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Hiicresel Tedaviler

Abstract:0320 [P-001]
FiSETIN, HESPERETIN VE VITEKSIN’IN KRONiK
MYLEOID LOSEMI HUCRELERI UZERINE ETKILERI.
Aysun Adan Goékbulut, Yusuf Baran. Izmir Yiiksek
Teknoloji Enstittisti, Molektiler Biyoloji ve Genetik Béliimii,
Izmir

Giris: Kronik myeloid 16semi BCR-ABL1 oncoprote-
inini kodlayan Philedelphia kromozomu ile karakteri-
zedir. Tirozin kinaz inhibitérleri hastalikla mticadelede
6nemli sonuglar vermesine ragmen, diren¢ gelisimi ve
olusan yan etkiler tedavide en énemli engel olarak gériin-
mektedir. Dolayisiyla, tedavide kullanilma potansiyeli
olabilecek yeni ajanlar gelistirilmesi 6nemlidir. Fisetin,
hesperetin ve viteksin bitkisel kokenli flavonoidler dir
ve bircok sebze ve meyvede yaygin olarak bulunmak-
tadirlar. Bu flavonoidlerin etki mekanizmalar1 bir cok
kanser turtinde gdsterilmesine ragmen, K562 KML htic-
releri Uizerindeki etkilerini gosteren herhangi bir ¢calisma
bulunmamaktadir.

Amac: Bu calismamizda, fisetin, hesperetin ve
viteksin’in KML htuicreleri tizerindeki sitotoksik, apoptotik
ve sitostatik etkilerinin belirlenmesi amaclanmaktadir.

Gerec¢ ve Yontemler: K562 hiicreleri fisetin, hespere-
tin ve viteksin’e (1-200 uM) maruz birakilmis ve hticreler
lzerindeki sitotoksik etkileri MTT hticre proliferasyon
testi ile belirlenmistir. K562 hticrelerinin kaspaz-3 enzim
aktivitesinde meydana gelen degisimler kaspaz-3 kolori-
metrik testi kullanilarak belirlenmistir. Mitokondri zar
potansiyelindeki (MMP) degisimler JC-1 mitokondri zar
potansiyeli belirleme kiti ile belirlenmistir. Apoptotik
hicre o6lumleri Annexin V/ propidyum iyodit ikili boya-
ma yontemi ile belirlenmistir. K562 htuicrelerinin hticre
dongtist profilleri propidyum iyodide ile boyanarak akim
sitometresinde incelenmistir.

Bulgular ve Sonugc: Fisetin, hesperetin ve viteksin’in
K562 htcrelerinin ¢ogalmasini doza ve zamana bagimli
olarak azalttig1 gosterilmistir. Fisetin’in 48 ve 72 saatler-
deki IC50 degeri sirasiyla 163 ve 120; hesperetin’in 179
ve 162 uM; viteksin’in ise 153 ve 147 uM olarak hesap-
lanmistir. Artan dozlarda (50-, 100- ve 200 uM) fisetin
ile muamele edilen K562 hticrelerinde apoptotik hticre
populasyonunda sirasiyla 5.4-, 9.5- ve 11.6 kat artislar
tespit edilmistir. Ayni dozlarda hesperetin muamelesi
sonucu 1.27-, 1.8- ve 4.3 kat artis saptanirken viteksin
muamelesi sonucu 1.02-, 1.5- ve 3.6-kat artiglar saptan-
mistir. 50-, 100-, ve 200 uM fisetin ile muamele edilen
K562 htcrelerinin MMP’inde sirasiyla 1.03-, 1.25- ve
80-kat artis saptanmistir. Ayni dozlarda hesperetin 1.7-,
2.4- ve 2.5 kat artisa sebep olurken viteksin 2.2-, 2.6- ve
2.8 kat artisa neden olmaktadir. 50-, 100-, ve 200 uM
fisetin ile muamele edilen hucrelerde kaspaz-3 enzim
aktivitesinde sirasiyla 1.3-, 1.6- ve 1.8- kat artislar tespit
edilmistir. Hesperetin ve viteksin muamelesi sadece en
yuksek dozda sirasiyla 2.8- ve 1.4- katlik bir artisa neden
olmustur. Fisetin ve viteksin muamelesi doza bagl olarak
GO/G1 fazinda bir tutulmaya sebep olmustur. Sonuc¢
olarak, in vivo calismalarla desteklenmesi durumunda
fisetin, hesperetin ve viteksin’ in terapétik potansiyelleri
olabilecegi diistintlmektedir.

Anahtar kelimeler: Fisetin, kronik myeloid 16semi, viteksin
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Sekil 1. Fisetin, hesperetin ve viteksin'in K562 hiicrelerinin cogalmasi iizerine
etkisinin zamana ve doza bagl degisimi.
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Sekil 2. Fisetin, hesperetin ve viteksin'in K562 hiicreleri iizerine apoptotik etkilerinin
doza bagh degisiminin akim sitometrisi ile saptanmasi.
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Sekil 3. Fisetin, hesperetin ve viteksin ile muamele edilmig K532 hiicrelerinin
mitokondri zar potansiyelindeki degisimler.
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Sekil 4. Fisetin, hesperetin ve viteksin’in K562 hiicrelerinin kaspaz-3 enzim aktivitesi
iizerindeki etkisinin doza bagl olarak degisimi.
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Sekil 5. Fisetin, hesperetin ve viteksin ile muamele edilmis K562 hiicrelerinin hiicre
siklusu profillerinin akim sitometrik analizi.
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Abstract:0321 [P-002]
FiSETIN, HESPERETIN VE VITEKSIN’IN AKUT
PREMYELOSITIK LOSEMiIi HUCRELERI UZERINE
SITOTOKSIK VE APOPTOTIK ETKILERI. Aysun
Adan Goékbulut, Yusuf Baran. Izmir Yiiksek Teknoloji
Enstittisii, Molekiiler Biyoloji ve Genetik Boliimii, Izmir

Giris: Akut premyelositik 16semi olgunlasmamis gra-
nulositlerin kemik iligi ve kanda anormal birikmesiyle
karakterize edilir. Bu hastaligin tedavisinde; heterojen
yapilari, biyolojik karakterleri ve ila¢ direncinin gelis-
mesi nedeniyle birtakim problemler mevcuttur. Fisetin,
hesperetin ve viteksin bircok sebze ve meyvede bulunan
flavonoidler dir. Bu ajanlarin antikanser ve antimetas-
tatik gibi bazi terapétik o6zellikleri ve etki mekanizmalar:
kolon kanseri, prostat kanseri, pankreas kanseri ve mul-
tiple myelom gibi bir cok kanser tirtinde gosterilmesine
ragmen, HL60 APL 16semi hticreleri tizerindeki etkilerini
gosteren herhangi bir calisma bulunmamaktadir.

Amac: Bu calismamizda, fisetin, hesperetin ve
viteksin’in APL hticreleri tizerindeki sitotoksik, apoptotik
ve sitostatik etkileri belirlenecektir.

Gerec¢ ve Yontemler: HL60 hticreleri artan dozlarda
(1-200 pM) fisetin, hesperetin ve viteksin’e maruz bira-
kilmis ve bu ajanlarin hucreler Uzerindeki sitotoksik
etkileri MTT hticre proliferasyon testi ile belirlenmistir.
Artan dozlarda fisetin, hesperetin ve viteksin uygulanan
HL60 hticrelerinin kaspaz-3 enzim aktivitesinde meydana
gelen degisimler kaspaz-3 kolorimetrik testi kullanilarak
belirlenmistir. Mitokondri zar potansiyelindeki (MMP)
degisimler JC-1 mitokondri zar potansiyeli belirleme kiti
ile belirlenmistir. Apoptotik hiicre élimleri Annexin V/
propidyum iyodit ikili boyama yontemi ile belirlenmistir.
HL60 htcrelerinin hticre donglisti profilleri propidyum
iyodide ile boyanarak akim sitometresinde incelenmistir.

Bulgular ve Sonug: 48 ve 72 saat boyunca artan doz-
larda fisetin, hesperetin ve viteksin uygulanan HL60 htic-
relerinin cogalmalar1 doza ve zamana bagh olarak azal-
mistir. Fisetin’in 48 ve 72 saatlerdeki IC50 degeri sirasiy-
la 82 ve 45 uM; hesperetin’in 190 ve 162 uM; viteksin’in
ise 145 ve 106 uM olarak hesaplanmistir. Artan dozlarda
(20-, 50- ve 100 uM) fisetin ile muamele edilen HL60
hucrelerinde apoptotik hiicre 6limlerinde 1.6-, 6.2- ve
11.6 kat artis saptanirken hesperetin in artan dozlar:
(50- 100- ve 200 uM) 1.2-, 2.1- ve 3.3 kat artiglara neden
olmustur. Viteksin ise (50- 100- ve 200 uM) 1.3-, 1.5- ve
2.0 kat artiglar olusturmustur. HL60 hticrelerinde fisetin
(20-, 50- ve 100 pM) muamelesi sonucu MMP de 1.01-,
1.15- ve 1.37 kat artislar oldugu gézlenmistir. 50- 100- ve
200 uM hesperetin ve viteksin ile muamele edilen HL60
huicrelerinde ise sirasiyla 1.9-, 2.4-, 5.4 ve 1.1-, 1.5-, 1.6
kat artislar saptanmistir. Fisetin kaspaz-3 enzim aktivi-
tesinde sirasiyla 1.05-, 2.0- ve 2.2- kat, hesperetin ise
1.08-, 1.1- ve 2.8- kat artiglara neden olurken viteksinin
6nemli bir etkisi saptanmamaistir. Fisetin, hesperetin ve
viteksin G2/M fazinda bir tutulmaya sebep olmaktadir.
Ileri diizey in vivo calismalar ile kanitlanmasi durumun-
da bu ajanlarin APL tedavisinde terapoétik potansiyelleri
olabilecektir.

Anahtar kelimeler: Akut premyelositik 16semi, fisetin,
hesperetin
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Sekil 1. Fisetin, hesperetin ve viteksin'in HL60 hiicrelerinin cogalmasi iizerine
etkisinin zamana ve doza bagl degisimi.
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Sekil 2. Fisetin’in HL60 hiicreleri (izerine apoptotik etkilerinin doza bagl degisimi
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Sekil 4. Viteksin'in HL60 hiicreleri Gizerine apoptotik etkilerinin doza bagli degisiminin

HLED

MMP dekl Kat Deglgimbert

Caris a % w HL60
Fisetn (M), T2 5 -
i
& u
& 2
.
* ap
i o
3 o
& o
g o
ot a m am
HLED Witexin (uM), 72

MME® dabi Kt Da ipimier

I I
3 4
il o xw

Hesperetin M), 729

Sekil 5. Fisetin, hesperetin ve viteksin ile muamele edilmis HL60 hiicrelerinin
mitokondri zar potansiyelindeki degisimler.
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Sekil 3. Hesperetin'in HL60 hiicreleri izerine apoptotik etkilerinin doza bagh
degisiminin akim sitometrisi ile saptanmasi.

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII™ Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi

HLED
- 1.
u..;_i 5
HE
%
L . .
“X 4
Corey x = 1
Flsetin (uh), T2 & HL&0
- 35
'3 k]
£
i
£
‘x‘E
s§ :
z‘ a5+
2 o
1 — w x xo
HL&D = Hasperstin (), T2 &
5
£ 42 y
5=
wSE !
HEE on
453 s
igs a
X 02
: Crntrod L ] m Pt
Witexin (UM, T2 %

Sekil 6. Fisetin, hesperetin ve viteksin’in HL60 hiicrelerinin kaspaz-3 enzim aktivitesi

Gizerindeki etkisinin doza bagh olarak degisimi.
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Sekil 7.Fisetin, hesperetin ve viteksin ile muamele edilmig HL60 hiicrelerinin hiicre
siklusu profillerinin akim sitometrik analizi.

Abstract:0337 [P-003]
GOSIPOL’UN MULTIPL MYELOM HUCRELERI
UZERINE SITOTOKSIK VE APOPTOTIK ETKILERININ
MOLEKULER DUZEYDE BELIRLENMESI. Gliniz
Iskender, Yusuf Baran. Izmir Yiiksek Teknoloji Enstitiisti,
Fen Fakiiltesi, Molektiler Biyoloji ve Genetik Boliimti, Izmir

Giris: Multipl myelom (MM), lenfositlerden meydana
gelen ve bagisiklik sisteminde rol oynayan plazma htic-
relerinin kontrolstiz ¢ogalmasi ile ortaya cikar. Viicuda
mikrop girdiginde lenfositler plazma hticrelerine déntistip
antikor Uretirler. Dolayisiyla, MM asir1 antikor uretimi
ile karakterize bir hastaliktir. Lenfomadan sonra en sik
gortilen hematolojik kanser cesididir. Erken evredeki
hastalar herhangi bir tedavi uygulanmadan takip edilir.
Kemoterapi ve radyoterapi en sik tercih edilen tedavi yon-
temleridir. MM hastalarinin bagisiklik sistemi zayif oldu-
gu icin gerektigi takdirde antibiyotik ve agri kesici destek
tedavi olarak uygulanir. Gosipol (2,2-bis(8-formyl-1,6,7-
trihydroxy-5-isopropyl-3-methylnapthalene,C, H, O,),
pamugun cekirdegi ve koék kisimlarindan elde edilen
anti-kanser 6zelliklere sahip bir kimyasal ajandir.

Amac: Bu calismada, bitkisel polifenolik bir bilesik
olan gosipol'in ARH77 multiple myelom hucreleri tize-
rine olas: sitotoksik ve apoptotik etkilerinin belirlenmesi
amaclanmistir.

Gerec-Yontem: Artan konsantrasyonlarda ve farkl
inktibasyon strelerinde, gosipol'in ARH77 MM hticrele-
rinde antiproliferatif etkileri MTT hticre cogalma testi ile
belirlenirken; ajanin apoptotik etkileri, Annexin-V FITC
hiicre 6limu analiz yontemi ve mitokondri zar potansiye-
lindeki degisimler ile saptanmistir.

Bulgular-Sonu¢: MTT analizleri, gosipolin ARH77
MM htcrelerinin ¢ogalmasini doza ve zamana bagiml
olarak azalttigini gostermistir. ARH77 MM htcrelerinin
proliferasyonundaki baskilanmanin 48 ve 72 saatte, 24
saate oranla daha yuksek diizeyde oldugu gozlenmistir.
Gosipol'in 24, 48 ve 72 saatte IC50 degerleri (hticre pro-
liferasyonunu %50 seviyede baskilayan ila¢ konsantras-
yonu) sirasiyla 150-, 70- ve 50 uM olarak hesaplanmistir.
AnnexinV-FITC hiicre 61imu analizleri, 48 saatte 100 ve
200 puM gosipol uygulanan ARH77 hiicre gruplarindaki
apoptotik hticre sayis: kontrole oranla sirasiyla, 2 ve 3
kat artarken, 72 saatte bu artislarin 1.5 ve 2.6 kat oldugu
belirtilmistir. Apoptozun bir gostergesi olan mitokondri
zar potansiyelindeki azalmalar incelendiginde, 200 uM
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gosipol uygulanan ARH77 htcrelerinde, 24 ve 48 saatte
kontrol grubuna oranla sirasiyla, 20 ve 33 kat azalma
gozlenirken, bu deger 72 saatte 80 kata cikmistir. 100
uM gosipol uygulanan ARH77 hticrelerinde ise 72 saatte
mitokondri zar potansiyelindeki azalma kontrol grubuna
oranla 15 kat artmistir.

Sonuc¢ olarak, gosipol'in yuUksek dozlarda ARH77
multipl myelom htcreleri Uzerinde antiproliferatif ve
apoptotik etkileri oldugu gosterilmistir. Bu calismalar
in vivo calismalar ile desteklendigi takdirde, bitkisel
kaynakli anti-kanser 6zelliklere sahip gosipol’in multipl
myelom tedavisinde kullanilabilecegi diistintilmektedir.
Anahtar kelimeler: Multipl Myelom, Gosipol, Apoptoz
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Sekil 1. Gosipol'iin ARH77 hiicreleri zerindeki sitotoksik etkisinin doza ve zamana
bagl degisimi
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Sekil 2. Gosipol'iin ARH77 hiicreleri tizerine apoptotik etkisinin doza ve zamana
bagl degisimi
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Sekil 3. Gosipol ile muamele edilmis ARH77 hiicrelerinin mitokondri zar
potansiyelindeki degisimler
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Sekil 4. Gosipol ile inkiibe edilen ARH77 hiicrelerinin hiicre déngusii profilleri

Abstract:0380 [P-004]
EPIGALLOKATESIN-3-GALLAT KRONiK MYELOIiD
LOSEMI HUCRELERINDE CDKN2A GEN IFADESINDE
ARTIS ILE APOPTOZU INDUKLEMEKTEDIR. Cansu
Caliskan!, Sunde Yilmaz Susluer!, Bakiye Goker?,
Tugce Balci!, Cagla Kayabasi!, Burcu Erbaykent
Tepedelen?, Besra Ozmen Yelken!, Cumhur Guindiiz!,
Guray Saydam?, Cigir Biray Avcil. 'Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Izmir, 2Avrasya
Universitesi Fen-Edebiyat Fakiiltesi, Molekiiler Biyoloji ve
Genetik Béliimii, Trabzon, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Amagc: Kronik myeloid 16semi (KML) t(9;22)(q34;q11)
translokasyonu nedeniyle meydana gelen bir hematopo-
etik kok huicre hastaligidir. KML'de hastalik teshisine
yarayan genetik degisiklik, temel olarak aktif tirozin
kinaz Ureten BCR-ABL1 flizyon geni olusumudur. KML
vakalarinin %90’indan fazlasinda Philadelphia (Ph) kro-
mozomu mevcuttur. Epigallokatesin-3-gallat (EGCG),
yesil cayda bulunan 6nemli bir katesindir ve c¢esitli insan
kanser turlerine karsi dikkate deger bir tedavi edici
potansiyele sahiptir. Katesinler, polifenolik bilesiklerdir
ve potansiyel anti-timor etkilere sahiptirler. Simdiye
kadar EGCG’nin, cogu durumda kaspaz aktivasyonu
yoluyla birka¢ timér hiicre hattinda tipik apoptozise yol
actigl gosterilmistir. Bu calismada, K562 htucrelerinde
hticre donglisti ve regilasyonu ile iligkili genlerin ifadesi
lzerinde EGCG’ nin etkisi degerlendirilmistir. Ayrica
K562 hticrelerine karst EGCG’ nin sitotoksik ve apoptotik
etkisi arastirilmistir.

Gerec-Yontem: K562 hcreleri hticre kulttrtn-
de 24, 48, 72 saat boyunca uygun doz araliklarinda
(50uM-300uM) EGCG ile muamele edildi ve sitotoksisitesi
WST-1 testi ile degerlendirildi. Etken maddenin ICS50
dozunun apoptoz lizerine etkisi ApoDIRECT In Situ DNA
Fragmentation Assay Kit ile, gen ekspresyonu uzerine
etkisi RT-gPCR (LightCycler480 Sistem) kullanilarak
gerceklestirildi.

Bulgular - Sonugc: Epigallokatesin-3-gallatin zamana
ve doza bagli IC50 dozu (24.saat) 50 pM olarak belirlendi.
Sonuclar; EGCG verilmemis kontrol hticreleri ile karsilas-
tirlldiginda, EGCG’ nin IC50 dozunun 1.54 kat apoptoza
neden oldugunu gosterdi. Ayrica RT-gPCR sonuglarina
gore, CDKN2A (siklin-bagimli kinaz inhibitor 2A) timér
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baskilayici geninin ifadesinin kontrol hticrelerine goére
24,29 kat artis gosterdigi tespit edildi.

Bu yeni bulgular EGCG’nin KML prognozunda ¢énemli
oldugunu goéstermistir ve KML tedavisinde 6ncti bir hedef
madde olarak kullanilabilirliginin ileri deneylerle sorgu-
lanmasi gerekliligi sonucuna varilmistir.

Anahtar kelimeler: Epigallokatesin-3-gallat, hiicre déngusu ve
regllasyonu, kronik myeloid 16semi
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Sekil 1. Epigallokatesin-3-gallat’ in molekiiler yapisi
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Sekil 2. EGCG' nin zamana ve doza bagl IC50 degeri
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Abstract:0410 [P-005]
YETISKIN YASA ULASAN TRiSOMY 10 OLGUSU.
Alparslan Merdin. Akdeniz Universitesi Hastanesi, I¢
Hastaliklari, Anabilim Dali, Antalya

Giris: Trisomy 10 olgu sayist literattirde 50 vakadan
daha az bildirilmistir. Trisomi 10 olgularinda agir psi-
komotor ve mental retardasyon ile birlikte agir gelisim
geriligi mevcuttur. Belirleyici kraniofasial anomaliler de
blunur. Bu vakalarin btytik bélimut ¢ocukluk donemin-
de kaybedilir. Pedersen B. Et al ortalama yasam stresini
122 ay olarak bildirmislerdir. Biz bu sunumda yetiskin
yasa erismis bir trisomi 10 olgusunu bildirdik.

Olgu Sunumu: 18 yasinda erkek hasta ates ve genel
durum bozuklugu nedeni ile Akdeniz Universitesi Tip
Faktltesi Hastanesi’ ne bagvurdu. Hastanin fizik muaye-
nesinde hepatosplenomegalisi ve periferik lenfadenopatisi
yoktu. Hastanin belirgin kasektik gérintimde idi. Kas
dokular1 atrofik gértintimde idi. Sendromik bir ytzimu
g6rintimu mevcuttu.(Sekil 1) Vicut sicakligi 39 Celcius
derece idi. Hastanin bilinci acikti, orientasyon ve koope-
rasyonu yoktu, iletisim kurulamamakta idi.

Hastanin labaratuar bulgular: ise hemoglobin:14.8 g/
dL, WBC(TotalBeyazKtire): 38.060, PMNL(No6trofil):31.160,
CRP(C- Reactive Protein): 1mg/dL, LDH: 555 U/L, retikai-
losit: 4.5 %, creatin: 0.44 mg/dL, platelet: 194.000 ola-
rak geldi. Hastanin periferik yaymasinda atipik hticre ve
blast yoktu. Hastanin diger labaratuar bulgular1 normal
sinirlarda idi. Hastanin aspirasyon pnémonisini diglamak
icin ¢ekilen 6n-arka akciger filmi(PAAG) sinde infiltrasyon
ve pndémoni ile ilgili gdriintiim yoktu ve normal sinirlarda
idi. Hastanin idrar yolu enfeksiyonunu dislamak icin
bakilan tam idrar tetkikinde normal bulgular mevcuttu.
Hastaya enfeksiyon hastaliklar: 6nerisi ile alfacid 4*500
mg. Iv dozunda baslanildi. Takiplerinde hastanin WBC:
5.940, CRP: 0.18 mg/dL ve PMNL: 2.970 dtizeyine geldi.
Hastanin klinik durumunde belirgin dtizelme gortlda.
Kan ve idrar ktlttirinde Gireme olmayan hasta poliklinik
kontrolu ile taburcu edildi.

Tartisma: Trisomi 10’ lu hastalarda AML, ALL ve
MDS c¢ok sik gorultr. Literattirdeki 16semik olgularin
bildigmiz kadar ile tamaminda CD 7 positifligi bildiril-
mistir ve immunofenotipik oldugu dusunutlmektedir.
Literattiirde Trisomi 10’ lu olgularin siklikla 16semilerden
ve solunum problemlerinden kaybedildigi bildirilmistir.
Olgularda mevcut olan psikomotor retardasyon ve kas
hipotonisi nedeni ile asirasyon pnémonisi de goértilebil-
mektedir. Bizim hastamiz da da baslangictaki yuksek
l6kosit diizeyi ve ates olmasi nedeni ile bakilan periferik
yaymasinda atipik hticre ve blast gorilmedi ve hasta-
in beyaz klire diizeyleri antibiyotik tedavisi ile normal
dtizeylere geldi. Hastanin PAAG normal olmasi ve fizik
muayenede dinlemekle akciger seslerinin normal olmasi
aspirasyon pnoémonisini ayirici tanilardan cikarmamizi
sagladi.

Anahtar kelimeler: Trizomi 10, yetiskin yas, ates

124

Sekil 1. Trizomi 10 sendromik yiiz gérinimi

Eriskin Akut Losemiler

Abstract:0568 [P-006]
NADIiR BiR VAKA OLARAK BLASTIiK PLAZMASITOID
DENDRITIK HUCRELI LOSEMi. Mehmet Gtindiiz’,
Banu Caglar?, Mehmet Ozen!, Erden Atilla!, Isinsu
Kuzu?®, Osman {lhan!. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara, Ankara Universitesi Tip
Faktiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Ankara, *Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Blastik plazmositoid dendritik hiicreli 16semi
(BPDHL) ¢ok nadir gorilen bir hastaliktir. Burada yalniz
deri bulgular ile tani konulan bir blastik plazmositoid
dendritik huticreli timoér olgusu sunulmaktadir.

Olgu: 58 yasinda erkek hastanin yaklasik 6 ay 6nce
sag uyluk arkasinda kizariklik seklinde baslayan ve
sonrasinda noduler hale doénen kizarik sertlik sikayeti
mevcuttu. Son bir ay icerisinde gévde boyun ve ytzde de
benzer lezyonlar tariflemekteydi. Hastanin dermatolojik
muayenesinde goévde 6n ve arka ytizde (Sekil 1) cok sayi-
da pembe mor renkli maktiller, en btiytigt 10 cm capinda
sag uyluk arkasinda (Sekil 2) digerleri ytizde goglis 6n
yuzde, boyunda ve sagli deride mor renkli nodtller mev-
cuttu. Hastanin sag uyluk arka ytzdeki lezyondan biyop-
sinin histopatolojik degerlendirmesi sonucunda BPDHL
ile uyumlu infiltrasyon olarak sonuclandi.

Hastanin tam kan sayimi, bébrek ve karaciger fonk-
siyon testleri normaldi. Hastada yalnizca sedimentasyon
42 mm/saat ve CRP 36,8 mg/L yuksekligi gozlendi.
Kemik iligi aspirasyonu yapilan hastanin akim sitometri
degerlendirmesinde; ¢ekirdekli hticrelerin %17’si lenfoid,
%1’ monositer, %401 granulositer, %15’ eritroid seri
hticresi, %281 agrantler atipik hiicrelerden olusmaktay-
di. Granulositer seri htucrelerin 151k sacilim 6zellikleri,
grantilasyonun hafifce azalmis oldugunu desteklemek-
teydi. Bu htcrelerin CD13-CD16 ifadelerinin dagilimi
olgundan gence dogru sirasiyla %34, %24, %42 oranla-
rinda 3 hiicre grubunun varhigini destekledi. Ornekteki
atipik olan agrantler hticrelerde CD45 zayif+, HLA DR+,
CD19-, CD79a-, CD33-/zayif+, CD13-, CD117-/+, MPO-,
CD15-, CD2+, CD4+, CD7+, CD5-, CD8-, TCR alfa/beta-,
TCR gama/delta-, cCD3-, CD3-, CD16-, CD56-/+, CD57-
, CD36-, CD14-, CD64-, CD71+,CD34-, CD24-, CD11b-,
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CD123+, tdt+, CD43+ olarak tespit edildi. Bulgular 6nce-
likle blastik plazmositoid dendritik hticreli bir neoplazi
olarak yorumlandi. Bu bulgular esliginde hastaya BPDHL
tanis1 konuldu.

Hasta bu bulgularla hematoloji konseyimize sunuldu
olup tedavi plani olusturularak, hasta B hucreli ALL gibi
tedavi edildi. Hasta uygun verici taramalar bittikten
sonra allojenik nakle alinacaktir.

Hastaya 1.ktir hyper-CVAD A ve B kolu verildikten
sonraki hastanin sag uyluktaki deri bulgular1 Sekil 3’te
gosterilmistir.

Tartigma: BPDHL son WHO smiflandirmasina gore
AML ve iliskili neoplaziler grubunda yer almaktadir.
Agresif seyir gostermesine karsin siddetli kutanéz tutu-
lum ile birlikte goértilen olgularda prognozun daha iyi
oldugu 6ne stirilmektedir ancak bunun tersinin de savu-
nuldugu yayinlar mevcuttur. Bu hastalik AML veya ALL
gibi tedavi edilebilir. Nitekim tarafimizca ALL gibi tedavi
edilmistir. BPDHL vakalarinda allojenik kok hticre nakli-
nin yapilmasi 6nerilmektedir. Hasta tani sonrasi 4. Ayda
halen bu tedavi altinda yasamaktadir.

Anahtar kelimeler: Blastik Plazmasitoid Dendritik Hticreli
Losemi, treatment

Sekil 2. Sirtta yaygin eritemli makller
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Sekil 3. Sa§ uyluk arkasindaki nodiiler lezyonun tedavi sonrasindaki gorinimii

Abstract:0427 [P-007]
RELAPS/REFRAKTER AKUT MIYELOID LOSEMIDE
KLOFARABIN/ARA-C DENEYIiYiMiZ. Mehmet
Sinan Dal', Abdullah Karakus', Ali Uzel?>, Besir
Kaya?, Mehmet Recai Akdogan? Orhan Ayyildiz'.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklarn
Anabilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Relaps/refrakter akut miyeloblastik l6semi
(AML) hastalarinda kurtarma tedavilerine yanit %10-30
oranlarinda degismektedir ve prognoz oldukca kotu-
dur. Klofarabin yeni bir purin ntklozid analogudur.
Ribontikleotid rediiktaz inhibitértidur. Klofarabinin kur-
tarma tedavisinde kullanildigi kemoterapi protokolleri
ile elde edilen genel yanit oranlar1 %30-40 civarindadir.
Relaps akut miyeloid 16semi olgularinda yeni kullanilma-
ya baslanan bir ilactir. Burada klofarabin tedavisi uygu-
ladigimiz tic hastamizi sunduk.

Olgul: Kirktli¢ yasinda erkek hasta, mayis 2012 tari-
hinde AML M 2 tanisi konuldu. Remisyon tedavisi olarak
standart sitarabin 100 mg/m?/gtn (7 giin), idarubusin
12 mg/m?/gun (3 glin) tedavisi verildi. Remisyona gir-
meyen hastaya re-indtksiyon tedavisi olarak ayni tedavi
uyguland: ve remisyon elde edilemedi. Hastaya refrak-
ter akut myeloid 16semi tanisiyla FLAG-IDA(fludarabin,
sitarabin, idarubisin) kemoterapisi verildi.Remisyon elde
edilemeyen hastaya klofarabin 40 mg/m?/gtin ve sitozin
arabinosid 1000 mg/ m2/gin dozundan 5 gun veril-
di. Tedavinin 18.glinGi invaziv aspergilloma nedeniyle
kaybedildi.

Olgu 2: Yirmialti1 yasinda erkek hasta mart 2012 tari-
hinde AML M 2 tanisi konuldu. Remisyon tedavisi olarak
standart sitarabin 100 mg/m?/gtn (7 giin), idarubusin
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12 mg/m?/gtin (3 gun)tedavisi verildi. Bir ay sonunda
remisyon tespit edilen hastaya HDAC konsolidasyon
tedavisi baslandi. 2. HDAC tedavisinden sonra hepa-
tosplenik kandidiyazis gelisen hastada kisa stire zarfinda
relaps saptandi. Hastaya relaps akut myeloid 16semi
tanisiyla FLAG-IDA kemoterapisi verildi. Remisyon elde
edilemeyen hastaya klofarabin 40 mg/m?/gin ve sitozin
arabinosid 1000 mg/ m?/gin dozundan 5 gun verildi.
Tedavinin 45. ginti akut iskemik inme, tifilitis ve hepa-
tosplenik kandidiyazis nedeniyle kaybedildi.

Olgu 3: Yirmibir yasinda kadin hasta eylil 2012 tari-
hinde AML M 4 tanisi konulan hastaya remisyon tedavisi
olarak standart sitarabin (7 glin), idarubusin (3 glin)tedavi-
si verildi. Bir ay sonunda remisyon saglanamayan hastaya
FLAG-IDA kemoterapisi verildi. Hastanin uygun vericisi
olmadigindan kemik iligi nakli yapilamadi. Hastaya konsoli-
dasyon amach 4 kiir HDAC tedavisi uygulandi. Nisan 2013
tarihinde relaps tespit edilen hastaya MEC (mitoksantron,
sitarabin, etoposid) tedavisi verildi. Remisyon saglanama-
yan hastaya klofarabin 40 mg/m?/glin ve sitozin arabinosid
1000 mg/ m?/gtin dozundan 5 giin verildi. Tedavi sonrasi
hasta invaziv aspergilloma, tifilitis nedeniyle kaybedildi.

Tartisma: Relaps/refrakter akut myeloblastik 16semi
(AML) hastalarinda kurtarma tedavilerine yanit dustuk ve
prognoz oldukca kéttidiir. Hastalarimizin tGi¢cltide aplazik
donemde enfeksiyon nedeniyle kaybedildi. Kullandigimiz
klofarabin dozunun ytksek olusu (40 mg/m?) ve sitarabin
ile kombinasyonu nedeniyle uzun stireli kemik iligi apla-
zisi gelistigi diistintlda. Relaps veya refrakter AML hasta-
larinda sitarabin ile kullanilacaksa klofarabin dozu dusu-
rulebilir veya 40 mg/m? dozunda tek basina kullanilabilir
Anahtar kelimeler: AML, relaps, klofarabin

Abstract:0547 [P-008]
FARKLI ALT TIiPTE RELAPS OLAN AKUT
PROMYELOSITIK LOSEMIi OLGUSU. Aysun Halacoglu!,
Sema Karakus!, Ebru Koca!, Selami Kocak Toprak!,
Eylem Akar Ozkan?. 'Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara, 2Baskent Universitesi Tip
Faktiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Akut promyelositik 16semi(APL), akut myeloid
l6semi (AML)’nin biyolojik ve klinik 6zellikleri farkli olan,
yuksek oranda tedavi edilebilir bir alt tipidir. Hastalar
cogunlukla gen¢ yas grubundadir, genellikle 16kopeni ve
hayati tehdit edici kanamalar ile bagvururlar. Hemen
hemen tim hastalarda kromozom 15 ve 17 arasinda ki bir
translokasyon, promyelosit (PML) ve retinoik asit reseptor-
a(RAR-a)y1 birlestiren flizyon transkripti Giretimine yol acar.
APL’de kuir orani yaklasik %80-90’dir. APL idame tedavisi
alirken AML-M1 ile relaps gelisen bir olgu sunulacaktir.

Olgu: 35 yasinda kadin hasta Mart 2012’de, viicudun-
da yaygin morluklar ve dis eti kanamasi ile poliklinigimize
basvurdu. Bilinen sistemik hastalig1 yoktu. Fizik muaye-
nesinde karin cildinde, her iki kol ve bacakta en buyugu
2x2 cm olan ekimozlar saptandi. Hemoglobin:9,4 g/dl,
16kosit:17800/pL, nétrofil:1400/pL, trombosit:35700/
pL, MCV:77 fl, fibrinojen:96 mg/dl, d-dimer:20 pg/ml,
APTT:26 sn, PTZ:16,7 sn idi. Periferik yaymada multipl
Auer rod iceren, azurofilik granulli blastlar goérulda
ve hastaya APL tanisi ile all-trans retinoik asit (ATRA)
tedavisi baslandi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde
AML-M3 ile uyumlu difftiz blastik infiltrasyon saptandi.
Akim sitometri analizinde CD13, CD33, CD45 pozitifligi
ve CD14, CD15, CD117, HLA-DR negatifligi saptanarak
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AML-M3 tanisi desteklendi. Kemik iligi kromozom ana-
lizinde; t(15;17) pozitifti. Trombositopeni ve lokositozu
olan hasta yuksek riskli olarak degerlendirildi. ATRA
ve idarubisin ile verilen indtiksiyon tedavisi sonrasin-
da remisyon elde edilen hastaya 3 kur konsolidasyon
tedavisi verildi. Eyltil 2012’de methotreksat ve purinet-
hol ile idame tedavisi baslanan hasta ATRA tedavisini
de duzenli olarak kullanmaya devam etti. Bu stirecte 3
ayda bir bakilan t(15;17) sonuclari negatifti. Temmuz
2013 kontrolinde hemoglobin:11,7 g/dl, 16kosit:3480/
pL, noétrofil:265/pL, trombosit:33700/pL, MCV:92 fl,
fibrinojen:261 mg/dl, d-dimer:2,8 pg/ml, APTT:32 sn,
PTZ:13,7 sn idi. Periferik yaymada Auer rod icermeyen
blastik hiicreler goruldt. Kemik iligi akim sitometri ana-
lizinde CD33, CD34, CD45, CD117, HLA-DR pozitifligi ve
CD13, CD14, CD15 negatifligi saptanarak AML-M1 tanis1
desteklendi. Kemik iligi aspirasyonu APL dis1 AML relapsi
olarak degerlendirildi. t(15;17), t(8;21), inv(16) ve FLT3
de pozitiflik saptanmadi. Bunun Uzerine karsilastirmali
genomik hibridizasyon(aCGH) yontemi ile genomun daha
detayli incelenmesi planlandi. Hastaya idarubisin ve
ARA-C ile 3+7 inditksiyon tedavisi verildi. Diger taraftan
idame amach almakta oldugu ATRA tedavisine devam
edildi. Hastanin remisyon indiksiyonu ardindan kemik
iligi transplantasyonu acisindan doku gruplar: calisildi.
Tartisma: Literatlir incelendiginde APL’nin farkli bir
AML alt tipi ile relapsina rastlanmadi. APL ytiksek oranda
kur sansi olan bir AML alt tipi olmasina karsin, hastala-
rin kiir sansi daha az olan farkli bir AML alt tipi ile relaps
olma ihtimali de akilda tutulmalidir.
Anahtar kelimeler: Akut promyelositik 16semi, all-trans retinoik asit
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Abstract:0180 [P-009]
RETINOIK ASIT SENDROMUNUN FARKLI BiR
PREZENTASYONU: HIiPERSALIVASYON. Beyhan

Yilmaz!, Nilay Ermantas?, Hasan Muicahit Ozbas?, Sule
Yuzbasioglu?, Mehmet Soénmez?. !Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Trabzon, 2Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Akut promiyelositer 16semi (APL) 17. kromozomda-
ki retinoik asid reseptor alfa (RARa) genini etkileyen
kromozomal translokasyonlar sonucu gelisen bir akut
myeloid l6semi tipidir. Vakalarin %95’inde 17. kromo-
zomdaki RARa geni ile 15. kromozomdaki promiyelositik
l6semi geni (PML) translokasyonu [t(15;17)(q22;921)]
izlenir. Geri kalanlarda ise promiyelositik l6semi zinc
finger (PLZF), nukleofosmin (NPM), nuclear matrix asso-
ciated (NUMA) ve signal transducer and activator of
transcription Sb (STATSB) genleri ile translokasyonlar
mevcuttur. Translokasyon sonucu olusan gen tarafindan
kodlanan protein hiicre DNA’sina baglanarak miyelositer
seri hticrelerinin farklilagsmasini1 engeller. PLZF/RARa
translokasyonu hari¢ hastalar A vitamini derivesi olan
all trans retinoik asid (ATRA) ile tedavi edilebilmekte-
dir. Retinoik asit reseptdrlerinden ntiklear co-repressor
(NCOR) ve histon deasetilaz (HDAC) kompleksini ayirarak
etki goésteren ATRAnin en 6nemli yan etkisi retinoik asit
sendromu (RAS) gelismesidir. RAS gelisiminin etyopato-
genezi tam olarak bilinmemekle birlikte mattir hale gelen
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hticrelerden salinan sitokinlerin kapiller kacisa yol aca-
bilecegi distintlmektedir. Ates, nefes darligi, kilo artisi,
6dem gibi bulgular izlenen RAS, ATRA tedavisinin son-
landirilmasi ve deksametazon tedavisi ile diizelebilmekte-
dir. Baz1 ktictik vaka serilerinde hastaligin baslangicinda-
ki ytuksek 16kosit sayisinin RAS gelisimini etkileyebilecegi
belirtilmektedir. Bu vaka takdiminde, literatirde ilk
olarak APLli bir hastada ATRA tedavisi ile RAS’in 6n bul-
gusu olarak hipersalivasyon gelisimi sunuldu.

28 yasinda bayan hasta, istahsizlik, halsizlik, bacak-
larda morarma ve asir1 adet kanamas: sikayetiyle bas-
vurdu. Hastanin hemoglobini 10.8 gr/dl, beyaz kuresi
3.1x10°/L, trombositi 197x10°/L olup, PT 19.3 sn,
aPTT 31.5 sn, fibrinojen 95 mg/dL, d-dimer 14.96 ng/
mL idi. Periferik yaymada %5 oraninda blast mevcuttu.
Yapilan kemik iligi incelemesinde %31 myeloblast, %33
promiyelosit izlendi. Akim sitometrik incelemede CD13,
CD33, CD117 ve MPO (+), HLA DR (-) olarak saptandi.
Sitogenetik analizde t(15;17) ve molekuler olarak bcr-2
varligt mevcuttu. APL tanis1 konulan hastaya ATRA-
idarubisin (ATRA 45mg/m2/glin, idarubisin 12mg/m?2
2-4-6-8. glnler) remisyon indiiksiyon tedavisi baslandi.
Hastada tedavinin 20. giininde semptomatik hipersali-
vasyon gelisti. Hastanin tedavisine devam edilirken 5 gin
sonra 6dem gelisen hastaya ATRA tedavisi kesilip, glinde
iki defa 10 mg deksametazon baslandi. Tedavinin 2.
glintinde 6demleri ve hipersalivasyonu dtizeldi. Bu vaka
dolayisiyla ATRA tedavisi alan hastalarda gelisen hiper-
salivasyonun RAS’in bir 6n bulgusu oldugu ve tedaviye
baslanmanin uygun olacagi kanaatine varildi.

Anahtar kelimeler: Retinoik asit sendromu, Hipersalivasyon

Sekil 1

Abstract:0432 [P-010]
SANTRAL SINiR SISTEMiI TUTULUMU IiLE GELEN
RELAPS AKUT PROMIYELOSITER LOSEMI
TEDAVISINDE ARSENiK TIROKSITE BAGLI

CiDDi NOROPATiI OLGUSU. Mehmet Sinan Dal’,
Abdullah Karakus!, Mehmet Guiven?, Mehmet Emin
Buylukbayram?, Mehmet Onder Ekmen?, Orhan
Ayyildiz!, Ekrem Mufttioglu'. 'Dicle Universitesi Tp
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakir, 2Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Diyarbakwr

Amag: Akut promiyelositer 16semi (APL) yaygin damar
ici pthtilasma ve kanama ile gelen siklikla l6kopeni ve
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trombositopenin eslik ettigi t(15;17) pozitif tespit edildigi
hematolojik hastaliktir.

Yontemler: Biz burada 2 yil 6nce APL tanisi almis ve
idame tedavisi sirasinda gebe kalan ve tedavisini kestik-
ten sonra santral sinir sistemi tutulumu ile ntks tanisi
konulan APL vakasinda arsenik tiroksit tedavisi sonrasi
gelisen ciddi néropati gelisen olguyu sunmay: amacladik.

Sonugclar: Yirmialti yasinda kadin hasta 2 yil 6nce
APL tanisi konularak PETHEMA protokolu baslanmis.
Hastanin 2.konsolidasyondan sonra t(15;17) negatif sap-
tanmis. Idame tedavisi olarak ATRA, purinethol ve
metotreksat tedavilerini 18 ay dtizenli almis. Takiplerinde
t(15;17) negatif saptanmis. Idame tedavisinin son 6
ayinda gebe kaldigini 6grenen hasta ATRA, purinethol
ve metotrexat tedavilerini kesmis.Gebeliginin 3. ayinda
yapilan tetkilerinde WBC:30.000/mm?3, Hb:11 gr/dl,
PLT:60.000/mm? tespit edilerek sevk edilmis. Hemotoloji
klinigine yatiran hastanin bas agris1 ve bulanik gérme
sikayetleri mevcuttu. Periferik kandan t(15;17) pozitif
saptandi ve gebeligi sonlandirildi. G6z dibi muayenesinde
papil stazi tespit edildi. BOS yaymasinda blastik hticre
gortilmesi Uzerine santral sinir sistemi tutlumu lehine
degerlendirildi. Kraniyal MR ve MR venografi normaldi.
Kemik iligi aspirasyonunda %80 oraninda hipergrantiler
promiyelositler gértildti. Relaps APL tanisiyla 0.15 mg/
kg Arsenik tiroksit, ATRA 45mg/m?/glin ve intratekal
metotreksat,deksametazon,sitarabin tedavileri baslan-
di. Tedavinin 10.glintinde nefes darligi, ytuksek ates ve
hipoksemi gelisen hastada retinoik asit sendromu tanisi
konularak ATRA tedavisi kesildi ve deksametazon 2x10
mg tedavisi baslandi. Arsenik tiroksit tedavisi altin-
da dtizenli olarak K, Mg ve EKG QTc takibleri yapildi.
Arsenik tiroksit tedavisinin 34.gtintinde her iki alt eks-
tremitede kuvvet kaybi, gaita ve idrar inkontinans: geli-
sen hastanin yapilan EMG’sinde polindropati ile uyumu
bulgular saptandi.Hastanin mevcut bulgular1 arsenik
tiroksite bagli gelistigi dustnulerek arsenik tiroksit
tedavisi kesildi ve tekrar ATRA 45 mg/m?/gin baslan-
di.Noropatik agri acisindan gabapentin ve amitriptilin
tedavileri baslandi. ATRA tedavisi 60 gline tamamlandi.
Arsenik tiroksit kesildikten 1 ay sonra hastanin poliné-
ropatisi tamamen dtizeldi. Kemik iliginden real time PCR
t(15;17) negatif saptandi. Hastaya dis merkezde otolog
kemik iligi transplantasyonu yapildi. Hasta remisyonda
takip edilmektedir.

Tartisma: Relaps APL vakalarinda arsenik tiroksit
tedavisi buyltk Oneme sahiptir. Yan etkileri arasinda
QTc uzamasina bagl aritmiler, K ve Mg bozukluklari,
hiperglisemi, parastezi gorulebilir. Grade 3-4 periferal
noéropati nadir olmakla beraber cok ciddi bir yan etkidir
ve tedavinin kesilmesi gerekmektedir. Arsenik tiroksit
kullaniminda néropati unutulmamasi gereken ciddi yan
etkilerden biridir.

Anahtar kelimeler: APL, arsenik, ndropati
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Abstract:0440 [P-011]
AKUT LENFOSITER LOSEMi OLGUSUNDA OLUMCUL
TOKSIK EPIDERMAL NEKROLiZiS. Erman Oztirk?,
Melek Ozdemir?, Burce Can Kuru®. !SB Medeniyet
Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematolaoji, Istanbul, 2SB MEdeniyet Universitesi Géztepe
Egitim ve Arastuma Hastanesi, Dahiliye, Istanbul, 3SB
Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Dermatoloji, Istanbul

Toksik epidermal nekrolizis (TEN) tip 3 hipersensi-
tivite raksiyonu ile olustugu dusuntlen ani baslangich
deri nekrozu ve sistemik tutulumla giden o6ltimcul bir
hastaliktir. TEN risk faktoérleri arasinda infeksiyon, asi,
ilaclar ve sistemik hastaliklar bulunmaktadir. 100’den
fazla ilagla bildirilmis olgu sunumlari bulunmaktadir.
Akut lenfositer 16semi tedavisinde kemoterapi kullanimi-
na bagli TEN olgusu sunmaktayiz.

18 yasinda erkek pro B akut lenfositer 16semi tanisi
ile hematoloji kliniginde Dana Farber protokolti (Metil
prednisolon 2x20 mg 0-28 glinler, Doxorubisin 30mg/
m? 0-1. glinler, Vinkristin 1.4 mg/m? 0, 7, 14, 21. glin-
ler, Methotrexat 4gr/m? 2. gtin, Leukovorin kurtarmasi,
Asparaginaz 25.000 IU/m? 4. gun) induksiyon tedavi-
sini aldi. Yiksek doz metotrexat uygulamas ile yluksek
ates, bulanti, kusma gibi yakinmalari olan hastanin
bir gin sonrasinda avu¢ ve ayak tabanindan basla-
yan ekstremitelere dogru yayilan agrili maktlopaptiler
dokunttleri gelisti. Lezyonlar bes giin boyunca yayildi
ve bulloz lezyonlara dontstli. Lezyonlarin olusmas: ile
hastanin kemoterapisi sonlandirildi ve Methotrexat tok-
sisitesi dustntlerek Leukovorin tedavisine devam edil-
di. Vesikulobulléz lezyonlar ve erozyonlar tim vicuda
yayildi. Bulloz lezyonlarda Nikolsky belirtisi saptandi.
Tum mukozalarda grade 4 mukozit ve gbzde konjonktivit
izlendi. Hastadan alinan cilt biyopsisinde epidermal-
dermal ayrisma, diskeratoz ve dermiste keratonositler
arasinda fokal nekroz saptandi. Hastanin klinigi ve
biyopsi bulgular: ile TEN tanisi kondu. Tedavide steroid,
Metotrexat sonrasi Leukovorin uygulamasinin uzatilmasi
ve semptomatik tedavi (total paranteral beslenme, analje-
zikler, pentoxifilin) uygulandi. Hastanin tiim viicutta deri
butinligh kayboldu. Hastanin TEN derecelendirilmesin-
de kullanilan SCORTEN skoru 5 puan olarak hesaplan-
di. Hastada febril nétropeni ve multi organ yetersizligi
gelisti. Kan ve kateter kulttirlerinde metisiline direncli
Staphylococcus aureus Uremesi oldu. Febril nétropeni
tedavisinde meropenem ve vankomisin tedavisi uygu-
lanan hastada remisyon saglanamadi ve takibinin 32.
glintinde sepsisten kaybedildi.

Bu olguda hastanin TEN etyolojisi lezyonlarin zaman-
lamasina bakilinca Methotrexata bagl oldugu dustntul-
mustlr fakat Doxorubisin ve Asparaginaz ile de TEN
olustugu bilinmektedir. Tedavisinde sebep olan ilacin
kesilmesi, yanik bakim Unitelerinde hastanin takibi, des-
tek tedavisi ve IVIG denenebilir. Methotrexatin mukozit
ve deri lezyonlarini TEN’den ayirt etmek glictir ve tedavi-
leri birbirinden farkliliklar gésterebilir. TEN’e neden olan
ila¢ bir daha tedavide kullanilmamas: gerekmektedir.
Bu nedenle hastalarin bulloz deri lezyonlarinin TEN’den
ayrimi icin dikkatli bir dermatolojik degerlendirme ve deri
biyopsisi 6nem tasir. Hematolojik malinitelerde siklikla
kullanilan kemoterapétiklerin TEN etyolojisinde rol alma-
s1 (Tablo 1) nedeniyle deri lezyonlarinin taninmasi, kul-
lanilan ilacin erken kesilmesi hayati 6nem tasimaktadir.
Anahtar kelimeler: Nekrolizis, TEN
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Tablo 1. Toksik epidermal nekrolizise yol acan kemoterapdtikler

Asparaginaz ~ Bortezomib Cladribin Cytarabin Doxorubisin imatinib

Methotrexat Thalidomid  Lenalidomid Rituximab Bleomisin Siklofosfamid

s

Sekil 1. Avug iginde biill6z lezyon

Sekil 2

Abstract:0281 [P-012]
ERISKIN AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI TANILI
HASTADA GUILLAIN BARRE SENDROMU. Mine Nokay',
Zehra Uysal Kocabas?, Nazan Simsek Erdem?, Orhan
Kemal Yucel®, Ozan Salim3, Levent Undard. !Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklann Anabilim Dal,
Antalya, ?Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali, Antalya, *Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Antalya

Giris: Guillain Barre Sendromu (GBS) simetrik sekilde
ekstremiteleri tutan, derin tendon reflekslerinde kayip ile
giden progresif bir hastaliktir. Olgularin %901 akut infla-
matuar demyelinizan polindropati seklinde olup parestezi
en sik ve en erken bulgudur. Her ne kadar olgularin cogu
viral bir enfeksiyonu izleyerek basvursa da, ender de olsa,
gebelik, asilama, cerrahi ya da travma sonrasi, kemotera-
pi, kanser ve bag doku hastaliklar1 ile birlikte bildirilmis
olgular vardir. Hematolojik maliniteler icerisinde en fazla
Hodgkin Lenfoma ile birlikteligi bildirilmistir. Akut 16semi-
lere eslik eden olgu sayisi ise cok azdir.

Olgu: Standart risk B-ALL tanili 25 yasinda kadin
hastaya Hyper-CVAD / Yuiksek doz ARA-C-MTX siklus-
lar1 uygulandi. Son siklus tamamlandiktan 1 ay sonra
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hasta akut olarak alt ekstremitede uyusma, glicstizltik ve
yurtyememe yakinmalar: ile basvurdu. Yakin zamanda
gecirilmis enfeksiyon 6yktisti yoktu. Norolojik muaye-
nede bilateral alt ekstremite proksimalinde 4/5 parezi,
bilateral babinski pozitifligi, alt ekstremite DTR kaybi,
alt ekstremite distalinde vibrasyon duyusunda azalma
ve ataksik genis tabanh yurtyuts saptandi. Klinik olarak
ayirict tanida ALL santral sinir sistemi tutulumu, vink-
ristin noéropatisi ve GBS yontinden arastirilan hastanin
kranial ve spinal goérunttilemeleri normal olarak rapor-
landi. Lumbal ponksiyonda beyin-omurilik sivis1 (BOS)
acilis basinci ve protein diizeyi normal bulundu, ayrica
Sitopatolojik ve immunfenotipik(akis sitometri) incele-
mede blast izlenmedi. Elektromiyografi (EMG) bilateral
H refleksi elde edilememesi disinda normal olarak deger-
lendirildi. Takibinde alt ekstremite motor gti¢ kaybinda
belirgin artis izlendi. En son vinkristin iceren protokoltin
2 ay 6nce uygulanmasi ve yakinmalarin akut olarak gelis-
mesi nedeni ile GBS ayirict tanida agirlikhi olarak dusu-
nuldu. Norolojik tablosunda progresyon gozlenen hastaya
GBS klinik tanisi ile ytksek doz IVIG (0.4 gr/kg/gln, 5
glin) tedavisi uygulandi. Klinik olarak IVIG tedavisi son-
rast 2 hafta icinde norolojik tablosu tamamen diizelen
hasta asemptomatik ve ALL yéniinden remisyonda takip
edilmektedir. Halen ALL idame tedavisi almaktadir.
Tartigsma: Norolojik Bozukluklar ve Fel¢c Ulusal
Enstittisu kriterlerine (“NINDS”) gore simetrik olarak alt
extremitede progresif gli¢gstizliik ve derin tendon refleksi
kaybr ile birlikte progresif nérolojik bulgularin varligi ve
sonrasinda uygun tedavi ile 2 hafta icinde iyilesme goz-
lenmesi gibi destekleyici bulgulara ek olarak basvuruda
yuksek ates olmamasi ve BOS htiicre sayisinin artmamasi
ile GBS tanisi konuldu. ALL hastalarinda nérolojik bul-
gular gelistiginde akla ilk SSS tutulumu gelmeli ve bu
yonde arastirma yapilmalidir. Ancak olgumuzun da gos-
terdigi gibi ayirict tanida GBS da yer almalidir. Tek olguya
dayanarak neden-sonuc iligkisi icin bir yorum yapmak
uygun olmayacaktir. Yayinlanan olgu sayisi arttikca ve
bu olgularin klinik, laboratuar ve genetik 6zellikleri bilin-
dik¢e bu sorunun yaniti belki verilebilecektir.
Anahtar kelimeler: Guillain Barre Sendromu, akut 16semi

Abstract:0394 [P-013]
SIZOFRENi ATAGINI TETIKLEYEN BIR FAKTOR
OLARAK DERIN ANEMI: BiR AML OLGUSU. Abdulkadir
Bastiirk, Sema Akinci, Tuba Hacibekiroglu, Tekin
Gliney, Sule Mine Bakanay Oztiirk, Imdat Dilek.
Atattirk Egitim Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Ankara

Giris: Anemi pek cok klinik bulgu ile karsimiza ¢ika-
bilir. Aneminin derecesi ve gelisme hizina bagh olarak
halsizlik ve yorgunluktan baslayip, postural dengesizlik,
letarji, senkop ve daha ciddi vakalarda persistan hipotan-
siyon, sok ve 6lime kadar genis bir yelpazede semptomlar
gorulebilir. Sizofreni tanisi ile izlenen ve anemi tedavisi ile
sizoafektif bulgular diizelen bir AML olgusu sunuldu.

Olgu: Daha o6nceden sizofreni tanisi alan ve uzun
zamandir ila¢ kullanmayan 42 yasindaki erkek hasta
son 1 aydir uykusuzluk, kendi kendine konusma ve
ajitasyonlar1 nedeni ile takip edildigi psikiyatri polikli-
nigine basvurusu sirasinda bayilmas: nedeniyle yonlen-
dirildigi acil serviste degerlendirildi. Hastanin hemogra-
minda hb: 2,1 g/dl, MCV:108 fL, PLT:1X109/L, WBC:
8500 idi. Hastanin periferik yaymasinda blastlar izlendi.
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Eritrosit stispansiyonu ile hastanin hb’ni 8g/dl'ye cika-
rildi. Trombosit stspansiyonu destegi yapildi. Cekilen
beyin bt’sinde kanama bulgusu yoktu. Hastanin psikotik
semptomlar1 diizeldi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi
ile akut myeloid 16semi tanisi konuldu. Hastaya 7+3
tedavisi baslandi. Klinikteki takipleri stiresince hastanin
herhangi bir psikotik semptomu olmadi. Hastaya antipsi-
kotik tedavi 6nerilmedi. Hasta tedavinin 1. ayinda halen
tedavisi devam etmektedir.

Tartigma: Kronik hastalifi olan olgularda herhangi
bir semptom gelistiginde ¢ogunlukla bu semptomlar alt-
taki hastaliga baglanir. Bu hastada oldugu gibi mevcut
semptomlar alttaki psikotik hastaliga baglanarak yeni
bir hastaligin fark edilmesini maskeleyebilir. Nitekim bu
akut 16semili olgunun hemoglobini 2.1 gr/dl’'ye inmesine
ragmen farkedilememistir. Burada 2 seyin vurgulanma-
s istedik. Birincisi hastanin psikiyatrik hastaligi akut
l6semi tanisini geciktirmistir. Ikincisi giderek derinlesen
anemi hastanin psikotik atagini tetiklemistir. Bu nedenle
bilinen bir hastaligi olan olgularda yeni semptomlar gelis-
tiginde bulgular bilinen hastaligina atfedilmeden 6nce
hastanin sistemik olarak degerlendirilmesi 6nemlidir.
Sonug olarak bu érnekte oldugu gibi anemi psikotik atagi
tetikleyebilecegi gibi derin aneminin kendisinin de psiko-
tik semptomlara yol acabilecegi akla gelmelidir.

Anahtar kelimeler: Anemi, Psikotik bulgular, AML

Abstract:0421 [P-014]
ATYPIC PRESENTATION OF HAIRY CELL LEUKEMIA:
MARKED LYMPHOCYTOSIS AND NASOPHARYNGEAL
INVOLVEMENT. Esra Ermis Turak!, Leylegtil Kaynar!,
Cigdem Pala!, Gulsah Akyol', Muzaffer Keklik!,
Mustafa Cetin!, Ozlem Canéz?, Sira¢ Erten2. !Erciyes
University, Stem Cell Transplantation Hospital, Department
of Hematology, Kayseri, ?Erciyes University, Department of
Pathology, Kayseri

Aim: Hairy cell leukemia (HCL) is a rare indolent B-cell
chronic lymphoproliferative disorder with few circulating
neoplastic cells. HCL commonly presents with pancytope-
nia and splenomegaly. The leucemia cells have cytoplas-
mic projections and express the surface antijens; CD19,
CD20, CD11c, CD25, CD103 and negative for CDS and
CD10 in flow citometry. In addition, Immunohistochemical
stains is possitive for annexin Al. The most frequent
semptoms are weakness and fatigue. In this case we pres-
ent marked lymphocytosis and involvement nasopharynx
of HCL which previously unreported.

Case: 74-year-old man presented with a 3-month
history of fatigue and weight loss. Physical examination
revealed massive splenomegaly and thrombocytopenia
was detected in complete blood analys. We’ve ruled out
other causes of splenomegaly (such as infectious, conges-
tion ...e.g) The patient underwent splenectomy for thera-
peutic and diagnostic. Result of the pathological evalua-
tion of surgical specimen was hairy cell leukemia (CD5
(-), CD20 (+), CD25 (+), CD103(+), and Annexin (+)). Three
months after the operation, the patient presented with
hoerseness. The laboratory findings that WBC: 60 X 10
/uL, Hg: 13.2 g/dL and PLT: 248 x 10 3/ uL. We detected
soft submucosal mass in the midline of the nasopharynx
extending into the lumen and computed tomographic
Figure showed the thickeness of the posterior superior
wall of the nasopharynx. Immunohistochemical staining
of mass biopsy was positive for CD20, CD25, Annexin A
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and negative for CD5 and CD10 (Figure 1,2,3). Also bone
marrow biopsy showed infiltration of HCL. The patient
was treated with cladarabine as a single agent for seven
days. After the treatment, he did not have any symptoms.
He’s monitored every 3 months with physical examina-
tion and complete blood cell count.

Discussion: HCL in different regions involvement and
marked lymphocytosis is rare in the literature. Cuteneous
and bone involvement has been previously published in
the medical literature. This report is the first case marked
lymphocytosis and nasopharyngeal involvement of HCL.
Anahtar kelimeler: Hairy cell leukemia, nasopharynx

Sekil 3. Positive Staining for CD23 x 100
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Abstract:0527 [P-015]
NADIiR BIR OLGU: AKUT MIYELOIiD LOSEMi VE
OSTEOSARKOM BIRLIKTELiIGI. Gokhan Ozgir!?,
Stikrii Ozaydin?, Murat Yildirim!, Nuri Karadurmus?,
Nuri Yigit3, Ytksel Yurttas*, Oral Nevruz!, Ferit Avcu!,
Ahmet Turker Cetin'. !Giilhane Askeri Tip Akademisi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara, *Giilhane Askeri Tip
Akademisi, Tibbi Onkoloji Dali, Ankara, 3Gtilhane Askeri
Tip Akademisi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara, *Gtilhane
Askeri Tip Akademisi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim
Dali, Ankara

Giris: Akut Myeloid Loésemi (AML) olgun hucresel
elemanlara olgunlasma yetenegini kaybetmis miyeloid
o6ncul huicrelerin hizli klonal cogalmas ile, osteosarkom
(OS) ise malign osteosit hiicrelerinin osteoid ve olgunlas-
mamis kemik Uretimi ile seyreden kemigin en sik primer
timorudur. Literattirde AML tedavisi sonras: sekonder
OS vakalar1 veya OS tedavisi sonrasi gelisen sekonder
AML vakalar: rapor edilmesine ragmen her iki malignite-
nin ayni anda birlikteligi daha 6nce bildirilmemistir. Bu
sunumda es zamanli AML ve OS tanisi konulan bir olgu
tartisilmistir.

Olgu: 23 yasinda erkek hastada, son bir aydir var
olan kalca agris1 ve halsizlik sikayeti ile yapilan labo-
ratuar incelemelerinde Wbc:2400/mm?, Hb:9.7 gr/dl,
P1t:230000/mm?, kalca grafisinde sag iliak kanatta
10x5.8 cm ebatlarinda kitle saptanmistir. Kemik iligi
aspirasyonu ve biyopsi incelemesi sonucu AML tanisi
konuldu. Sag iliak kanattan alinan eksizyonel kemik
biyopsisi kondroblastik OS olarak raporlandi. AML nede-
niyle verilen remisyon indtiksiyon tedavisi sonrasi yapi-
lan kemik iligi aspirasyonu ve biyopsi incelemesi remis-
yonda degerlendirildi. Olguya, konsolidasyon tedavileri
verilmeden sisplatin, doksorubosin, ifosfamid iceren OS
tedavi protokolti baslandi. Kemoterapi ve cerrahi tedavile-
ri tamamlanan hastanin sag kalca agrisinin tekrarlamasi
lizerine yapilan biyopsi sonucu Kondroblastik OS nikst
olarak degerlendirildi. Ancak bu dénemde tam kan para-
metreleri normal olan olgunun yapilan kemik iligi biyop-
sisi AML acisindan remisyonda olarak saptandi. Olgunun
OS tedavisi halen devam etmektedir.

Sonu¢: AML 2008 WHO simiflamasina goére sinif-
landirilmaktadir. Bu simniflamada tekrarlayan genetik
anormaliler ile beraber olan AML varyantinda t(8;21)
(922, g22); RUNX1-RUNXI1T1 (CBF-alpha/ETO) genetik
anomaliler gosterilmistir. Osteosarkom patogenezinde
NF1, Pi3KCA, p53, Rb, CDK4, YEATS4, HMGA2, SAS
genlerinden kaynaklanan bazi mutasyonlarin sorumlu
oldugu bilinmektedir. Son yillarda, bu mutasyonlara ek
olarak Runx2 proteininin de osteosarkom onkogenezin-
de o6nemli rol oynadigi gosterilmistir. Runx proteinleri
hematopoetik ve osteogenik soy farklilagsmasini kontrol
eden doku-spesifik transkripsiyon faktdrleridir (RUNX1/
AML1, RUNX2/CBFA1l ve RUNX3 / PEBP2-C). Olguda,
Runx proteinlerinin dagilimi arastirilamamais olsa da her
iki malignitenin es zamanl birlikteligi hematopetik ve
osteogenik soy farklilagsmasindan sorumlu Runx protein-
lerinin bu birlikteligin patogenezinde rol oynayabilecegini
dusundurmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut Miyeloid Losemi, Osteosarkom, RUNX
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Abstract:0318 [P-016]
LEIMYOSARKOM TEDAVIiSi SONRASI GELISEN AKUT
PROMYELOSITER LOSEMI VAKASI. Guiven Yilmaz!,
Arzu Develi?, Zeynal Bozgiin?, Semih Kecici?, Funda
Cinkil Yilmaz? !T.C.Saglik Bakanligt Kartal Dr.Liitfi
Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Istanbul, 2T.C.Saglik Bakanligi Kartal Dr.Litfi Kirdar
Egitim ve Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi,
Istanbul

Hematolojik veya Non-Hematolojik kanserlerde
Kemoterapi ve RT sonras1 akut 16semi gelisimi literattire
bakildiginda oldukca siktir.Bu grup lésemiler sekonder
l6semiler olarak kétti prognozla iligkilidir. Ancak KT veya
RT sonrasinda AML-M3 gelisimi oldukca nadirdir. Biz
burada Leimyosarkom tedavisi alan ve 2 yil sonra Akut
Promyelositer Losemi (APL,AML-M3) gelisen bir vakay:
paylastik.

Vaka; H.D.44 yas,kadin hasta.

2010 yilinda leimiyosarkom tanis1 konan ve
cerrahi+radyoterapi (RT) tedavisi alan hastada 2012
agustos ayinda relaps nedeni ile tekrar RT uygulanmis.
Hasta Ocak 2013’de pansitopeni nedeni ile hematolo-
jiye basvurdu.Febril nétropeni nedeni ile yatisi yapilan
hastada 16kosit:1100 nétrofil:300 hg:8,9 platelet:63 000
PT:19,6 sn ve INR:1,8 idi. Hastanin yapilan periferik yay-
masinda mutlak nétropeni ve trombositoepni vardi. Blast
gortulmedi. Kemik iligi aspirasyonunda artmis promye-
losit ve blastlar1 mevcuttu. Biopsi sonucuda benzerdi.
PCR ile t(15-17) pozitif gelen hastaya Akut Promyelositer
Loésemi (AML-M3) tanisi1 kondu.Dusuk riskli AML-M3
(Lokosit sayis1 10 000°den dustik) olarak siniflandirilan
hastaya ATRA+Idarubicine ile indiiksiyon tedavisine bas-
landi. ATRA+IDA protokolitinti Subat-Mayis 2013 tarihleri
arasinda sorunsuz olarak aldi. Haziran 2013 de yapilan
kemik iligi aspirasyon ve Bx remisyonda gelen hastanin
t(15-17) negatif olarak geldi. Hastaya idame tedavisi
baslandi. Halen sorunsuz olarak idame tedavisi devam
etmektedir.

Kemoterapi ve RT sonrasi akut l6semi gelisimi lite-
ratire bakildiginda oldukga siktir. Bu grup losemilerde
genel olarak Topoisomeraz I-II inhibitéra kullanimi ve
bu tedaviye eklenen RT neden olarak saptanmistir(l).
Bizim vakamizda Topoizomeraz inhibitérti veya diger bir
kemoterdpatik ila¢c kullanimi mevcut degildir. Vakamizda
cerrahi ve RT tedavisi almistir. (Hasta dosyasindan bakil-
di). Sekonder l6semiler olarak kotli prognozla iliskilidir.
Ancak KT veya RT sonrasinda AML-M3 gelisimi oldukca
nadirdir. Bu nedenle bu hastalarin prognozunun diger
sekonder losemiler gibi koétd oldugu yénunde bir bilgi
mevcut degildir. Remisyon ve kir oranlarinin denovo
AML-M3 de gortilen oranlara yakindir.(%80) Ancak genel
olarak tedavi yaklasimi diger AML-M3’lerden farkli degil-
dir(2). Almis oldugu AML-M3 tedavisinin diger malignensi
Uzerine olumlu ya da olumsuz etkileri oldugu yoéntinde
birbilgi mevcut degildir(1,3). Bizim hastamizda da l6semi
tedavisi 6ncesi ve sonrasinda leimiyosarkom yontnden
yapilan onkolojik degerlendirme de hastanin sarkom
yoéntinden remisyonda oldugu belirtildi.

Olgunun leimyosarkom yo6ntinden onkolojjk takibi
devam etmektedir.

Anahtar kelimeler: Sekonder Akut Promyelositer Losemi,
Topoizomeraz Inhibitérti, Radyoterapi
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Abstract:0151 [P-017]
GRANULOSITIK SARKOMLU iKi OLGU. Guilstim Akgiin
Cagliyan’, Oykii Arslan!, Oktay Bilgir!, Emine Ozay?.
fzmir Bozyaka Egitim Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Izmir, 2[zmir Bozyaka Egitim Arastuma Hastanesi,
Ic Hastaliklart Klinigi, Izmir

Amacg ve Giris: Granulositik sarkom, immatur mye-
loid hucrenin extramedtller olarak cogalmasiyla olusan
timorlerdir. Cogunlukla akut myeloid 16semi (AML), mye-
lodisplastik sendrom, kronik myeloproliferatif neoplazm
ile birlikte gorulebilmektedir. Grantlositik sarkomlu 2
olgu sunuldu.

Olgu 1: 66 yasinda erkek hasta halsizlik ve ciltte
petesiler nedeniyle tarafimizda basvurdu. Yapilan fizik
muayenede yaklasik 1-2 cm boyutlarinda ¢ok sayi-
da servikal lenf nodu saptandi. Yapilan tetkiklerinde
wbc:1100 nét:100 hb:9.5 mcev:89 plt:14.000, perife-
rik yaymada belirgin lo6kopeni,normokrom normositer
eritrositler, trombosit sayis1 yaklasik 20 bin saptandi.
Yapilan boyun usg’de en blytagi 22x6 mm lik multipl
lenf nodu bulundu. Yapilan kemik iligi aspirasyonunda
normoseliler kemik iligi, megakaryositler azalmis, %20
oraninda myeloid karakterde blastik hticre izlendi. Kemik
iliginden goénderilen flowsitometride CD13%91, CD33:
%57,CD64: %97, CD15:%99, CD11b:%98, CD38:%95,
MPO:%99, CD45:%97 saptandi, mevcut bulgularla has-
taya AML M5 tanisi koyuldu. Servikal bolgeden ali-
nan exizyonel lenf nodu biyopsisi grantilositik sarkom
olarak raporlandi.Allojenik vericisi bulunmayan hasta-
ya AML+extrameduller grantulositik sarkom tanilar ile
remisyon induksiyon amach 7/3 ARA-C/IDA, ardindan
konsalidasyon amaclh 4 ktir HD ARA-C tedavisi uygulan-
di. Kemoterapi sonrasi 4 ay remisyonda izlenen hastaya
kemik iliginde ntiks nedeniyle kurtarma tedavisi olarak
FLAG/IDA uygulandi. Hasta taninin yaklasik 1. yilinda
kaybedildi.

Olgu 2: 35 yasinda erkek hasta karin agrisi nedeniyle
tarafimiza basvurdu. Hastanin 1 yil 6nce ileus nedeniyle
dis merkezde opere edildigi ve intestinal grantlositik
sarkom nedeniyle tedavisiz izlendigi 6grenildi. Hastanin
daha once radyoterapi o6ykusu yoktu.Basvuru aninda
wbc:11000 no6t:7700 hb:14.9 mcv:87 plt:310.000 olan
hastanin kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde normo-
seltiler kemik iligi, megakaryositler yeterli, %2 blastik
hticre saptandi. Cekilen PET BT de sag alt yanda intes-
tinal anslar arasinda barsak duvarindan kaynaklandigi
dastintilen 4x3.5 cm lik fdg tutulumu gosteren yumusak
doku kitlesi saptandi. Hastanin tutulu alan radyoterapi
acisindan riskli olmas: nedeniyle 6ncelikle 7/3 remisyon
—induksiyon, ardindan konsalidasyon amaclhh HD ARA-C
protokolu planlandi. Hasta suan 3.ktir HD ARA-C tedavi-
sini almistir. Tedavi 4 ktire tamamlanip, hastalik aktivite-
si PET BT ve kemik iligi kontrolu ile degerlendirilecektir.

Tartisma: Grantulositik sarkom en sik cilt,lenf nod-
lar1, toraks, abdomen, yumusak doku, sinusler, geni-
touriner, gastrointestinal sistemde gorulebilir. AML’nin
baslangic bulgusu olarak da gorulebilmektedir. Akut
l6seminin nukst yada blastik dontstim bulgular: olma-
dan sadece solid timor seklinde de gozlenebilmektedir.
Grantulositik sarkomlu hastalarda 8 gtin ile 28 ay icin-
de (ortalama 7.4 ayda) AML gelistigi gortilebilmektedir.
AML’li hastalarda kotti prognoz gostergesidir. Tedaviye
uygun hastalarda lokal radyoterapi ya da sistemik kemo-
terapi seklinde olabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Grantlositik Sarkom
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Abstract:0409 [P-018]
HIiPEREOZINOFILIK SENDROMU TAKIBEN AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMi GELIiSEN BiR OLGU. Anil
Tombak, Mehmet Ali Ucar, Aydan Akdeniz, Mahmut
Koyuncu, Naci Tiftik. Mersin Universitesi I¢c Hastaliklar
Hematoloji Bilim Dali, Mersin

Giris: Hipereozinofili, kan eozinofil dliizeyinin, en az
1 ay aralikla bakildiginda, her 2 6l¢ciimde >1,5x109/L
olmasi demektir. Hipereozinofilik sendrom (HES), hipe-
reozinofili ile eozinofil iligkili organ hasar1 ve/veya fonk-
siyon bozuklugunun birlikteligi olarak tanimlanir. HES
birincil, ikincil, idiyopatik olmak tizere 3’e ayrilir. Birincil
HES’de altta yatan eozinofili, miyeloid veya eozinofilik
neoplazi ile iliskilidir ve klonal oldugu kabul edilir. ikincil
HES poliklonaldir; parazitik enfeksiyonlar, solid timor-
ler, T htcreli lenfoma ile iligkilidir. Idiyopatik HES’de
sebep saptanamaz. Burada, HES nedeniyle takip edilen,
takiplerinde pre-B akut lenfoblastik 16semi (ALL) gelisen
bir vakay1 sunuyoruz.

Vaka: 2006 yilinda dis merkezde HES tanisi konulan,
su anda 52 yasindaki erkek hastanin o dénem yapilan
fizik muayenesinde hepatosplenomegali saptanmis, 16ko-
sit:48.0000/mm?, eozinofil:33.600/mm?3, Hb:12 gr/dL,
platelet:129.000/mm?, t(9;22) (-) bulunmus. Hidroksitre,
kortikosteroid, imatinib tedavileri verilmis, ancak eozino-
filisi duzelmeyince tedaviler sonlandirilmis. Klinigimize
ilk kez 2009°da halsizlik sikayetiyle basvuran hastanin
muayenesinde hepatosplenomegali saptandi ve kan eozi-
nofil diizeyi 12.000/mm?3, 16kosit: 17.000/mm?, Hb:12,1
gr/dL, platelet:177.000/mm? idi. Periferik yaymasinda
hipereozinofili disinda anormallik yoktu. Ph kromozomu
(-) bulundu, gaitada parazit saptanmadi. Kontrollere
gelmeyen hasta, 07-2013 tarihinde karin agrisi, ates
sikayetleriyle 07-2013 tarihinde tekrar klinigimize basg-
vurdu. Masif hepatosplenomegalisi olan hastanin 16ko-
sit:776.0000/mm?®, Hb:5,9 gr/dL, platelet:59.000/mm?,
LDH:524 U/L olarak saptandi. Periferik yaymada silme
lenfoblast goruldu (Sekil). Kemik iliginin de lenfoblast-
larla infilte oldugu tespit edilen hastaya pre-B ALL tes-
hisi konuldu. Yeniden, RT-PCR ile Ph kromozomu analizi
icin kan Ornegi alind1 ve sitogenetik inceleme baslatild:
(tetkikler henliz sonuclanmadi). Lokoferez yapilan has-
taya takiben, Larson kemoterapi ktirti baslandi. Tedavisi
devam etmektedir.

Tartisma: HES, eozinofil artis: ile iliskili doku tutu-
lumu ve organ fonksiyon bozuklugu ile karakterize bir
hastaliktir. Tanis1 igin ikincil eozinofili sebeplerinin
dislanmasi gerekir. Literatirde HES’nin, miyeloid (akut
miyeloid 16semi, kronik miyeloid 16semi) veya T-hucreli
malignitelerle (T-ALL, T hticreli Hodgkin dis1 lenfoma)
iliskisi bildirilmekle beraber ¢ok az sayida vakada bizim
vakamizdaki gibi B hticreli neoplazi gelistigi rapor edil-
mistir ve bu vakalarda klonaliteyle iligkili calismalara
ihtiyac vardir. HES’nin eozinofilik 16semi ile iliskisi de
tartismalidir. Birincil HES tanili hastalarin %50-60’inda
FIP1L1-PDGFRalpha gen flizyonunun (+) oldugu ve bu
vakalarda eozinofilik l6semi ya da miyeloproliferatif
hastalik geligebilecegi bildirilmistir. Birincil HES tanisi
konulan hastalar takiplerinde, son organ hasar: gelisimi
acisindan dikkatle tetkik edilmeli, ayrica bu hastalarda
gelisebilecek ikincil maligniteler de akilda tutulmalidir.
Anahtar kelimeler: akut lenfoblastik 16semi, hipereozinofilik
sendrom
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Sekil 1. Periferik yaymada silme lenfoblast ve seyrek eozinofiller

Abstract:0425 [P-019]
KANSER TEDAVISI SONRASI IKINCIL AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMI GELISEBILIR Mi?. Ali Hakan
Kaya!, Gokce Kubra Taskin!, Sinem Civriz Bozdag!,
Onur Esbah?, Emre Tekgundtz!, Fevzi Altuntas!.
!Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi ve Kék Hticre Nakli Merkezi, Ankara.,
2Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi
Onkoloji Klinigi, Ankara.

Giris: Malignite tedavisine ikincil olarak gelisen kan-
serler genellikle akut miyeloid 16semi (AML) ve miyelo-
displastik sendrom (MDS) olarak karsimiza cikmaktadir.
Nadirde olsa akut lenfoblastik l6semi (ALL) tedavi son-
rasinda gelistigi literatiirde belirtilmistir. Bu yazida ileri
evre epitelyal over kanseri tedavisinden 14 ay sonra Ph (+)
ALL tanist almis bir olgu ile, germ hucreli testis timort
tedavisinden 33 ay sonra ph (-) ALL tanis1 almis bir olgu
sunulmustur.

Hastalar: Vaka 1: 58 yasinda bayan hastaya mart
2011 tarihinde evre 4 malign epitelyal over kanseri (AC
metastazi + peritonitis karsinomatoza) tanisi konulmus.
Hastaya hastanemiz Onkoloji bélimunde 6 kurs karbop-
latin paklitaksel tedavisi verilmis. Tedavi sonras: kont-
rolinde tam remisyon elde edilmistir. Takibinde may1s
2012 tarihinde yapilan hemogramda wbc: 37,000 (103/
ml), lym: 24,000 (103/ml), hgb: 12,1 (g/dl), plt: 214,000
(103/ml) saptanmas: Utzerine hematoloji poliklinigimize
yonlendirilen hasta degerlendirilmis ve Ph(+) B ALL tanisi
almistir. Hastaya imatinib ve hyper-CVAD kemoterapi
protokoltl baslanmis, takipte bas agrisi olmasi ve supheli
kranial tutulum nedeni ile imatinib dasatinib ile degisti-
rilmistir. AKHN istemeyen hastaya Hyper-CVAD / ARA-
C-MTX tedavisi toplamda 8 kiir olacak sekilde,intratekal
tedavi esliginde verilmisti. Hasta halen dasatinib ile kom-
bine olarak idame tedavisi almaktadir.

Vaka 2: 56 yasinda erkek hasta agustos 2010 tari-
hinde testis timoérd - seminom evre 2 tanist konulmus.
Toplam 4 kurs bleomisin, etoposid, cisplatin (BEP)
kemoterapi rejimi ve sonrasi radyoterapi uygulanmis.
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Bildiri Ozetleri Kitabi

Yapilan tedavi sonrasi tam remisyonda takip edilen
hasta mayis 2013 tarihinde burun kanamasi ile acile
basvurmus. Yapilan hemogramda wbc: 730 (103/ml),
lym: 460 (103/ml), hgb:10,7 (g/dl), plt: 22,000 (103/ml)
saptanmas1 Uzerine tarafimizca acilde degerlendirildi.
Hastaya B ALL tanisi konuldu, normal karyotip saptanda.
Hastaya HyperCVAD kemoterapisi basland: ancak hasta
tedavi sirasinda gram negatif sepsis ve tiflitis nedeni ile
kaybedildi.

Tartisma: Solid veya hematolojik malignite sonrasi
kemoterapi almis olan hastalarda akut lenfoblastik l6se-
mi gelisebildigi gézlenmektedir. Verilen kemoterapoétikler-
le iliskisi AML vakalarindaki kadar acikca gosterilememis
olmakla birlikte bu vakalarin en stk 11q23 anomalileri ile
birlikte gozlendigi izlenmistir. Ancak bizim vakalarimizda
oldugu gibi diger Ph (+) ALL ve normal karyotip ile birlikte
giden ALL vakalar1 olduke¢a nadirdir.

Anahtar kelimeler: ikincil ALL, philadelphia kromozom,
kemoterapi

Abstract:0493 [P-020]
KEMIK iLiGi TUTULUMU OLMADAN iZOLE SANTRAL
SiNiR SISTEM TUTULUMU IiLE PREZENTE BIiR
RELAPS AML VAKASI. Omer Onder Savas, Simten
Dagdas, Funda Ceran, Cenk Sunu, Hacer Berna
Afacan Oztiirk, Aysun Génderen, Yasin Kalpakei,
Ahmet Kursat Gunes, Gulstiim Ozet. Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

AML relaps: genelde kemik iliginde gértilmesine
karsin nadir olarak izole veya kemik iligi ile beraber eks-
trameduller (EM) relaps gortilebilmektedir. EM relapslar
daha ¢ok yumusak doku ve ciltte gértilmeye yatkindir,
santral sinir sistemi (SSS) relaps: olduk¢a nadirdir. Biz
de AHKHN sonras: kemik iligi tutulumu olmaksizin izole
SSS relapsi olan bir AML vakasini sunmayi planladik.

Vaka: 30 yasinda erkek hasta 2008 Nisan’da AML M5
tanisi konuldu. Hastaya ikinci relaps sonrasi tam uyumlu
kardes donorden busulfan siklofosfamid hazirlama rejimi
ile 2010 Subat ayinda allojenik kék hticre nakli yapildi.
Sitogenetik incelemede inv(16) pozitifligi saptanmis olan
hastada nakil sonrasi1 7.ayda %95 kimerizm saptandi,
nakil sonrasi baslanan immunsupresif tedavi kesildi.
Hastada nakil sonrasi 8.ayda yapilan beyin omurulik
swvisl yayma ve akim sitometri incelemesinin tutulumla
uyumlu oldugu goruldi. Hastaya intratekal kemoterapi
planlandi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsi degerlendir-
mesinde hastalik tutulumu saptanmayan hasta yaklasik
3 yildir kemik iligi tutulumu olmaksizin izole SSS relapsi
tanisi ile takip edilmektedir.

Tartisma: Literatiire bakildiginda AHKHN sonrasi
AML vakalarinin %20-70 aras1 degisen oranlarda relaps
oldugu gosterilmekle beraber losemik hticre yukintn
en agir oldugu bélge olmasi acisindan kemik iligi relapsi
daha olasidir. izole EM relapsi genelde 1 yil icinde kemik
iligi relapsi izlemektedir ve bu durum izole EM relapsa
oranla ¢ok daha kott bir prognostik faktoér olarak kar-
simiza c¢ikar. Bizim hastamizda SSS relapsini takiben 3
sene ge¢mesine ragmen kemik iligi tutulumu saptanma-
mistir. EM relaps ortaya cikmasina zemin hazirlayan bir-
takim faktorler 6ne strdlmustir. Bunlar arasinda CD56
ekspresyonu, t(8,21), inv(16) varligi ve hastanin AML M4
veya M5 olmasidir. Bizim hastamizda da inv(16) varligi
saptanmistir ve AML MS5 tir. AHKHN sonrasi relapslarin
degerlendirildigi bir calismada vakalarin yaklasik %10
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unda izole EM relaps saptanmistir. Bu calismada EM
relaps gelisen hastalar kemik iligi relaps: olan hastalarla
karsilastirildiginda, kronik veya akut graft versus host
hastaligi(GVHH) 6yktisti olanlarin EM relaps gelistirmeye
daha yatkin oldugu gosterilmistir. Ayrica izole EM relapsi
olan hastalarin kemik iligi relapsi olan hastalara oranla
daha iyi yasam sUresine sahip olduklar1 gosterilmistir.
Bizim hastamizda literatiirden farkli olarak akut veya
kronik GVHH 6yktisti mevcut degildi fakat relaps sonrasi
3 yildir takibinin devam ettigi distnuldiginde yasam
stiresinin kot olmadig ifade edilebilir. Baska bir calis-
mada SSS relapsi i¢in en 6nemli risk faktérintn kulla-
nilan kemoterapi oldugu vurgulanmistir. Sonuc olarak
izole SSS relaps: cok nadir olarak karsimiza cikmaktadir.
EM relaps riskini degerlendirirken hastanin sitogenetik
yapisi, FAB siniflamasina gore alttipi, uygulanan tedavi,
GVHH 6&ykuist gibi faktérler degerlendirilebilir. Izole EM
relaps kemik iligi relaps: gortilen vakalara gore daha iyi
prognoza sahiptir.

Anahtar kelimeler: AML, Relaps

Abstract:0500 [P-021]
AKUTBATINIiLE SEYREDENATIPiK PREZENTASYONLU
ATRA SENDROMU OLGUSU. Selda Kahraman, Serkan
Ocakgl, Seckin Cagirgan. Izmir Medicalpark Hastanesi
Hematoloji Klinigi, Izmir

Retinoik asit sendromu (RAS) solunum sikintisi, ates,
pulmoner 6dem, pulmoner infiltratlar, plevral ve perikar-
diyal efflizyon gelisimi, hipotansiyon, kilo alma ve bébrek
yetersizligi ile karakterizedir. Klinik bulgulara dayanan
tani, alternatif sebeplerin olmadigi durumda bu bulgu-
lardan en az tigintn varligl ile konur. Sepsis, pnémoni,
s yuklenmesi, kan transflizyonu reaksiyonlar1 benzer
bulgulara neden olabildiginden ayirici tanida gticltiklere
neden olmaktadir. Sikligi %6 - 27 arasinda degismek-
tedir. Basvuru aninda yuksek beyaz kure sayisi, tedavi
esnasinda beyaz kurelerin hizli ylikselmesinin RAS geli-
simi ile iliskili oldugu belirtilmigse de bu durum bttin
arastirmacilar tarafindan dogrulanmamistir.Sendromun
patogenezi tam olarak anlasilamamakla birlikte kapil-
ler kacis sendromuna benzeyen bu tablodan vazoaktif
sitokinlerin salinimi, adhezyon molekullerinin miyeloid
hicre yuzeyinde artmis ekspresyonu, malign promiye-
lositlerin migratuar kapasitelerinde artis sorumlu tutul-
maktadir. Burada akut batin, akalktiloz kolesistit ve asit
ile baslayip akciger bulgularinin sonradan gelistigi bir
akut promiyelositer 16semili olgu sunulacaktir.

33 yasinda bayan hasta Agustos 2012°de pansito-
peni nedeniyle yapilan tetkiklerinde dis merkezde AML
tanis1 alan hastanin periferik kandan bakilan t(15,17),
t(8,21), invl6, NPM-1, FLT3 ITD (-) saptanmis. Baska
bir merkezde ise kemik iliginden PCR ve FISH ile bakilan
t(15,17) pozitif degerlendirilmis. t(15,17)pozitifligi kendi
labaratuarlarinda dogrulanamayan hasta AML-M4 kabul
edilmis.1 ktir 7/3 Ara C-Ida ile tam yanit alinan hastaya
ardindan 3 ktir HIDAC uygulanmis. Takibinin 6. ayinda
16kosit 3900-Hb. 11,5 g/dl,plt.88000/mm? olmas: tzeri-
ne yapilan kemik iligi asp. da %40 blastik nattirde hiicre
saptanmis. Nuks sirasinda hastanin kemik iliginden
gonderilen t(15,17) FISH ve PCR yontemleri ile pozitif
olarak degerlendirildi. AML -M3, 6. ayda erken relaps
olarak degerlendirilen hastaya ATRA 25 mg/m?/gln-
den baslandi. Tedavinin 4. giintinde tedaviye IDA-FLAG
kemoterapisi eklendi. Hastanin 16kositi 2410-hb. 8,7 g/
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dl, notrofil 2180, plt. 50000/ mm? iken yaygin karin agri-
s1, bulanti,kusma yakinmasi gelisti. Fizik bakisinda tim
batinda yaygin hassasiyet, defans ve rebound bulgular
mevcuttu. Yapilan batin usg’sinde safra kesesi duvar
kalinlig1 diffiz artmis- en kalin yerinde 6 mm, perikole-
sistik serbest s1v1 ve batin i¢inde yaygin asid tespid edildl.
Hastanin oral alimi kesilerek imipenem ve metronidazol
IV tedavileri baslandi. Cekilen PA akciger grafisi (Sekil 1)
ve Toraks HRCT’ de bilateral plevral effizyon ve her iki
akcigerde yamasal infiltrasyon alanlar1 saptandi. (Sekil
2) hasta RAS olarak degerlendirildi ve ATRA kesilerek
tedavisine deksametazon 24 mg-gin eklendi. Tedavinin
Uclncu glintnde hastanin batin yakinmalari tamamen
duizeldi. Besinci gtinde yapilan batin usg si normal olarak
saptandi. PA Akc grafisinde plevral effuzyon ve akciger
infiltrasyonlar: gerileyen hastanin halen takip ve tedavisi
devam etmektedir.

Anahtar kelimeler: APL-RAS sendromu

Sekil 1. Tani ani PA akciger grafisi

Sekik 2. Tami ani Toraks HRCT goriintisii
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Abstract:0509 [P-022]
RENAL INFILTRASYON iILE SEYREDEN AKUT
LENFOBLASTIK LENFOMA/LOSEMi OLGUMUZ.

Serife Solmaz Medeni, Omiir Gékmen Sevindik, Celal
Acar, Abdullah Katgi, inci Alacacioglu, Ozden Piskin,
Mehmet Ali Akin, Fatih Demirkan, Hayri Guner
Ozsan. Dokuz Eyliil Universitesi Hematoloji Bilim Dali,
Izmir, Tirkiye

25 yi1l énce total abdominal histerektomi ve bilateral
salpingo ooferektomi operasyonu 6ytsu mevcut olan 65
yasinda kadin hastanin, 2013 Ocak ayinda dis merkezde
yapilan kontrollerde sol hidroureteronefroz saptanmis,
Uroloji tarafindan nefrektomi planlanarak operasyon
o6ncesi yapilan tetkiklerde anemisi, 16kositozu saptanmis
ve hematoloji poliklinigine ydnlendirilen hastanin ocak
2013 dis merkez Universite hastanesinde yapilan kemik
iligi biyopsisinde B hticreli lenfoblastik losemi/lenfoma
tanis1t almis. Dis merkezde es zamanli yapilmis olan sol
radikal neferektomi materyali biyopsi sonucu: Atrofik
hidronefrotik bobek ve B hucreli lenfoblastik lenfoma/
l6semi infiltrasyonu izlenmis ve bu sonugclar ile hasta-
nemize basvuran olgunun basvusunda Wbc: 40.4 1073/
uL, Neu: 2.4 1073/uL, Lym: 34.3 107°3/uL, Hb: 10.5
g/dL, PIlt: 93 1073/uL, LDH:3148U/L, Cre: 1.39mg/
dL, Sedim:80mm/h, Urik asit: 11.8mg/dL oldugu sap-
tandi. Kemik iligi aspirasyonunda %98 lenfoblast artisi
saptanan hastanin kemik iligi aspirasyon oOrneginden
gonderilen sitogenetik incelemede Ph kromozomu negatif
sonugclandi. Akim sitometriside B hticreli ALL ile uyumlu
gelen hastaya 02.2013 tarihinde Hyper-cvad 1. Kur 1.kol
tedavisi baslandi. 03.2013 tarihinde 1.ktir Hyper-cvad
2.kol o6ncesi kemik iligi aspirasyonu yapilarak remis-
yonda oldugu gézlenen hastaya 2.kol tedavisi ile devam
edildi. Sonrasinda 04.2013 tarihinde Hyper-cvad 2.kur
1.kol,05.2013 tarihinde Hyper-cvad 2.ktr 2.kol tedavisi
verilmis olup en son 07.2013 tarihinde 3. Kur tedavisi
tamamlanmis olup 4. Kur ile tedavisi devam etmektedir.
Akut B hucreli lenfoblastik lenfoma/lésemi olgularinda
renal tulum cok rastlanmamakta olup daha cok teda-
vi sonrasi renal yetmezlik gelisebilmektedir.Hastamizin
akut lenfoblastik lenfoma/l6semi renal tutulumu olma-
s1 nedeni ile literattire katkida bulunmasi amaci ile
sunulmustur.

Anahtar kelimeler: akut lenfoblastik lenfoma/l6semi, renal
hastalik

Abstract:0526 [P-023]
NAZAL KAVITEDE GELISEN NADIR BIR IZOLE
MIYELOID SARKOMA OLGUSU. Gékhan Ozgiir!, Ali
Kilin¢?, Elvin Rustemov!, Oral Nevruz!, Ferit Avcu!,
Ahmet Turker Cetin'. !Giilhane Askeri Tip Akademisi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara, 2Gtilhane Askeri Tip
Akademisi, I¢ Hastaliklart Bilim Dali, Ankara

Girig: Miyeloid sarkoma (MS) akut miyeloblastik
16seminin (AML) nadir gelisen bir formudur. MS histopa-
tolojik olarak immatir miyeloid hiicrelerin ekstrameduiil-
ler yapilarda gortilmesidir. MS’ lar AML tedavisi sonrasi
remisyonda iken kemik iligi dis1 dokularda izole relaps
seklinde gozlenebilmektedir. Burada nazal kavitede geli-
sen ve siddetli trigeminal nevraljiye sebep olan izole MS
olgusu sunulmustur.

Olgu: 25 yasinda erkek hasta; 10 yil 6nce AML
tanis1 ile remisyon-induksiyon, konsolidasyon
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tedavileri uygulanmis olup remisyonda takip edilmektey-
di. Mtracaatindan 2 ay 6nce 6zellikle frontal bolgede olan
ve dis agrisinin da eslik ettigi agr1 yakinmasi1 mevcutmus.
Bu yakinmalarla bagvurdugu saglik merkezinde sintizit
tanisi ile antibiyotik verilmis. Ancak sikayetlerinde gerile-
me olmamis. Bu nedenle yapilan MR incelemesinde nazal
kavitede polip teshisi konularak KBB tarafindan opere
edilmis. Hastanin sikayetlerinin devam etmesi ve daha
o6nce polip operasyonu ile alinan kitlenin patoloji sonucu
stipheli gelmesi nedeniyle uygulanan PET-CT incelemesi
sonucunda frontal sintistin hemen alt kesiminden orta
hattan baslayarak kaudale uzanim gosteren ve nazal
kavitenin sag yarisini tamamen doldurarak nazal pasajt
obstrikte eden yumusak doku dansitesi alaninda art-
mis metabolik aktivite tutulumu (SUVmax:9.3) izlendi.
Ayrica sag maksiller sintiste de belirgin artmis metabolik
aktivite izlendi. Malignite suphesi ile nazal kaviteden
alinan biyopsi sonucu miyeloid nattirde blastik htcre-
lerden olusan tumor infiltrasyonu olarak rapor edildi.
Immuinhistokimyasal incelemede neoplastik hticrelerde
yaygin miyeloperoksidaz ve CD117 pozitifligi saptanda.
Hastanin kan yaymasi ve kemik iligi normal olarak deger-
lendirildi. Sonug olarak izole MS tanisi konuldu ve hasta
remisyona girdikten sonra 3 kiir konsolidasyon tedavisi
uygulanda.

Sonug: izole MS, AML tanisi ile tedavi edilen ve tam
remisyon saglanan hastalarda yillar sonra ortaya cika-
bilmektedir. Ozellikle AML tedavisi sonrasi tam remisyon
ile takip edilen hastalarda lokalize persistan yakinmalar
ve bulgular varsa ileri tetkik ile izole MS arastirilma-
li, erken tani ve tedavi acisindan her zaman akilda
bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Miyeloid Sarkom, Akut Miyeloid Losemi

Abstract:0128 [P-024]
PLEVRAL MAYIDE AKUT MYELOIiD LOSEMIi
TUTULUMUNUN FLOW SITOMETRi ILE TESPITI.
Muzaffer Keklik!, Leylagil Kaynar', Serdar Siwvgin!,
Cigdem Palal, Sedat Tarik Firat?’, Mustafa Yavuz
Koker®, Demet Camlica*, Bulent Eser!. !Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Kayseri,
2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Bilim Dali, Kayseri, *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Immunoloji Bilim Dali, Kayseri, *Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi, Flow Sitometri aboratuvary, Kayseri

Giris: ve Amag: Akut myeloid 16semi (AML) ile 16se-
mik plevral efflizyon birlikteligi nadirdir. Literattirde AML
plevral mayi tutulumuna ait gercek insidansin kesin
olmadig bildirilmektedir. Flow sitometri, diger viicut sivi-
lar1 yaninda plevral mayi tetkikinde de kolay uygulana-
bilirligi, erken sonug¢ vermesi ve taniya katkisi nedeniyle
6nemli bir tetkik yontemidir. Bu calismada; flow sitomet-
rik inceleme ile plevra sivisinda AML tutulumunu tespit
ettigimiz bir olguyu, nadir gértilmesi nedeniyle sunduk.

Olgu: 25 yasinda kadin hasta yuksek ates, nefes
darligr sikayeti ile acil poliklinigine basvurdugunda;
genel durumu orta, suur agik idi, takipneik solunumu
mevcuttu. Ates: 38.5 derece, nabiz:120/dk. TA: 100/70
mmHg idi. Fizik muayenede, solunum seslerinin akciger
bazallerinde alinamadig fark edildi. Yapilan tetkiklerde;
Hb: 10.3 g/dl. WBC: 69 x 10%/ uL. Plt: 150 x 103/uL. idi.
Periferik yaymada blastik hticreler goéruldt. PA akciger
grafisinde plevral mayi gériintimu tespit edildi. Takibinde
cekilen toraks tomografisinde her iki hemitoraksta plevral

135



POSTER BILDIRILER

mayi izlendi. Hastaya torasentez yapildi, serofibrinéz
vasifta olan sivinin protein degeri 6.1 g/dl. ve beyaz kuire
sayisi; 5.7 x10%/uL idi. Plevral mayiden gonderilen flow
sitometri tetkikinde; totalin %85’ oraninda myelomo-
nositik karakterli blastik htlicre gurubu tespit edildi; CD
4(+), CD34(+), CD117(+), HLA DR(+), CD33(+), CD38(+),
CD14(+), CD11b(+), MPO(+) bulunurken CD4/CD8 orani:
40/56 idi. (Sekil 1). Bulgular, AML plevra tutulumu ile
uyumlu olarak geldi. Plevral sividan gonderilen galakto-
mannan, ttberktuloz tetkikleri ile viral markerler negatif
olarak sonuclandi. Bakteriyel ve mikobakteriyel kulttir-
lerde Ureme olmadi. Hastaya bosaltici torasentez yapildi
ve sitarabin ile daunorobusinden olusan induksiyon
kemoterapisi planlandi.

Tartigsma: AML’de cesitli sebepler plevral efflizyona
yol acabilir (infeksiyon, hipoalbuminemi, kalp yetmez-
ligi, renal yetmezlik v.s), fakat plevral mayide 16semik
infiltrasyon nadir bildirilmistir. Flow sitometri, giderek
artan kullanim alanlari nedeniyle klinik pratikte potan-
siyel yarar1 azimsanmayacak bir yontem olarak 6nem arz
etmektedir. Bu olgu ile; nadir gorulen AML plevral mayi
tutulumunu ve flow sitometrinin 6nemini vurgulamay1
amagcladik. Sonuc¢ olarak; flow sitometri, plevral mayi
tespit edilen hastalarda AML gibi malignitelerin tanisinda
o6nemli yeri olan, kolay uygulanabilen bir yéntemdir.
Anahtar kelimeler: akut myeloid 16semi, flow sitometri, plevral
mayi
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Sekil 1. Plevral mayi flow sitometrisi

Abstract:0448 [P-025]
T-ALL TANILI HASTADA L-ASPARAJINAZ TEDAVISi
SEYRINDE GELISEN SEREBRAL SINUS VEN
TROMBOZU. Hatice Demet Kiper!, Orhan Kir!,
Ulkti Ergene?, Cenk Eraslan?, Mahmut Tébii'. Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Izmir, 2Sifa Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Izmir, 3Ege Universitesi Tip
Faktiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Izmir

Giris: Venoz tromboz; hematolojik hastaliklarin sey-
rinde siklikla karsilasilabilen bir komplikasyon olup,
hastaligin kendisine veya uygulanan tedaviye bagh olarak

136

gelisebilir. Akut Lenfoblastik Losemi’de (ALL) tromboz
gelisimi nadir bir komplikasyon olmakla birlikte, indtk-
siyon kemoterapisi sirasinda L-asparajinaz ve steroid
tedavisinin birlikte kullanilmasi bu riski belirgin olarak
arttirmaktadir. L-asparajinaz tedavisine bagli serebral
sintis ven trombozu (SVT) insidansi %1-3 olarak bildiril-
mektedir. Burada L- asparajinaz tedavisi seyrinde gelisen
SVT olgusu sunulmustur.

Olgu: B.B., 19 yasinda erkek olgu halsizlik, cabuk
yorulma yakinmasi ile basvurdu. Fizik muayenesinde
solukluk saptandi. Lenfadenopati, hepatosplenomegali
ve norolojik bulgusu yoktu. Laboratuar tetkiklerinde
16kosit: 3240/mm?®, Hemoglobin: 7,1 gr/dL, Trombosit:
125.000/mm?, PZ: 13 sn (INR: 1.1), APTZ: 30.4 sn (nor-
mal), karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normal, erit-
rosit sedimantasyon hizi 28 mm/saat saptandi. Kemik
iligi aspirasyonunda seltlarite artmis, %95 lenfoblast
karakterinde hticre egemenligi, akim sitometride CD2,
CDS5, CD7, CD 45 ve CD 34 pozitifti. T-ALL tanis1 alan
olguya Hoelzer induiksiyon kemoterapisi baslandi. Ondoért
gunltik L-asparajinaz (6000 mg/m?/gin) tedavisi tamam-
landiktan sonraki ticincti glin bas agrisi, bas dénmesi
ve bilin¢ bulaniklig: gelisen olguya ¢ekilen kranial MR’ da
SVT ve buna baglh hemorajik enfarkt saptand: (Sekil 1).
Hastaya dustuk molektl agirlikli heparin (DMAH) tedavisi
baslandi. Takipte nérolojik yakinmalari gerileyen olgu-
nun ek sorunu olmadi.

Sekil 1. serebral sinis ven trombozu MR

Beyaz ok: Sag transvers sinis icerisinde kontrast gegisi izlenebilirken sol transvers
sinds igerisinde hipointens trombds gériilmekte. San ok: Sol serebral hemisferde
temporal lobda igerisinde hipointens hemorajik materyal izlenen, gevresinde
hiperintens 6dem sahasi bulunan enfarkt alani goriilmekte.

Tartisma: L-asparajinaz’in iyi bilinen bir yan etki-
si tromboz veya kanama ile karakterize koagtilopati
olup, Antitrombin III, Protein C ve Protein S gibi anti-
koagtilan proteinlerin sentezinde azalma tromboz ile,
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fibrinojen dlizeyinde azalma ise kanama ile iliskilidir.
Asparajinaz’in prednizolon yerine deksametazon ile kom-
bine edilmesinin tromboz insidansini azalttigi gosteril-
mistir. Losemilere bagli vendéz trombozun tedavisinde
glvenli ve pratik olmasi nedeniyle DMAH sik olarak
kullanilir. L-asparajinaz igceren indtksiyon kemoterapisi
alan ALL hastalarinda akut gelisen noérolojik bulgular ve
mental durum degisikliklerinde SVT acisindan uyanik
olunmasi ve erken dénemde tablonun taninarak DMAH
tedavisinin baslanmas1 komplikasyonlari 6nlemek aci-
sindan 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: akut lenfoblastik 16semi, L-asparajinaz,
serebral siniis ven trombozu

Abstract:0467 [P-026]
AKUT LOSEMIK APANDISIT GELISEN BiR REFRAKTER
AKUT LOSEMIi VAKASI. Volkan Karakus!, Yasin
Sahinttrk?, Erdal Kurtoglu!. ‘Antalya Egitim Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Antalya, *Antalya Egitim
Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Antalya

Giris: Akut myeloid 16semi (AML) orta yasta eris-
kinlerde gérultr. AML yumusak dokuyu tutuyorsa gra-
nulositik sarkoma (GS) adin1 alir. GS gastrointestinal
sistemde gorutlebilir fakat appendix yerlesimi nadirdir.
Yapilan otopsilerde AML gastrointestinal sistem tutulu-
mu %7-%20 olarak saptanmistir. Bunun yaninda appen-
diksin l6semik htcrelerle infiltrasyonu da relaps igin
nadir bir bélgedir (1). Bu vakada AML tanili 50 yasinda
erkek hastada gelisen akut apandisit ve cerrahi operas-
yon ile tedavi edilmesi anlatilacaktir.

Vaka: AML tanili 50 yasinda erkek hasta idarubisin
(12/m2/3 glin) ve sitozin arabinozid (100mg/m?/7 gln)
ile tedavi edildi ve tedavinin 28. gtintinde yapilan kemik
iligi biyopsisi sonucuna gore refrakter AML olarak kabul
edildi. Tedavinin 29. glintinde yapilan fizik muayenede
hastada sag alt kadran agris1 ve rebound saptandi. Beyaz
kire diizeyi 21860/mm?® olan hastanin; %8 noétrofil, %6
lenfosit, %4 monosit, %0,1 bazofil, %0,1 eozinofil ve
%80 immatir huicreler mevcuttu. Hemoglobin 9,2 g/dl,
trombosit 172000 mm? olarak saptandi. C-reaktif protein
dtizeyi 94 mg/dl olan hastanin yapilan batin ultrasonog-
rafisinde appendiks duvarinda kalinlagsma, periapendi-
kuler sivi ve intraabdominal serbest sivi saptandi. Akut
apandisit tanis1 alan hastaya apendektomi uygulandi.
Yapilan histopatolojik incelemede CD34 ve myeloperoxi-
daz pozitif transmural myeloblast infiltrasyonu saptandi.
Loésemik htuicrelerin infiltrasyonu sonucu akut apandisit
gelistigi saptandi. Cerrahi yara iyilesmesi saglandiktan
sonra hastaya fludarabin (30 mg/m?/5 glin) ve sitozin
arabinozid (2000mg /m?/5 gtn) protokolti uygulandi.
Ikinci siklus tedavinin 30. gin® yapilan kemik iligi
orneklemesi remisyonda AML olarak sonucland:

Tartisma: Yapilan otopsilerde AML gastrointestinal
sistem tutulumu %7-%20 olarak saptanmistir. Buyuk
cogunlukla 16semik infiltratlar gastrointestinal sistemde
nodul, plak yada ulseratif lezyonlar olarak prezente olur-
lar. Appendiks tutulumu ise nadir olmakla birlikte akut
apandisit ile klinik prezentasyon cok daha azdir.

Sonuc olarak gastrointestinal sistem tutulumu akut
apandisit ile prezente olan refrakter AML vakamizda cer-
rahi yara iyilesmesi gerceklesti ve ikinci siklus tedavi ile
hastada remisyon saglandi.

Anahtar kelimeler: akut l6semi, apandisit
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Abstract:0403 [P-027]
REMISYONDA OLAN SEKONDERAKUT MIiYELOiD
LOSEMILIi OLGUDA EKSTRAMEDULLER NUKS
OLARAK CILT TUTULUMU. Tuba Ersal, Vildan
Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas, Gontl Irmak, Hilmi
Erdem Gézden, Ridvan Ali. Uludag Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Giris: Leukemia cutis (LC) tanisi, siklikla sistemik
16semi ile es zamanli olarak veya sistemik 16semi tanisin-
dan sonra konur. Akut miyeloid 16semide ¢ok ve cesitli
dermatolojik bulgular olmasina ragmen bunlar cogunluk-
la sitopenilere ve hemostaz bozukluklarina baglh olup cilt
tutulumu sik degildir.

Olgu: Altmis yasinda kadin hasta, halsizlik, bulanti,
kusma sikayeti ile acil serviste yapilan hemogramda 16ko-
sit: 49000/ mm?, noétrofil: 35100/mm?, Hgb:10.00 g/dL,
trombosit: 138000 /mm? olarak tespit edildi. Fizik muaye-
nesinde cilt soluk gértinimdeydi. Organomegali, lenfade-
nopati saptanmadi. Periferik yaymasinda %6 blast, %55
parcali, %12 metamiyelosit, %16 miyelosit, %4 lenfosit,
%2 comak, %5 monosit goézlendi. Kemik iligi aspirasyo-
nu kronik miyeloid 16semi 6n tanili olguda akselere faz
olarak yorumlandi. Atipik kronik miyeloid 16semi (Ph
kromozomu negatif) den transforme akut miyeloid 16semi
tanisi ile hastaya 3/7 remisyon indiksiyon kemoterapisi
baslandi. FISH ile inv 16 negatif, t(15;17) negatif, PCR
ile BCR/ABL - p210 flizyon gen transkripti negatif, JAK2
mutasyonu negatif olarak saptandi. Remisyon indtksi-
yon kemoterapisi (3/7) sonrasi remisyona giren hastaya
1. konsolidasyon kemoterapisi verildi. Yatis hemogrami
normaldi. Fizik muayenesinde genel durumu orta-iyi,
ekstremitelerde ve karinda ciltten daha kirmizi, kasintili
paptler lezyonlar1 mevcuttu (Sekil 1). Bu lezyonlardan
yapilan cilt biyopsisi blastik hticre infiltrasyonu gosteren
deri dokusu (akut miyeloblastik 16seminin deri tutulumu
ile uyumlu) olarak sonuclandi. Kemoterapinin 21. glinii
noétropeniden ¢ikan hastanin kemoterapi ile cilt lezyonlar:
geriledi fakat kaybolmadi (Sekil 2).

Kemoterapiden 5 hafta sonra 16kosit:120000/mm?,
notrofil: 12300 /mm?®, Hgb:9,3 g/dL, trombosit: 97000/
mm?® ile bagsvurdu. Hastanin periferik yaymasinda %80
kadar myeloblast hakimiyeti mevcuttu. Genel durumu iyi
olan hastaya poliklinikten dtistik doz sitozin arabinozid
kemoterapisi baslandi. iki hafta sonra acil servise ytiksek
ates ve kanama sikayeti ile bagvuran hasta st gastroin-
testinal sistem kanamasi ve febril nétropeni ile yatirildi.
Genel durumu giderek koéttilesen hasta endotrakeal entti-
basyon yapilarak yogun bakim Uunitesine sevk edildi.

Tartisma: Akut l6semi ve trizomi 8 birlikteliginde cilt
tutulumlu olgular %6 oraninda bildirilmektedir.

Ekstrameduller tutulumu olan AML hastalarinda
yuksek 16kosit sayisi, CD56 ekspresyonu ve 11q23 iliskisi
bildirilmektedir. Ekstrameduller tutulumlu AML has-
talarinda indtksiyon kemoterapisine yanit ve sagkalim
oranlar1 diismektedir. Sonuc¢ olarak; bizim olgumuzda
atipik KML den transforme sekonder AML idi ve sitogene-
tik iyi risk faktorleri yoktu. 46XX karyotip 6zelligindeydi,
trizomi 8 saptanmadi. Remisyon indtiksiyon kemotera-
pisi sonrasi kemik iligi remisyondayken cilt lezyonlar:
gelisti ve kisa slre sonra kemik iligi ntkst saptandi.
Ekstrameduller tutulumu olan bu hastalarda yeni tedavi
alternatiflerinin bulunmasi bu hastalarin klinik sonla-
nimlarini degistirebilir.

Anahtar kelimeler: Akut myeloid 16semi, ekstrameduller nuks,
cilt tutulumu
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Sekil 1. Kannda ciltten daha kirmizi, kagintili papiiler lezyonlar

Sekil 2. Kanin cildindeki lezyonlar, kemoterapiden sonra

Abstract:0266 [P-028]
AML TEDAVISINDE YUKSEK DOZ SITARABINE BAGLI
NOROTOKSISITE OLGUSU. Fatos Dilan Késeoglu!,
Fatma Ozkan Unld!, Gualnur Gérgiin?, Cengiz
Ceylan?. lizmir Tepecik Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Ic Hastaliklart Klinigi, Izmir, 2lzmir Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, [zmir

Giris: AML (akut myelositer 16semi)’de sitotoksik ila¢
tedavisi remisyon induksiyon tedavisi ve remisyon sonra-
s1 tedavileri olmak Uizere iki asamadan olusur. Standart
induiksiyon tedavisinde kullanilan ilaglar sitozin arabino-
sid (ara-C) ve antrasiklin kombinasyonudur. Tedavi son-
ras1 tam remisyon kabul edilen hastalara konsolidasyon
tedavisi verilmektedir. Bu tedavilerden yuksek doz ara-
binosid tedavisi hastaliksiz sag kalimi en ytuksek oranda
saglamaktadir. Yazimizda iki kez induksiyon tedavisi
sonrasi tam remisyon elde edilen ve konsolidasyon teda-
visi olarak yuksek doz arabinosid verilen olguda tedavi
sirasinda gelisen noérotoksisite sunulmustur.
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Olgu: 66 yasinda, AML tanis1 alan kadin hasta hema-
toloji servisine tedavi verilmesi amaciyla yatirildi. 3+7
induksiyon tedavisi sonrasinda kemik iligi aspirasyonu
kontrollinde remisyon saptanmayan hastaya reindtksi-
yon tedavisi verildi. Tedavi sonras1 30. gtinde degerlendi-
rilen kemik iligi aspirasyonunda blast orani<%1 saptan-
di. Hasta tam remisyonda kabul edildi ve konsolidasyon
tedavisi olarak yuksek doz sitarabin (ara-C) 1,5 gr/
m?2/gin dozunda iki giinde bir alacak sekilde baslandi.
Tedavinin ikinci dozundan sonra hastanin el ve ayakla-
rinda uyusma, karincalanma,hissizlik sikayetleri basladi.
Tedaviye ara verildi. Eszamanl olarak dispne ve ates ytuk-
sekligi tespit edilen hastanin yapilan tetkiklerinde asper-
gilloma ile uyumlu lezyon saptandi. Hastaya antifungal
tedavi baslandi. Hastanin servis izleminde jeneralize
tonik klonik konvulziyonu oldu ve néroloji konsultasyonu
ile beyin tomografisi, beyin difflizyon manyetik rezonansi,
elektroensefalografisi ve periferik bulgular i¢in elektrom-
yografisi istendi. Elektromyografi sonucu agir aksonal
ve demyelizan sensoriyel polinéropati olarak yorumla-
nan hastanin diger tetkiklerinde patoloji saptanmadi.
Bilateral alt ekstremitelerde kas glgstizliga gelismesi
sonucu hastanin mobilitesi kisitlandi. Per oral B vitamin
kompleksi ve pregabalin tedavisi baslandi. Antineoplastik
tedavisi kesilen hastanin bir ay sonra parestezi sikayeti
gerilemeye basladi. Guinluk fizik tedavi yardimi ile hasta
mobilize olmaya basladi. Elektromyografi kontroltinde
periferik néropatide regresyon gértildii. Kemoterapi alma-
y1 reddeden hasta iki ay hematoloji servisinde izlendikten
sonra destek tedavi almak tizere eksterne edildi.

Tartisma: AML tanisi ile izlenen bu hastada konsoli-
dasyon tedavisi sirasinda yuksek doz sitarabinin tanim-
lanmis bir yan etkisi olan noéropati gelismistir. Serebral
ve serebellar norotoksisite saptanmamis olup periferik
noéropati ile klinige yansimistir. Literattir incelendiginde
steroid tedavisinin faydali olabilecegi goértlmiis ancak
mevcut akciger enfeksiyonu nedeniyle verilememistir.
Periferik néropatinin sebebi, periferik sinirlere sitarabi-
nin direk toksik etkisi, vaskulit, periferik sinir kilifina
kars1 gelisen immuin aracili néropati gibi nedenlere bag-
lanmis ancak netlik kazanmamistir. AML konsolidasyon
tedavisi sirasinda ve sonrasinda sitarabinin bu olasi yan
etkisi akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: AML, nérotoksisite, sitarabin

Abstract:0415 [P-029]
AKUT LENFOID LOSEMININ PLEVRAL TUTULUMUNUN
FLOW SITOMETRI ILE TESPiTi. Esra Ermis Turak’,
Muzaffer Keklik!, Cigdem Pala!, Gulsah Akyol!,
Leylagil Kaynar!, Mustafa Yavuz Koker?, Demet
Camlica®, Serdar Sivgin?, Bulent Eser!. !Erciyes
Universitesi Tip Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Kayseri,
2Erciyes Universitesi Tip Fakultesi, Immunoloji Bilim Dali,
Kayseri, 3Erciyes Universitesi Tip Fakultesi, Flow Sitometri
Laboratuvan, Kayseri

Giris ve Amac: Akut lenfoid 16semi (ALL) ve plevral
efflizyon birlikteligi nadirdir. Plevral efflizyona neden olan
bir¢ok faktdér vardir ancak 16semik plevral effuzyon nadir
olarak bildirilmistir. Flow sitometrik analiz ile viicut sivi-
larinin tespiti hizli ve erkin bir tani yontemidir. Bu calis-
mada; flow sitometrik analiz ile 16semik plevral efflizyonu
tespit ettigimiz bir ALL olgusunu sunduk.

Olgu: ALL tanisi ile Ekim 2009 yilinda Allogenik
kemik iligi transplantasyonu yapilmis ve yaklasik 3 yildir
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remisyonda olgu 28 yasinda erkek hasta okstruk, gogis
agris1 ve nefes darhigi sikayeti ile acile basvurdu. Genel
durumu orta ve suuru acik olan hastanin yapilan deger-
lendirilmesinde nabiz 115/dk, solunum sayis: 28/dk, TA:
120/60 mm Hg ve ates 36.7 derece idi. WBC:10 x 103/
uL, Hg: 12.3 g/dl, Plt: 244 x 10°/uL idi. PA akciger grafi-
sinde plevral mayi tespit edildi. Cekilen toraks tomogra-
fisinde anterior mediastende 11x2.5 cm 6lctistinde kitle,
perikardiyal mayi ve sag hemittoraksta apekse kadar
uzanan plevral mayi izlendi. Plevral mayiden gonderilen
flow sitometri analizinde lenfoid hticrelerde CD8 ekspres-
yon kaybi, CD4, CD5 ve CD7 pozitif bir hticre grubu mev-
cut olupbu hticre grubundan CD3 ve CD8’de ekspresyon
kaybi, CD7 ve TCRaf’ da ekspresyon azalmasi tespit
edilmis olup bulgular ALL plevra tutulumu ile uyumlu
geldi. Hastanin yapilan kemik iligi aspirasyon, biyopsi ve
flow sitometrik incelemesinde blastik htlicre tespit edilme-
di. Hastaya vincristin, dounorubicin ve methotrexat ile
induksiyon tedavisi baslandi. Takibinde perikardiyal ve
plevral mayi ile mediastinal kitle kayboldu.

Tartisma: ALL de bircok neden plevral efflizyona yol
acabilir. Litaratlirde l6semik infiltrasyon nadir bildiril-
mistir. Plevral mayinin flow sitometrik analizi, ALL gibi
malignite tanisi olan hastalarda islem kolayligi ve hizl
sonuc veren bir yéntem olmas: nedeniyle klinik uygula-
malarda sik kullanilmaktadir.

Anahtar kelimeler: akut lenfoblastik 16semi; flow sitometri

Sekil 1. Flow sitometri bulgulan

Abstract:0483 [P-030]
ATIPiK PREZENTE OLAN BiR AKUT PROMYELOSITIiK
LOSEMi VAKASI: INTRAKARDIYAK KITLE. Omer
Onder Savas!, thsan Ates?, Simten Dagdas!, Funda
Ceran!, Gulsim Ozet!, Cenk Sunu!, Hacer Berna
Afacan Oztuirk!, Aysun Génderen'. ‘Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara,
2Ankara Numune Egitim ve Arastrma Hastanesi, Dahiliye
Klinigi, Ankara

Klinik veriler degerlendirildiginde myeloid sarkom,
eszamanli primer kardiyak timor, trombus akut l6semili
hastalarda saptanan intrakardiak kitlenin muhtemel
nedenlerindendir. Myeloid sarkom (MS) akut l6seminin
nadir klinik prezentasyonlarindan biridir. Kemik iligi
tutulumu ile eszamanli saptanabilmekle beraber 6nce-
sinde de ortaya cikabilir. Miksoma histolojik olarak tiim
kardiak tiimoérlerin %50’sini olusturmakla beraber lipom
benign karakterli timoérlerin en sik ikinci gortlenidir.
Intrakardiyak trombtis oldukca nadir olarak gériilmekle
beraber akut 16semi ile basvuran bir hastada intrakardi-
yak kitlenin ayirici tanilari arasinda mutlaka yer alma-
lidir. Literatiirde benzeri vakalarin az olmasi nedeniyle
ekokardiyografide sol ventrikul ici kitle saptanan akut
promyelositik 16semi (APML) tanili bir hastay:r sunmay1
planlandik.
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Vaka: 42 yasinda erkek hasta halsizlik ve nefes dar-
lig1 sikayeti ile basvurdu. Tam kan sayiminda, periferik
yayma ve flow sitometri degerlendirmesi sonucunda
hastaya APML tanisit kondu. Ekokardiyografide sol vent-
riktilde anterolateral duvar ve apekse yapisik 2.4x2.9
cm boyutlarinda immobil solid kitle saptandi. Idarubisin
12 mg/m? dozunda 2,4,6 ve 8. glinlerde verilecek sekil-
de planlandi. ATRA (All trans retinoik asid) 45 mg/m?
dozunda deksametazon ile birlikte olacak sekilde teda-
viye eklendi. Hastanin nefes darligi sikayeti antibiyotik
tedavisi ile azaldi. Idarubisin tedavisinin sonunda int-
rakardiyak kitleyi tekrar degerlendirme amacl kontrol
ekokardiyografi planladik ve kitle boyutlarinda kemote-
rapi sonrasi herhangi bir degisme olmadigini gérdtik. Bu
sonucla beraber hastanin genel durumunun iyi olmasi
halinde tanm1 koymaya yonelik ekokardiyografi rehberli-
ginde intrakardiyak kitleden biyopsi yapmay1 planladik.

Tartisma: MS, immattr myeloid hucrelerden olu-
san ekstramedutller tumoér kitlesidir. MS herhangi bir
lokalizasyonda ortaya cikabilir ancak kardiyak infiltras-
yon oldukca nadirdir ve literattirde oldukca az vakaya
rastlanir. MS genel olarak kemoterapi sonrasi veya kok
hticre nakli sonrasi relapsin ilk bulgusu seklinde karsi-
miza ¢ikmaktadir. Kardiyak infiltrasyon olan vakalarda
prognozun muhtemelen kot oldugu dustntlmektedir.
Bu tip vakalarda hematopoetik kok hticre naklinin
konsolidasyon tedavisi olarak yeri net degildir. Primer
malignant tamorlere bakildiginda; sarkom, anjiyosar-
kom ve rabdomyosarkom sik gériilen histolojik tiplerdir.
Miksoma dis1 benign tiimoérler daha ¢ok ventrikil icinde
lokalize olarak karsimizia ¢ikmaktadir. Bizim vakamizda
intrakardiyak trombtis kardiyologlar tarafindan ayirici
tanida dustntlmedi. Myeloid sarkom ise kemoterapi
sonras1 kitlede kticilme saptanmadigl icin muhtemel
tan1 olarak gortlmemektedir, ancak kesin tani icin his-
topatolojik degerlendirme gerekmektedir. Akut l6semiye
eslik eden intrakardiyak kitlenin ayirici tanisinin dogru
olarak yapilmasi prognoz degerlendirmesi icin oldukca
6nemlidir. Bu nedenle uygun olan hastalarda kitle biyop-
sisi yapilarak histopatolojik degerlendirme yapilmasi
gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Intrakardiyak kitle, Lésemi

Abstract:0148 [P-031]
REKTUM ADENOKARSINOMLU OLGUDA AKUT
MYELOID LOSEMIi GELISIMi. Glsim Akgiin
Cagliyan, Oykii Arslan, Oktay Bilgir. fzmir Bozyaka
Egitim Arasturma Hastanesi, Izmir

Amag ve Giris: Akut myeloid 16semi (AML) varliginda
solid organ tumorlerinin goértlmesi nadir bir durum-
dur. Rektum adenokarsinom tanisi olan ve pansitopeni
nedeniyle tarafimiza yénlendirilip AML tanisi alan vakay1
sunuyoruz.

Olgu: 76 yasinda erkek hasta rektal kanama sikayeti
ile basvurdugu hastanemiz genel cerrahi klinigi tarafin-
dan yapilan kolonoskopisi sonucu rektum adenokarsi-
nom tanisi aldiktan sonra rektum kanserine yonelik cer-
rahi tedavi uygulanmis. Hasta ve yakinlarinin adenokan-
sere yonelik kemoterapiyi kabul etmemesi tizerine hasta
tedavisiz izleme alinmis. Tanidan yaklasik 8 ay sonra
hastanin izleminde pansitopeni (wbc:700 mm?® n6t:300
mm?® hb:7.6 gr/dl mcv: 87 plt: 14.000) saptanmas1 nede-
niyle tarafimiza yonlendirildi. Yapilan periferik yayma-
da belirgin anizositoz, l6kopeni, nétropeni, normokrom
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normositer eritrositler, trombositler 10-20 bin civarinda
saptandi, anemi testlerinden ferritin:1036 B12:505 folat:
3.3 olarak saptandi.Kemik iligi aspirasyonunda normo-
seltiler kemik iligi, megakaryositler azalmis, kemik iligi
biyopsisinde ise %40 blastik hticre, CD34 %40,CD38 +,
MPO + ve sitokeratin negatif saptandi. AML tanis1 alan ve
rektum adenokarsinomu nedeniyle tedavisiz izlemde olan
hasta ve yakinlar1 kemoterapiyi almay: kabul etmediler,
izlemde palyatif tedavi ve transfuzyonlarla izlenen hasta
AML tanisindan yaklasik 2 ay sonra ex oldu.

Tartisma: Rektum kanseri tanisi olan hastada pan-
sitopeni tetkik sonucu AML olarak saptanmasi, onkolojik
hastalarin hemogram degerlerinin yakin takip edilmesi
gerekliligini gostermektedir. Nadir bir durum olan AML
ve rektum adenokarsinomunun ayni hastada bulunmasi
durumunda eger hasta kemoterapi almay: kabul etmis
olsaydi, éncelikli tedavinin AML hastalifina yénelik olma-
s1 gerektigini disiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Rektum adenokarsinom, Akut myeloid
16semi

Abstract:0163 [P-032]
AKUT MYELOID LOSEMILi VE OVER KANSERLI BiR
OLGU. Giilstim Akglin Cagliyan', Oykii Arslan!, Oktay
Bilgir!, Tarik Salman?. 'fzmir Bozyaka Egitim Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir, 2[zmir Bozyaka Egitim
Arastirma Hastanesi, Tibbt Onkoloji Klinigi, Izmir

Amac ve Giris: Solid organ tumorlerine uygulanan
kemoterapi ve radyoterapi sonrasi AML gelisimi nadir de
olsa gorulebilmektedir. Over kanseri nedeniyle kemotera-
pi 6yklsl olan ve tarafimizca AML tanisi alan olgumuzu
sunuyoruz.

Olgu: 77 yasindaki bayan hasta anemi ve trom-
bositopeni olmasi nedeniyle tarafimiza ileri tetkik icin
yonlendirilmisti. Yaklasik 1 yil énce Evre IV over kanseri
tanis1 aldig1 dis merkez onkolojide takip edildigi ve perfor-
mans durumu nedeniyle standart kemoterapi protokolleri
uygulanamayan hastanin giinde bir 50 mg/glin etopo-
side kemoterapisi aldig1 6grenildi. Hastanin bize bagvu-
rusunda wbc: 6600 mm?, nét: 2600 mm?® hb:10.8 gr/
dl, mcv:105 plt:85.000 mm?® saptandi. Periferik yaymada
normokrom normositer eritrositler, %52 blastik htucre,
trombosit sayisi 90-100 bin saptandi. Hastanin yapilan
kemik iligi aspirasyonunda %60 blastik hticre, megakar-
yositler azalmis, normoseltler kemik iligi bulundu. Kemik
iliginden yapilan flowsitometride CD33:%95, CD11b:
%71, CD64:%64, CD15:%85, CD38:%76, CD45:%100
saptandi. Kemik iligi biyopsisi %40 selularite, MPO+
CD68+CD34 + ve lizozim + saptandi. Hastaya AML M5
tanis1 koyuldu.Hasta takipli oldugu onkoloji merkezi-
ne konsulte edildi. Kemoterapiye sekonder AML olarak
degerlendirilen olgunun medikal onkoloji hekimi tara-
findan kullandig etoposide tedavisi kesildi ve hastaya
tarafimizdan 75 mg/m? azasitidin 7 gin tedavisi uygu-
landi.Hasta su an 3. kiir azasitidin tedavisini almaktadir.
Tedavi 4 ktire tamamlanip kontrol kemik iligi aspirasyo-
nu yapilmasi planlanmaktadir. Hasta over kanseri acisin-
dan medikal onkoloji klinigi tarafindan takip edilmekte
olup,hastalik stabildir.

Tartisma: Myelodisplastik sendrom, kronik myeloid
l6semi myeloproliferatif hastaligi olan hastalarda tedavi
ile iliskili sekonder AML ‘ler gortilebilmektedir. Sekonder
AML’li vakalarin prognozu denovo AML i olgulara gore
daha kott seyretmektedir. Solid timér kemoterapisi
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olarak daha cok alkilleyici ajan,topoizemeraz inhibitérti
ve epiodofilotoksin kullanimi sonrasi l6semi gelisiminde
artis saptanmistir. Solid timore kemoterapisi olarak
etoposide kullanimi sonrasi 16semi gelisimi 2-3 yil i¢cinde
beklenmektedir. Bizim olgumuzda etoposide kullanimi
sonrasit 1 yil i¢cinde 16semi gelismistir. Onkolojik maligni-
teli hastalardaki hematolojik durumlar énemsenmeli ve
sekonder 16semi gelisimi acisindan dikkatli olunmalidir.
Anahtar kelimeler: Akut Myeloid Losemi, Over Kanseri

Abstract:0491 [P-033]
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi OLGUSUNDA TEK
DOZ METIL PREDNIiZOLON iLE AKUT TUMOR LiZis
SENDROMU. Abdullah Karakus'!, Mehmet Sinan Dal?,
Yasar Yildinnm?®, Zulfikar Yilmaz®, Zanyar Akkuzu?,
Orhan Ayyildiz!, Ekrem Mufttioglu!. !Dicle Universitesi
Tip Fakliltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakir, 2Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dal,
Diyarbakir, ®Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim
Dali, Diyarbakiwr

Amagc: Tumor lizis sendromu (TLS) tedaviye bagli veya
spontan hticre 6limu sonucu gorulen bir dizi metabolik
bozukluk sonucu olusur. Hucre parcalanmasi sonucu
cok miktarda urik asit, potasyum, fosfat ve plirin meta-
bolitleri dolasima katilir. Kalsiyum-fosfat kristallerinin
cokmesi sonucu hipokalsemi olusur. TLS basta kalsi-
yumfosfat ve trat ¢okeltisi sonucu olusan akut bob-
rek yetmezligi (ABY) ve diger multi organ yetmezlikleri
sonucu yuksek morbitide ve mortaliteye yol acmaktadir.
Yaygin olarak akut lenfoblastik 16semi ve non-hodgkin
lenfoma tedavileri sirasinda ortaya cikmaktadir. Nadiren
tek doz metilprednizolon ile timor lizis sendromu gelisen
olgular bulunmaktadir. Bizim vakada tek doz metilpred-
nizolon tedavisi ile timor lizis sendromu gelisen olguyu
sunacagiz

Olgu: Yirmidokuz yasinda erkek hasta gece terle-
mesi, ates ve nefes darlig1 sikayetleri olmasi nedeni ile
Suriye’de tetkikleri yapilan hastanin bisitopenisi tespit
edilmis hgb:8gr/dl trombosit 20.000 /mm? tespit edilmis
hastanin bakilan biyokimya degerleri normal saptanmis.
Hastaya metilprednizolon 40 mg tedavisi verilmis tek doz
tedaviden sonra genel durumunda koétilesme olan ve
takiplere gitmeyen hastanin nefes darliginin artmasi tize-
rine klinigimize basvurdu. Yapilan tetkiklerde beyaz ktire
sayisit 1.100 /mm?® hemoglobin 10 gr/dl trombosit 19.000
/mm? biyokimyasinda Ure 208 mg/dl kreatinin 5.18 mg/
dl potasyum 5.1 mmol/L kalsiyum 4.9 mg/dl L tirik asit
26.4 olarak saptandi.Hastaya akut timor lizis tanisi
konularak acil hemodiyalize alinip hidrasyonu yapilip ve
alloptirinol tedavisi verildi. Periferik yaymasi, kemik iligi
aspirasyonu ve biyopsi yapildi. Akim sitometrisi caligildi.
Akut lenfobastik 16semi ile uyumlu géruldia. Hidrasyon
tedavisi ile takipleri yapilan hastanin bir defa hemodia-
liz ihtiyaci oldu ve biyokimya degerleri normal sinirlara
geldi. Hastaya ALL tedavisi olarak hyper CVAD ktir teda-
visi baslandi.1 kiir kemoterapi sonrasinda tam remisyon
saglanan hastanin kemoterapisi devam etmektedir.

Tartisma: Akut lenfoblastik 16semi hastalar1 spontan
veya sitotoksik kemoterapiler sonucu timor lizis sendro-
mu gerceklesebilir. ALL hastalarinda tek doz steroid ile
timor lizis sendromu gerceklesen olgular bildirilmistir.
Bizim vakada tek doz metil prednizilon tedavisi ile akut
timor lizis sendromu gerceklesen vakay: sunduk.
Anahtar kelimeler: ALL, timor lizis, diyaliz
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Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Abstract:0300 [P-034]
COCUKLUK CAGI AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMILERINDE MINIiMAL REZIDUEL HASTALIK
TANISINDA CD 49F’NIN ONEMIi. Tirkan Patiroglu,
Tuba Kurt, Ekrem Unal, Musa Karakiikcli, Mehmet
Akif Ozdemir. Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, Kayseri

Amacg: Cocukluk caginda en sik gortilen malignite
olan akut lenfoblastik l6semide (ALL) yeni tedavi rejim-
leri ile birlikte %95 tam remisyon saglanmaktadir. Buna
ragmen %25-30 hastada relaps izlenmektedir. Prognozu
belirleyen en 6nemli faktor olan minimal rezidtiel hastalik
(MRD), 10-3-10-6 16semik hticreyi tespit edebilmektedir.
Berlin Frankfurt Munster (BFM) grubu ALL’li cocuklarda
15. gin yapilan kemik iligi aspirasyonlarinda MRD <
%0.1 olusunu dustk, >%10 ise ylksek risk olarak tanim-
lamiglardir. Yapilan ¢calismalarda, MRD negatif hastalar-
da %2, MRD pozitif hastalarda %70-100 relaps gelistigi
gosterilmistir. Yapilan bir calismada ise normal ve ALLli
hastalarda tani ani, tedavinin 15 ve 29. glinlerinde CD
49f ekspresyonu degerlendirilmis olup tani aninda orta
derecede CD 49f ekspresyonu saptanirken 15 ve 29. glin-
lerde MRD pozitif hastalarda CD 49f ekspresyonu oldugu
gozlenmistir. Bu calisma, pre-B ALL’li hastalarda MRD
tespitinde CD 49f ekspresyonunun yararl olup olmadigi-
n1 arastirmak amaci ile yapildi.

Gereg ve Yontemler: Erciyes Universitesi Tip Faktiltesi
Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dalinda Ocak 2012-
Ocak 2013 tarihleri arasinda takip edilen Pre-B ALLl
27 hastada 5 renkli akim hticremetresi kullanilarak tani
aninda immunofenotiplendirme ve CD 49f ekspresyonu
arastinildi. Tedavinin 15. gint kemik iligi 6rneklerinde
MRD tayini yapildi ve CD 49f ekspresyonu yinelendi.
Normal dagilima uyan veriler ortalama ile ifade edildi
ve ikili karsilastirmalarda student t testi, normal dagi-
Ilma uymayan degiskenlerin karsilastirlmasinda Mann
Whitney U testi uygulandi. ikiden fazla gruplarin verileri
Kruskal-Wallis ve Chi-kare testleri ile karsilastirildi.

Bulgular: Calisma, ortalama yaslari 79.3+58.3 ay
olan 10’u kiz 17’si erkek, 27 pre-B ALL’li hasta tlizerin-
de yapildi. BFM risk kriterlerine gore 6 hasta standart,
14 hasta orta, 7 hasta da yuksek risk grubunda yer
almakta idi ve tedavileri risk gruplarina goére uygulandi.
Bir hastada t(9;22) saptandi. Bes hastada ise 8. gln
steroid tedavisine yanit alinamadi. On besinci glinde
MRD<%0.1 olan hasta sayis1 11 iken, 15’inde MRD pozi-
tifligi saptand: ve bu hastalarin 10’'unda 8. glin steroid
cevabmnin oldugu gozlendi. Tani aninda hastalarin CD
49f ekspresyonu ortalama %38.47+22.11 iken 15.gtinde
%5.49£12.60 bulundu. On besinci gin MRD pozitifligi ile
CD 49f ekspresyonu karsilastirildigi zaman istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyona rastlanmadi.

Sonugc: CD 49fnin 16semik hticrelerde ytiksek oranda
eksprese edildigi, 15. ginde bu ekspresyonun azalarak
devam ettigi ve 15. gin MRD degeri ile karsilastirildiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon olma-
dig1 gozlendi. MRD takibinde CD 49f ekspresyonunun
kullanilabilmesi icin daha fazla sayida hastay: kapsayan
calismalarin gerekli oldugu kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi, minimal rezidtiel
hastalik, CD 49f
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Sekil 5. MRD'ye gore 15. giin CD49f degerleri

Tablo 1. Tani ani ve 15. giin CD49f degerleri

Olgulann tan: amive 15. gin CD49 dizeyleri

Tani zaman 15, gun P
(N:26) (N:26)
CD491 (9%) Ortalama=SD 36,87+ 242 2,942, 0.000
Abstract:0463 [P-035]

HIPERIMMUNGLOBULIN E SENDROMU VE
BiOTiNIDAZ EKSIKLiGi BIRLIKTELiGi OLAN BiR
HIPEREOZINOFiLi OLGUSU. Hiiseyin Tokgdz, Umran
Caliskan, Erdem Ak. Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi, Konya

Giris ve Amagc: Hiper immunglobulin E sendromu,
nadir goértilen otozomal resesif gecisli bir hastalik olup,
kanda hiperimmunglobulinemi E, tekrarlayan bakteryel
enfeksiyonlar ve kronik egzematoid dermatit ile karakte-
rizedir. Biotinidaz eksikligi ise otozomal resesif gecisli bir
biotin metabolizma bozuklugu olup, nérokutonéz semp-
tomlarla seyreder (2).

Olgu: On dort aylik kiz hasta, kronik cilt kasintisi ve
sik alt solunum yolu enfeksiyonu gecirme 6yktisti olmasi
nedeniyle basvurdu. Hasta 15 gtinliikken rutin topuk kam
taramasinda biotinidaz aktivitesi %5 geldigi i¢in biotinidaz
eksikligi tanis1 almig ve dinzeli olarak biotin tedavisine
baslanmisgti. Yiz ve govde cildinde yenidogan déneminden
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bu yana mevcut olan kasintili Girtikeryal lezyonlar mevcut-
tu. Tam kan sayiminda WBC:62800/mm?, absolli eozinofil
say1s1:50000/mm?, Hb:10.2 g/dl, PLT:316000 idi. Periferik
yaymasinda %70 oraninda olgun eozinofilik elemanlar
goruldu. Kemik iligi aspirasyonunda blastik infiltrasyon
olmaksizin belirgin eozinofilik seri artisinin oldugu ve
eozinofilik serinin her elemaninin her asamada mevcut
oldugu goruldt. Kemik iligi klasik sitogenetik incelemesi
ve FISH ile bakilan inv16, t(9;22), t(8;21), ve JAK-2 617F
mutasyonu negatif geldi, kit olmadigi i¢in FIP1L1-PDGFRA
mutasyonu calisilamadi. Gaytada parazit incelemesi 4-5
kez negatif bulundu. Serum immunglobulin G,M,A dtizeyi
normal, IgE dtizeyi artmis (900 mg/dl) idi. Periferik len-
fosit alt grup analizi normaldi. Cilt prick testi normaldi.
Akciger grafisi, batin USG, ekokardiyografisi, beyin MR
normaldi. Ailevi hipereozinofili acisindan anne babadan ve
kardeslerden bakilan tam kan sayiminda eozinofil sayilari
normal bulundu. Hastanin eozinofilisi 6 ay boyunca sebat
ettigi icin hipereozinofilik sendrom tanisi aldi. Hiper IgE
yuksekligi acisindan bakilan Doc-8 mutasyonu pozitif
geldi. Boylelikle hasta, biotinidaz eksikligi ile beraber olan
hiperIgE sendromu tanisi aldi.

Tartisma: Hiper IgE sendromu STAT veya DOK 8
mutasyonu sonucu ortaya c¢ikan, az gortlen bir immun
yetmezlik hastaligidir Hiper IgE sendromu nadir gértilen
ve klinik bakimdan atopik dermatit ile bazen ayirdedile-
meyen bir hastaliktir. Hastalarda piyojenik akciger enfek-
siyonlarinin neden oldugu pnématosel ve bronsiyektazi
Pseudomonas gibi gram negatif bakteriyel enfeksiyonlara
ve oOzellikle Aspergillus ile olan fungal enfeksiyonlara
zemin olusturabilir. Bizim olgumuzda biotnidaz eksik-
ligi ile birlikteligini gosterdik. Sonug¢ olarak klinik ve
laboratuvar bulgularla erken tani konmasi: komplikas-
yonlarin erken saptanmasinda ve 6nlenmesinde yararl
olabilecektir.

Anahtar kelimeler: hyper Ig E sendromu, biotnidaz eksikligi

Abstract:0525 [P-036]
IMATINIB TEDAViSi SIRASINDA PANSITOPENI
GELISEN KRONIK MIYELOID LOSEMILi OLGUDA
DAHA ONCE TANIMLANMAMIS BiR KROMOZOMAL
DUZENSIZLIK: T(12;18)(Q13;Q21). Gékhan Ozgir!,
Deniz Torun? Mithat Eser®, Elvin Rustemov!,
Oral Nevruz!, Ferit Avcu!, Ahmet Turker Cetin!.
!Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim Dali,
Ankara, 2Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Tibbi Genetik
Anabilim Dali, Ankara, 3Giilhane Askeri Tip Akademisi, I¢
Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Giris: Philadelphia (Ph) kromozomu [t(9;22)(q34;q11]
kronik miyeloid 16semi (KML) olgularinin %90’ dan fazla-
sinda gozlenir. KML hastalarinin %5-10’unda Ph disinda
bazi kromozomal dtizensizlikler bildirilmis olmasina rag-
men bu kromozomal dizensizliklerin klinik énemi net
olarak ortaya konulamamistir. Bu sunumda KML nede-
niyle takip edilen ve tedavi stirecinde pansitopeni tablosu
gelisen bir olguda daha 6nce literattirde bildirilmemis bir
kromozomal dtizensizlik tanimlanmaktadir.

Olgu: 59 yasinda erkek hasta; mayis 2010 tari-
hinde yorgunluk yakinmasi nedeniyle basvurdu. Fizik
muayenede splenomegali disinda anormallik yoktu.
Laboratuar incelemelerinde Wbc:159000/mm?®, Hb:8.5
g/dl; PIt:556000/mm? olarak saptandi. Periferik yayma
degerlendirmesi ve kemik iliginin morfolojik inceleme-
si kronik faz KML ile uyumlu olarak degerlendirildi.
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Sitogenetik incelemede 46,XY, t(9,22)(q34;q11.2) olarak
saptanmasi sonucu KML tanisi konuldu. 400 mg/glin
imatinib tedavisi baslanan olguda 3. ayda hematolojik
ve sitogenetik tam yanit elde edilemedi. Olgu imatinib
diren¢li KML olarak degerlendirilerek nilotinib 800 mg/
gln tedavisine gecildi. Nilotinib tedavisi ile hematolo-
jik ve sitogenetik tam yanit saglanan olguda tedavinin
2. yilinda pansitopeni gelisti. Nilotinib tedavisi kesilen
olguya yapilan kemik iligi incelemesi, hiposelliiler olarak
degerlendirildi. Kemik iliginden yapilan sitogenetik ince-
lemede 46,XY, t(12;18)(q13;921) kromozomal dlizensizligi
saptandi. Nilotinib tedavisi kesildikten sonra tedavisiz
takipleri devam etmektedir.

Sonuc: KML’ li olgularda tirozin kinaz inhibitéra
tedavisi ile iligkili pansitopeni gelisebilir. Nilotinib tedavisi
altinda hematolojik ve sitogenetik tam yanit saglanan
olguda gelisen pansitopeni, tedavi ile iligkili olabilecegi gibi
sonradan ortaya ¢ikan kromozomal diizensizlige bagh da
olusmus olabilir. Olgumuzda nilotinib kesildikten sonra
pansitopenide kismi dtizelme saptanmisti. KML olgularin-
da gelisebilecek hematolojik veya sitogenetik yanit kayipla-
rinda kemik iligi incelemesi yapilmasi 6nerilir.

Anahtar kelimeler: Kronik Miyeloid Lésemi, Kromozomal
Duizensizlik

Abstract:0392 [P-037]
DE NOVO AKUT AKUT MYELOID LOSEMi OLGUSUNDA
TEK GENETIiK ANORMALLIK; DEL (6)(P22). Neslihan
Andi¢!, Hamide Eda Tatlipinar®, Sevgi Ozpolat?,
Beyhan Durak Aras?, Deniz Goéren Sahin!, Hava
Usktidar Teke!, Mustafa Karagiille!, Eren Gundiz!,
Meltem Akay'. 'Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir, 2Osmangazi Universitesi
Tip Fakliltesi, Genetik Anabilim Dali, Eskisehir, *Osmangazi
Universitesi I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Eskisehir

Giris: Akut myeloid 16semi (AML) eriskinde en sik
rastlanan 16semi tipidir. Gintimuizde sitogenetik belirtec-
ler tedaviyi yonlendirmede 6nemli rol oynamaktadirlar.
Del (6) (p22), myelodisplastik sendromda, lenfoid ve solid
malignitelerde, genellikle kompleks karyotipin bir pargasi
olarak tanimlanmaktadir. Literatiirde, de novo AML de
tek genetik anormallik olarak del (6) (p22) az sayida olgu
sunumu seklinde karsimiza cikmaktadir.

Olgu Sunumu: 55 yasinda daha o6nce bilinen bir
saglik problemi olmayan erkek hasta hastanemize pan-
sitopeni tablosu ile bagvurdu. Periferik kan yaymasinda
blastik hticreler goruldu. Kemik iliginde %50 oraninda
agrantler blastik huicreler mevcuttu. Displazi izlenmedi.
Kemik iliginin flow sitometrik analizinde, CD34:%14, CD
13 ve 33:%94, HLADR:%95, MPO:%25 oraninda pozitif
olarak saptandi. Hastaya AML M1 tanis1 kondu. Kemik
iligi ktlttrt ve kromozom analizinde 6. kromozomun kisa
kolunda delesyon goérildi. Baska kromozomal anormallik
saptanmadi. FISH analizide t(8:21) negatifti. NPM1 ve
FLT3 mutasyonlar1 saptanmadi. Hastaya idarubisin 12
mg/m2/gln (3 glin) ve sitarabin 200 mg /m? /gln (7 gtn)
baslandi. Hastada bu tedavi ile tam remisyon elde edildik-
ten sonra sitarabin ile konsolidasyon tedavisine gecildi.
Hasta 6 p delesyonu sebebi ile ytksek riskli olarak kabul
edildi. Tam uyumlu vericisi olmayan hastada otolog kok
hticre nakli icin yeteli hlicre mobilizasyonu saglanamadi.
Bu nedenle konsolidasyon tedavilerine devam edildi. 4.
konsolidasyon tedavisi sirasinda vorikanazol almakta iken
gelisen agir fungal pnomoni atag ile hasta kaybedildi.
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Tartisma: Literatirde del(6)(p23) miyelodisplastik
sendrom ve sekonder AML’de bildirilmektedir. De novo
AML de Chen ve ark. 2002’de bir olgu ve Igbal ve ark.
2006 da iki olgu tanimlamislardir. Olgularin ikisi nakil
yapilamadan relaps olmuslardir. Diger olgunun seyri ile
ilgili bilgi verilmemistir. Her ti¢ olguda ayni kirilma nok-
tas1; 6p23 mevcuttur. Bizim vakamizda da kirilma nok-
tas1 6p22°dir. iInsan DEK onkogeni ilk defa AML’de t(6;9)
(p23;934) tamimlanmistir. Yerlesim bolgesi, 6p22.3’dur.
DEK kromatin organizasyonu ve genom stabilitesinde
gorev aldigindan, delesyonu AML’de 6nemli rol oynayabi-
lir. Bilgilerimize gore, hastamiz de novo AML olup izole 6
p delesyonu saptanan 4. olgudur. Bu nadir anomalinin
daha iyi anlasilabilmesi ve prognostik éneminin 6ngori-
lebilmesi icin daha fazla klinik bildirimlere ihtiyac vardir.
Anahtar kelimeler: 6p delesyonu, akut myeloid 16semi

Abstract:0302 [P-038]
MIYELOID HASTALIKLARDA NADiR GORULEN
IZOKROMOZOM 5P ANOMALISI. Sevgi Ozpolat!, Olga
Meltem Akay?, Muhsin Ozdemir', Neslihan Andic?,
Oguz Cilingir!, Eren Gunduz?, Sevilhan Artan!,
Beyhan Durak Aras'. 'Eskisehir Osmangazi Universitesi
T Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali, Eskisehir,
2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir

Akut miyeloid 16semi (AML) ve miyelodisplastik send-
rom (MDS) i¢in 5. kromozomun uzun kolunun delesyonlar1
yaygin gorulen bir anomalidir. Buna karsin 5. kromozo-
mun kisa kolunun olusturdugu izokromozom 5p ise nadir
olarak raporlanmistir. Bu nadir olgularda 2 tip i(5p) tanim-
lanmistir. Tip 1 uzun kolun kaybi ve kisa kolun artis ile
meydana gelir. Bir baska degisle kisa kol icin trizomi, uzun
kol i¢in delesyon s6z konusudur. Tip 2 ise iki normal kro-
mozom 5’in yaninda ekstra i(5p) bulunmasidir. Boylelikle
kisa kol tetrazomisi meydana gelmektedir. Simdiye kadar
literattirde tip 1 i(5) (p10) saptanan 4 MDS, 4 AML (agirlikli
olarak AML-M?), tip 2 i(5)(p10) tanimlanan 5 AML (agirlhikl
olarak AML-MS5) olgusu rapor edilmistir. Biz i(5p) saptanan
2 olgu tanimladik. Olgulardan ilki 79 yasinda, erkek daha
6nce mesane kanseri sebebiyle tedavi gormtis, MDS RAEB
II tanis1 olan hastadir. FISH ve konvensiyonel sitogenetik
ile yapilan calismalar sonucunda 1.tip i(5)(p10), 7. kromo-
zom uzun kol delesyonu, monozomi 9 ve 22 tanimlanmaisg-
tir. Hastamizda, literattirde germ hticre timorti sebebiyle
tedavi goriip RARS tanisi alan hastada oldugu gibi i(Sp)
ye ek olarak 12. kromozomun kisa kolunda delesyon sap-
tanmustir. kinci olgumuz ise 43 yasinda AML tanisi almis
kadin hastamiz, 2. tip i(5) (pl0) ye ek olarak trizomi 8
saptanan hticrelere sahiptir. Literattirde ekstra i(5p) ano-
malisinin sekonder anomali oldugu savunulmasina karsin
Panani bir olguda i(Sp) ve trizomi 8 bulunan htucrelerin
yani sira izole +i(Sp) saptanan bir klon tanimlamistir ve bu
anomalinin primer anomali olabilecegine dikkat cekmistir.
Bizde 2. olguda 3 farkli klon belirledik; ilkinde her iki
anomali birlikte bulunurken, 2. klonda i(5p) olmadan tri-
zomi 8 ve 3. klonda trizomi 8 olmadan i(5p)’nin oldugunu
saptadik. Olgularimizdan ilki halen 5-azasitidin tedavisi
almaktadir. AML tanisi olan 2. olgumuz ise tani sirasinda
agir pndémoni nedeniyle kaybedilmistir. Literattirde i(Sp)
saptanan olgularin kemoterapiye kotti yanit verdigi belir-
tilmesine ragmen, az sayida olgu bulunmasi ve kompleks
karyotipin eslik etmesi sebebiyle prognoza etkisi tam ola-
rak belirlenememistir. Olgularimizda da bu nadir anomali
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kompleks bir karyotipin parcasi olarak karsimiza cikmistir [ w y - o

ve prognoza etkisi ile ilgili kesin bir sonuca varilamamstir. 5 o ' B = ‘.. é a s. g '
Bu nadir anomalinin daha iyi anlasilabilmesi ve progno- St 2 3 4 5
zunun 6n goérutlebilmesi icin daha fazla olgunun tam ve ,]\

takibi gereklidir.
Anahtar kelimeler: izokromozom 5p, Miyeloid Hastaliklar
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Sekil 7.0lgu 2 isokromozom 5p igin FISH gériintiisii

Sekil 8.0Igu 2 trizomi 8 i¢in FISH goriintiisi

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Abstract:0399 [P-039]
HEMATOPOETIK KOK HUCRE MOBILIiZASYON
BA$ARISIZLI(§I OLAN OLGULARDA PLERIXAFOR
(MOZOBILL®)/AMD3100 iLE BASARILI KOK HUCRE
MOBILiZASYONU; MERKEZ DENEYiMi. Vildan
Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas, Yasemin Karacan, Ali
Gul, Nesrin Varol, Tuba Ersal, Erdem Go6zden, Ridvan
Ali. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa.

Giris ve Amacg: Mobilizasyon basarisimi etkileyen
faktorler; altta yatan hastalik alt tipi, 6nceki kemoterapi
sikluslarin sayist (>6 siklus), alkilleyici ajan kullanimai,
yas, kemik iligi tutulumu, radyoterapi, mobilizasyon
tedavi rejiminin yetersizligi, lenalidomidin 4 siklustan
fazla kullanimi, 2 ay icinde fludarabine tedavisi gibi
durumlardir. G-CSF e dusuk-ytksek mobilizasyon yaniti,
kemik iligindeki kok htuicrelerde kalitatif veya kantitatif
farkliliklar, kék hticrelerin gé¢ etme yetenegindeki fark-
liliklar, nisin G-CSF yanitinin da azalmas: mobilizasyon
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basarisizliginda alta yatan mekanizmalardandir. Saglikli
vericilerde de %5 oraninda mobilizasyon basarisizlig
bildirilmektedir.

Plerixafor CxCR4’ tn reversibl inhibitérii olan yeni
siif kticik molekullerdir. Hematopoetik koék hticrenin
tutunmasini saglayan CxXR4 reseptérti mobilizasyonda iyi
bir hedeftir. Tek enjeksiyonla bile 4-9 saat sonra hemato-
poetik kok hticreleri dolasima mobilize edilebilmetedir. Bu
retrospektif analiz ile merkezimizde mobilizasyon basari-
s1zlig1 gelisen 4 olgumuzda plerixafor ile kok hiicre mobili-
zasyonu deneyimimizi paylagsmay: amacladik.

Tablo 1. Kok hiicre mobilizasyonu yapilan hastalarin mobilizasyon rejimleri ve tanitict
dzellikleri

Mobilizasyen rejimi (n: 123)
Orellilder G-CSF  (n:93) Kemoterapi ve G-CSF* (n:26) Plenxaferve G-CSF (r:4)
Say Yozde Sa . Yiade Saye. Yizde
Cimsiyet
Kadm U] 138 [ 138 1
Erkek 43 6.2 1z 462 3
Tam
LILY & 20 L 03 1 250
NHL 3 2 14 s 1 259
HL 2 22 4 154 2 500
ALL** 7 13 = 4 - -
AML* 14 151
Tay 3I(11-12) 32 (1263) 3(L5-80)
Agarkik (kg) 753 (52 104) 73.7 (55 104) T4 128)
CDA4+ (10° Vg 64 Q3249 232 (311740 32 30177
= oA [L1) Eropesid (5], {11 DTRACE [
ST S e o e s ity o g i

Tablo 2. Kok hiicre mobilizasyonunda Plerixafor (M ) kullanilan n
ozellikleri
Hasta Yas OCinsiyet Agwhk  Tam Onceki  Mokilizasyon Plerixafor Sonug
(Kg) Tedavi refimi -G-CSF
CD 34+ ()

D, £ 3 E1 Multiple VAD DTPACEGCSF 43" 2aferezile
myelom velpex MM 4o+ comw:

DTPACE 0.5 - 5.3x10% /g
SK n K a Hodgkin ABVD [8) CY-VP-G-CSF p 2 aferez ile
Hastall AT Meallizazwn - CD34+:
ICE (4) basansziify 1% 470 kg
Al Mastali
GA M K €5  Hodgkin BECOPP([8) 3DrAP+GCSF 5.8 2 aferez ile

Hastalfi Erkenpks Mobimoen 268 CDM:
nHap(y)  DRRmER 1230 a0t fig

AA. £ E 128 DBEBH R-CHOP (8) G-CSF 15* 2aferez ile
Non- HioercVADI2) Maoilizasvon 9= M3+
Hodgkin ICE (4) bansEhi gg%** 7.1x10° kg
AR Kemgsens Hl
Rastale

“4_ gl sabah pariferik kands €O M et
** Teploma Sncesi G-C5F den 2 sout sowrs COI4 sowey
*** Tophomann 2. gin G-C3F yoprmandon soars COM sayems

Bulgular: UUTF Kemik iligi Nakli Unitesinde Agustos
2009-Temmuz 2013 tarihleri arasinda 123 olguya perife-
rik kok hticre mobilizasyonu yapild: (Tablo 1).

Literattirde mobilizasyon basarisizligi lenfomada %11-
53, multiple myelomda ise %3-23 oraninda bildirilmek-
tedir. Bizim calismamizda ise 123 olgunun 1’ i multiple
myelom, 2 si hodgkin Lenfoma, 1’i ise Non-Hodgkin lenfo-
madir. Aldiklar1 tedavilere bakildiginda kiir sayisinin >=6
oldugu, alkilleyici ajan kullanildigi gérulmektedir. Verilen
kemoterapi-G-CSF kombinasyonuna ragmen mobilizas-
yon basarisizligr gézlendiginde kurtarma amach plerixafor
tedavisi verildi (Tablo 2). Plerixafor -G-CSF rejimi Saglik
Bakanligi onay: alindiktan sonra uygulandi. Uygulama
protokolti olarak 4 giin sabah G-CSF 10 ul/kg/gtun tek
doz uygulama sonrasi aferez baslamadan 11 saat 6nce
plerixafor dozu gece 23’te 0.24 mg/kg/glin olarak sc veril-
di. Olgularin sirasiyla toplama sirasinda 1.gtin plerixafor
11 saat sonrasi CD34 sayist 40.7, 22, 26.8, 92 ul dir.
Toplanan hticrelerin nakil i¢cin hedeflenen hticre olmadig
gorultince 2. glin ayni sekilde plerixafor ve G-CSF verildi.
2 aferez ile tim olgularda basarili mobilizasyon ile hedef
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urtin CD34 sayisina ulasildi. Hedef sayiwya ulasmak icin
ilaca maksimal 4 gtin devam edilebilmektedir. AMD3100
ile iligkili en yaygin gozlenen yan etki gastrik reaksiyonlar,
injeksiyon yerinde eritem ve parestezilerdir. Olgularimizda
ilaca bagh yan etki sadece bir hastada grade I diizeyinde
diyare izlendi ve ila¢ genel olarak ¢ok iyi tolere edildi.
Sonuc¢ olarak; Hematopoetik kok hlicre mobilizasyo-
nu en az iki rejim kullanilip basarisizlik ortaya ciktiginda
Plerixafor+G-CSF ile kok htuicre mobilizasyonu yan etkisi
az ve basar1 orani yliiksek (%75 lerde bildirilen) bir yakla-
sim olarak degerlendirilmelidir.
Anahtar kelimeler: Periferik kok hticre mobilizasyonu, mobili-
zasyon basarisizligl, plerixafor

Abstract:0279 [P-040]
COCUKLUK CAGI ALLOJENEIK HEMATOPOIETIiK
KOK HUCRE NAKLINDE VENOOKKLUZiV HASTALIK
SIKLIGI VE RiSK FAKTORLERIi. Miige Gokce', Baris
Kuskonmaz?, Mualla Cetin?, Duygu Uckan Cetinkaya?,
Murat Tuncer?. 'Kanuni Sultan Sileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Istanbul, 2Hacettepe Tip Fakiiltesi,
Ihsan Dogramact Cocuk Hastanesi, Pediatrik Kemik iligi
Transplantasyon Unitesi, Ankara

Amacg: Cesitli nedenlerle hematopoietik kok hticre
nakli (HKHN) yapilan cocuk hastalarda venookluziv
hastalik (VOH) sikligini ve profilaksi amaci ile verdigimiz
duistik molekuil agirlikli heparin — ursodeoksikolik asit — E
vitamini kombinasyonunun etkinligini degerlendirmek.

Gerec-Yontem: Calismamizda Temmuz 1996 -
Nisan 2012 tarihleri arasinda Hacettepe Tip Fakultesi,
ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi, Pediatrik Kemik iligi
Transplantasyon Unitesi'nde cesitli nedenlerle HKHN
yapilan ve sonrasinda diizenli takip edilen 204 HKHN’nin
medikal kayitlar: retrospektif olarak degerlendirildi.

Sonuclar: Hastalarimizdan yirmi ikisinde (%10.8)
VOH gelistigi saptandi. VOH gelistiren hastalarda ortan-
ca yas; 7 (aralik; 0.33-17 yil) yil idi. VOHlu hastalarin
%40.9 (n = 9)’u agir, %27.3 (n = 6)’si orta ve %31.8 (n =
7)1 ise halfif olarak simiflandirildi. Ortanca VOH tanmi glint
HKHN sonrasi +11. glin idi. Risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde; yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi
ve altta yatan hastaliklarin (malin ve non-malin) VOH
acisindan anlamli olmadig saptandi. Hazirlik rejiminin
VOH’a etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla
birlikte, busulfanin oral yolla verilmesinin intravenéz yola
gore; istatistiksel olarak anlaml bir risk faktérai oldugu
goruldu (p = 0.05). Akut graft-versus-host hastaliginin
varliginin, VOH riskini istatistiksel olarak anlamli olmasa
da arttirabilecegi dustnuldi (p = 0.083). Bir haftadan
uzun sUre parenteral nutrisyon almis olmak (p=0.00),
10 glinden uzun sure vankomisin (p=0.04) ve ambizom
(p=0.06) kullanimi da risk faktorii olarak saptandi. VOH
profilaksi protokolimuiztin, VOHu engellemede etkin
olmadig goértlda (p=0.65). VOH gelisen grupta ortalama
sagkalim 80.2+15.3 ay iken, diger grupta 120+4.8 ay
saptandi. VOH gelisen grupta sagkaliminin gelismeyen
gruba gore ortanca 24.2 aylik izlem sUiresinde istatistik-
sel olarak az oldugu goéruldu (%54.5 vs %83.5) (p=0.00).

Sonuc: Hepatik VOH; HKHN o6ncesi verilen hazirlama
rejimi ile tetigi cekilen ve alloimmuin reaksiyon ve sitokin
salinimi ile alevlenen bir tablodur. Onerilen en énemli
profilaksi; iyi bilinen risk faktoérlerinden kag¢inilmasidir.
Anahtar kelimeler: Hematopoietik K6k Huicre Nakli,
Venookkluziv Hastalik, Pediatri
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Tablo 1. VOH igin x2 yéntemi ile saptanan risk faktorleri

Risk Faktérleri P degeri
Cins
Kiz/Erkek 092
VKi
<5p/595p/> 95.p 091
Yas
<2yiI/28yil/ > 8yl 030
Altta Yatan Hastalik 0.56
Malin/ Non-malin '
HKHN 6ncesi Hepatomegali

- - - 0.28
Karaciger parankimde ekojenite
HKHN 6ncesi serum Ferritin 0.86
< 500 ng/ml 500-1000 ng/ml >1000 ng/ml ’
Ki/PKH 0.52
Hazirlik Rejimi 0.40
Busulfan igeren/icermeyen ’
BU verilme sekli
Intravendz/oral 0.05
Nétrofil engraftmani 0.37
+21. giin 6ncesi ve sonrasl ’
Trombosit engraftmani 0.58
+21. giin dncesi ve sonrasi .
Akut Graft-versus-host Hastali§i 0.08
CMV PCR pozitifligi 0.72
1 haftadan uzun siiren TPN 0.00
Vankomisin (>10 giin) 0.04
Ambizom (>10 giin) 0.06
Abstract:0252 [P-041]

GERIATRIK HASTALARDA OTOLOG HEMATOPOIETIK
KOK HUCRE NAKLi SONUCLARIMIZ: TEK MERKEZ
DENEYIMi. Hasan Atilla Ozkan', Ufuk Gtiney Ozer!,
Imran Dora!, Elif Birtas Atesoglu®, Cengiz Bal?,
Neslihan Baskan!, Banu Saritas!, Turkan Ozdas’,
Serap Kural!, Neslihan Tiryaki!, Emel Salman!, Ytcel
Gurkaya!, Zafer Gulbas!. ‘Ozel Anadolu Saglik Merkezi
Hastanesi, Kemik [ligi Nakil Merkezi, Kocaeli, 2Kocaeli
Universitesi Tip fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli,
30Osmangazi Universitesi Biyoistatistik Bélimii, Eskisehir

Giris: Geriatrik hastalar, organ fonksiyonlarindaki
fizyolojik degisiklikler ve komorbid hastaliklar1 gere-
gince tedavi ve takipleri 6zellik arz eden bir hasta gru-
budur. Calismamizda, otolog hematopoetik kok hticre
nakli yaptigimiz (HKHN) 20 geriatrik hastanin verileri
sunulmustur.

Materyal-Metod: Merkezimizde Temmuz 2010 ile
Temmuz 2013 tarihleri arasinda otolog HKHN yapilan
hematolojik malignite tanili 372 hasta geriye doéntk
tarandi. Yast >65 olan hastalar geriatrik hasta kabul
edildi. Otolog HKHN yapilan 20 (5,4%) geriatrik hastanin
karakteristik 6zellikleri, nakil verileri ve komplikasyonlari
geriye dogru degerlendirilerek analiz edildi.

Bulgular: Genel 6zellikler Hastalarin ortanca yas: 67
(66-74) idi. On altis1 Erkek, 4t Kadindi. 6 hasta NHL
ve 14 hasta MM tanili idi. Hastalarin cogu (15/20) nakil
oncesi aktif/rezidi hastaliga sahipti. Yalnizca 2 multipl
miyeloma’ Ii (MM) ve 3 lenfomali hasta nakil 6ncesi tam
remisyonda idi. Radyoterapi 6yktisi 2 hastada (MM)
mevcuttu. Nakil 6ncesi 6 hasta (30%) en az bir kez melp-
helan/fludarabin/lenalidomid iceren kemoterapi almisti.
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Hastalara ortanca 2 (1-4) farkli kemoterapi rejimleri
uygulanmisti. Nakle kadar gecen sutre ortanca 12 (6-135)
aydi. Hastalarin Sorror komorbidite skorlari ortanca 1
(0-3) idi.

Mobilizasyon 20 hastaya toplam 25 mobilizasyon
rejimi uygulandi. 3 hastada (15%) birden fazla mobilizas-
yon uygulandi. Ortanca CD 34 sayis1 8 (1-105), ortanca
aferez sayist 3 (1-8) idi. Ilk mobilizasyon rejimi sonrasi
15 hastada (75%) ilk 1-2 seansda >2 mit/kg kok hticre
toplandi. 25 mobilizasyonun 14’4 siklofosfamid + G-CSF,
6’s1 etoposide + G-CSF, 3" ICE + G-CSF ve 2’si plerixafor
+ G-CSF ile yapildi. Mobilizasyon rejimlerinin 16’sinda
(64%) eritrosit, 3"nde (12%) trombosit ve 4’inde (16%)
santral venéz katater ihtiyaci oldu. Bes (20%) mobilizas-
yon rejiminde febril nétropeni gelisti.

Transplantasyon Tum hastalarda hematopoetik kok
hticre kaynag: olarak periferik kan kullanildi. Hazirlik
rejimi olarak MM’l1 hastalarda melphalan, lenfomal1 has-
talarda BEAM rejimi kullanildi. Infiize edilen kék hticre
miktar1 ortanca 5,6 (3,2-18,9) miti/ kg idi. Notrofil engraft-
man suresi ortanca 10 (9-13) giindd. Trombosit engraft-
man suresi ise ortanca 11,5 (9-17) gtindt. Kanitlanmis
bakteriyal enfeksiyon orani 13,6% (3/22) idi. Viral enfek-
siyon doktimante edilmedi. Ortanca yatis stiresi 19 (13-
36) giindl. Hastalarin ortanca takip stresi 4 (1-29) aydi.
4 MM (nakil 6ncesi aktif/rezidi hastalikli) ve 3 lenfomali
(ikisi parsiyel yanitli) toplam 7 hastada (35%) nakil son-
ras1 relaps/rezidii hastalik gelisti. Bu hastalarin 2’sine
(MM) tekrar otolog KHN yapildi. Ilk 100 giinlik ve ilk 1
yillik mortalite oranlar: %0 bulundu. Otolog HKHN son-
rasi +14. ayda relaps olan MM bir olgu +20. ayda hastalik
kaynakl eksitus oldu.

Sonug: Otolog hematopoetik kék hticre nakli, komor-
bidite skoru yliksek olmayan ve fit geriatrik hastalar i¢in
etkin ve gtivenli bir tedavi secenegidir.

Anahtar kelimeler: Geriatri, Otolog kok hticre nakli

Tablo 1. Hastalarin karakteristik ozellikleri

Cins

Kadin/Erkek 4/16
Yag* 67 (66-74)
Tani

Lenfoma 6 (30%)
Miyeloma 14 (70%)
Hastalik durumu

Aktif/Rezidel hastalik 15 (75%)
RT dykust 2 (10%)
Nakile kadar gecen siire* (ay) 12 (6-135)
KT rejim sayisi* 2 (1-4)
M/F/L kullanim 6ykiisii 6 (30%)
Komorbidite skoru* 1(0-3)

RT: radyoterapi, KT: kemoterapi, M/F/L: melfelan/fludarabin/lenalidomid, *: ortanca
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Tablo 2. Kok hiicre mobilizasyon verilerinin dzeti

Mobilizasyon rejimi

Siklofosfamid 14 (56%)
Etoposid 6 (24%)
ICE 3 (12%)
Plerixafor 2 (8%)
Periferik kan CD 34+ hiicre sayisi* (/ml) 8 (1-105)
Santral katater ihtiyac 4 (16%)
Toplam aferez seansi* 3(1-8)
>2 miii/kg kok hiicre* (1-2 seans) 15 (75%)
Toplanan kok hiicre* (miii/kg) 7,5(0,7-30)
Eritrosit replasmani 16 (64%)
Trombosit replasmani 3 (12%)
Febril ndtropeni 5 (20%)
ICE: ifosfamid+karboplatin-+etoposid,

Tablo 3. Otolog kik hiicre nakli verilerinin dzeti

Hazirlik rejimi

Melfelan 16 (73%)
BEAM 6 (27%)
Verilen kok hiicre* (miii/kg) 5,6 (3,2-18,9)
Nétrofil engraftman siresi* (giin) 10 (9-13)
Trombosit engraftman siiresi* (giin) 11,5 (9-17)
Bakteriyal enfeksiyon 3 (14%)
Viral enfeksiyon 0

Yatig sresi* (gin) 19 (13-36)
Relaps/Rezidi hastalik 7 (35%)
Relaps siiresi* (ay) 4 (2-24)

2. nakil 2 (10%)
Mortalite 100 giin 0
Mortalite 1 yil 0
Takip stiresi* (ay) 4 (1-29)
BEAM: karmustin, etoposid, sitarabin, melfelan, *: ortanca

Abstract:0423 [P-042]

COCUKLARDA ALLOJENEIK HEMATOPOETIK KOK
HUCRE TRANSPLANTASYONU SONRASI HEMORAJIK
SISTIT GELISIMi: TEK MERKEZ DENEYIMi. Talia
ileri’, Mehmet Ertem!, Elif Unal Ince!, Emine Zengin?,
Hasan Cakmakli', Zumrtit Uysal'. 'Ankara Universitesi
Ty Fakiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim
Dali, Kocaeli

Hemorajik sistit (HS) uriner sistem mukozasinin
hemorajik inflamasyonudur. Klinik bulgular asemptoma-
tik mikroskopik hematiriden uriner sistemde tikanikliga
neden olabilecek kadar yogun pihti olusumuna ve mesane
perforasyonuna kadar degiskenlik gosterebilir. Allojeneik
hematopoetik kok hticre transplantasyonu (HKHT) sonra-
s1 HS insidansi yayinlarda %3,6-70 arasinda degismekle
birlikte pediatrik yas grubunda ortalama %25 sikliginda
gorultir. Erken HS, hazirlama rejimi uygulanmasindan
48-72 saat sonrasina kadar gortlmekte olup siklofosfa-
mid en 6nemli etkenlerdendir. Daha sonraki dénemde
gorulen ge¢ HS’de ise viral enfeksiyonlar siklikla rol
alir. Calismamizda, Kklinigimiz Ankara Universitesi Tip
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Fakultesi Cocuk HKHT unitesinde hematolojik hastalik
nedeni ile akraba vericilerden transplantasyon uygulanan
hastalarda hemorajik sistit gelisimi, etkenler ve uygulanan
tedaviler degerlendirildi. Aralik 1997-Aralik 2012 tarihleri
arasinda 156 hastaya 161 HKHT uygulanirken, olgularin
97’sinde neden malign, 59’'unda ise benign hematolojik
hastalik idi. Olgularin (kiz:69, erkek:87 olgu) ortanca yasi
10.5 yild1 (aralik: 0.5 - 10.1 y1l). Ortanca izlem sturesi 52 ay
olup (14 gtin — 188 ay) 24 olguda 26 HS atag gelisti (%16).
Erken HS 4 olguda, ge¢ HS 18 olguda gozlenirken, 2 olgu-
da hem erken hem ge¢ HS gelisti (161 HKHT'de erken HS
alt1 Olgu: %3.7 ge¢ donem HS yirmi olgu: %12.4). Evre 1
HS 2 olguda (%8), evre 2 HS 17 olguda (%65), evre 3 HS 6
olguda (%23), evre 4 HS ise bir olguda (%4) gelisti. Malign
hastalik nedeni ile HKHT uygulanan olgularda HS daha
sik gelisirken kok hticre kaynagi, hazirlama rejiminde
antitimosit globulin uygulanmasi agisindan fark bulun-
madi. Ge¢ déonem HS’lerde baslangic zamani ortanca 23
gln (aralik: 6-45 glin) idi. Erken dénem hemorajik sistit
olgularinda hidrasyon ve mesna uygulamasi ile ortanca
iki gtinde iyilesme saglanirken ge¢ dénem hemorajik sistit
olgularinda tablo ortanca 41. gline kadar (aralik: 9-120
glin) devam etti ve ortanca 15 ginde (aralik 2-90 glin)
iyilesme gézlendi. U¢ olguda idrarda adenoviriis saptanir-
ken 2008 yili sonrasi BK virtis incelemesinin yapilabildigi
9 olgunun 6’sinda (%66) yuksek BK virtis yukt saptandi.
Onbir olguda etken tesbit edilemedi. Ge¢ dénem evre 1-2
HS olgularinda tablo hidrasyon ile dtizelirken, ileri evre
olgularda 3 olguya sonda ile mesane irrigasyonu, ek olarak
2 olguya da intravezikal hyaluronik asit uygulandi. Etken
olarak BK virlis saptanan hicbir olguda cidofovir tedavi-
sine gerek kalmadi. Hicbir olgu HS nedeni ile kaybedil-
medi. Transplantasyona bagli mortalite ve genel mortalite
acisindan HS gelisen ve gelismeyen olgular arasinda fark
bulunmadi.Sonug¢ olarak, hemorajik sistit HKHT sonrasi
stk gorulen bir komplikasyon olup altta yatan nedenin
malign hastalik olmasi risk faktértadtr. Erken evre HS’de
hidrasyon ve mesna, ge¢c déonemde ise hidrasyon ile siklik-
la dtizelme elde edilirken, ileri evre olgularda intravezikal
hyaluronik asit uygulamasi semptomlarin kontrol altina
alinmasinda etkin bir yaklasimdir.

Anahtar kelimeler: Hemorajik sistit, hematopoetik kok hticre
transplantasyonu, intravezikal hyaluronik asit tedavisi

Abstract:0531 [P-043]
OTOLOG PERIFERIK HEMATOPOIETIK KOK
HUCRE NAKLINDE CANLI CD34+ HUCRE SAYISI VE
ENGRAFMAN IiLiSKiSi. Ozan Salim', Tayfur Toptas?,
Deniz Ekinci!, Mesut Gocger!, Orhan Kemal Ytucel,
Levent Undar'. !Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastakliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dals,
Antalya, ?Van Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Van

Giris ve Amac: Otolog Periferik Hematopoietik Kok
Huicre Nakli (OPHKHN) ‘nde engrafman basarisi igin
yeterli sayida ve kalitede canli kék htcre inflizyonu
gereklidir. Notrofil ve trombosit engrafmani icin en az
guivenli esik deger 2x1076/kg CD34 + hucre inflizyonu
ile saglandig bildirilmistir, ancak kriyoprezervasyon
stirecinde canli kok hticre kaybi nedeniyle mobilizasyon-
da daha yuksek sayilar hedeflenmektedir. Calismamizda
viabilite ve engrafman iliskisi arastirilmistir.

Yontem-Gerecler: 2008-2013 yillar1 arasinda 104
hastada uygulanmis 107 OPHKHN degerlendirildi.
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Kemoterapi+G-CSF ile mobilize edildikten sonra topla-
nan kok htucrelerin kriyoprezervasyonunda %5 DMSO
ve %6-10 HES soltsyonlar1 kullanildi ve trtin -80 °C
‘de infizyon glintine kadar saklandi. Canli kok hticre
sayist nakil 6ncesi kok hticreler eritildikten sonra akis
sitometrisi ile 7-amino aktinomisin boyasi1 kullanilarak
degerlendirildi. Nakil giinti (0.glin) sonras1 nétrofil sayi-
sinin >500/mm?® oldugu ardisik Gi¢ guntn ilk giint no6t-
rofil engrafman guni, trombosit sayisinin >20.000/mm?
oldugu ardisik ti¢ glintin ilk gint (ardisik ti¢ gintn ilk
glinl 6ncesi 48 saat icinde trombosit transflizyonu alma-
mis olmak kosulu ile) trombosit engrafman gtiinti olarak
degerlendirildi.

Sonuclar: Demografik ve klinik veriler tablo 1 de
sunuldu. Infiizyonu planlanan tirtindeki toplam kék
hticre sayis1 ortanca 6.90 (5.10-11.40) iken nakil gtint
eritilen tirtindeki ortanca canli kék hiicre sayisi beklen-
digi gibi daha azd1 (5.74 (4.14-9.78) ((CD34 x 1076/kg)).
Dondurulmadan 6énce rutin viabilite analizi yapilmadi.
Nakil ginti urtin eritildikten sonra ortanca viabilite
%86 (%80-90) olarak tespit edildi. No6trofil ve trombosit
engrafman zamanlar: ile inflizyonu planlanan trtnde-
ki toplam kok hticre sayisi ve ¢6zlinme sonrasi canli
kok hucre sayisi korelasyonu sirasiyla sekil 1 ve sekil
2 de sunuldu. CD34 duzeyi >= 5x1076/kg olmas1 esik
deger olarak ayarlandiginda inflizyonu planlanan Grtin
miktar1 < 5 x ve >= 5 x 1076/kg CD34 olanlar arasinda
notrofil engrafmani (sirasiyla,10(10-11) ve 10(9-11) gln,
p=0.10) ve trombosit engrafmani (sirasiyla,13(10-14) ve
12(10-14) gin, p=0.68) anlamh fark gdstermedi. Ancak
cozlinme sonrasi canli kok hiicre sayist < 5 x ve >= 5
x 107"6/kg CD34 olanlar arasinda nétrofil engrafmani
(sirasiyla,10(10-12) ve 10(9-11) gtin, p=0.01) anlaml fark
gosterirken, trombosit engrafmani (sirasiyla,13 (11-14)
ve 11 (10-14) glin, p=0.052) anlamlihk sinirinda kaldi.
Dondurulmadan 6nce >=5 x 106/kg CD34 iken ¢coziinme
sonrasl <5 x ve >=5 x 106/kg CD34 olanlarin engrafman
analizi tablo 2 de gosterildi.

Tartisma: Her ne kadar, gerek toplama aninda,
gerekse de ¢ozlinme sonrasinda elde edilen UGrtin mik-
tari, nétrofil ve trombosit engrafman streleriyle baginti
gosteriyor olsa da, OPHKHN icin guvenli Girin miktar:
5x1076/kg alindiginda, ¢coéztinme sonrasinda elde edilen
urtun miktarinin, engrafman surelerinin daha glivenilir
bir 6ngérdurtctisti oldugu goértlmektedir. Bunun sebe-
bi saklama sirasinda anlamli oranda urtin kaybinin
olmasidir.

Anahtar kelimeler: viabilite, engrafman, otolog koék hticre nakli

Tablo 1. Demografik ve Klinik Veriler

Nakil sayisi 107
Aferez aninda yas, ortanca (GAA) 53 (42-59)
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 62/45
Tani

MM 69 (64.5)
HL 18 (16.8)
NHL 14 (13.1)
MDS 1(0.9)
Solid timor 5(4.7)
Aferez-transplantasyon araligi (ay), ortanca (GAA) 2(1-4)
Onceki KT dizi sayisi, ortanca (GAA) 1(1-2)
Mobilizasyon rejimiKT + G-CSF 107 (100)

GAA: Geyrekler aras aralik (25 ve 75nci persantiller)
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Tablo 2. Eritilmeden 6nce >=5* iken eritildikten sonra >=5* elde edilenler ile <5*
elde edilenlerin kargilagtiriimasi

<5x10"6/kg CD34 >=5x 10" 6/kg CD34 P

N (%) 12 (14.6) 70 (85.4)
Nétrofil engrafmani (giin) 10 (10-12.5) 10 (9-11) 0.032
Trombosit engrafmani (giin) 14 (12-14.5) 11 (10-14) 0.016

Wilcoxon rank-sum test *x 106/kg CD34

Viability, median (IQR): 86 (80-90)
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Sekil 2. Trombosit engrafmani ve viabilite korelasyonu

Abstract:0373 [P-044]
MALIN PLAZMA HUCRE HASTALIKLARININ
TEDAVISINDE KOK HUCRE NAKLi SONUCLARIMIZ.
Irfan Yavasoglu, Giirhan Kadikéylii, Gékhan Pektas,
Zahit Bolaman. Adnan Menderes Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Giris: Multipl miyelom (MM) ve amiloidoz malin plaz-
ma htcre hastaliklarinin otolog kék hticre destegi ile
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yuksek doz kemoterapi 65 yas altindaki hastalarda hala
glinimuzde etkili bir tedavidir. Son 10 yilda talidomid ve
lenalidomid gibi immunmodtulatorlerle birlikte bortezo-
mib gibi ilaglarin kullanimi ile daha iyi tam yanit ve sag
kalim oranlar1 saglanmaktadir.

Amag: Merkezimizde malin plazma hlicre hasta-
larina yapilan koék hicre nakli (KHN) sonuclarimizi
degerlendirmektir.

Bulgular: 58i MM ve 2’si amiloidozlu toplam 60
hastaya (39'u erkek ve 21i kadin, yas ortalamasi 59+10
yil) ytksek doz melfalan ile periferik kok hticre nakli
(59’u otolog 1’i allojeneik) yapildi. Indiiksiyon tedavisi
olarak sirasiyla; 4 kez VAD (23 hasta), 2 kez VAD+4 kez
bortezomib/ deksametazon (22 hasta), 2 kez VAD+4 kez
bortezomib/talidomid/deksametazon (9 hasta), 6 kez
bortezomib/ talidomid/deksametazon (4 hasta), 6 kez
bortezomib/deksametazon(2 hasta) uygulandi. Hazirlama
rejimi olarak 52 hastaya Melfalan 200 mg/m?2, 8 hastaya
Melfalan 140 mg/m?2 kullanildi. %95’ ilk basamak olarak
%5’ relaps/refrakter hastalara ikinci basamak tedavisi
olarak KHN yapildi. Tani tarihinden KHN yapilana kadar
gecen ortalama stre 9+11 aydi. KHN iligkili mortalite
%16.7 ve relaps/progresyon iligkili mortalite %15 idi.
Izlem stiresi ortalama 6018 ay (1-126 ay) araligl) olup
hastalarin 18’inde (%30) 10122 ay sure icerisinde relaps
ortaya cikti. 18 hastanin 11’i progresyon nedeniyle yasa-
min1 yitirdi. izlem stiresinde 31 hasta (%52) yasiyordu.
Kaplan-Meier sag kalim analizi yapildiginda tim has-
talarda ortanca sag kalim stresi 60+18 ay idi (Sekill).
Indtksiyon rejimleri arasinda sag kalm farki yoktu
(log rank p>0.05, Sekil 2). Melfalan 200 mg/m? ve 140
mg/m2 arasinda sag kalim analizi yapildiginda ortanca
sureye ulasilamaz iken ortalama yasam sureleri sirasiy-
la 5949 ve 31+18 ay idi ve fark yoktu (log rank p>0.05,
Sekil 3).

Sonug¢: Malin plazma hticre hastaliklarinda KNH ve
yuksek doz kemoterapi %50’nin Uzerinde 5 yillik sag
kalim saglayan etkili bir tedavi seklidir.

Anahtar kelimeler: Malin plazma hticre hastaliklari, kok hticre
nakli, sag kalim

Tum hastalaran sad kalam analizi
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Sekil 1. Kaplan-Meier sa§ kalim analizi - ortanca sag kalim siiresi
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Sekil 3. Kaplan-Meier sag kalim analizi -Melfalan 200 mg/m2 ve 140 mg/m?

Abstract:0602 [P-045]
ADELOSAN DONEMI TALASEMI MAJOR
HASTALARINDA KAN BUSULFEX DUZEY TAKIBi iLE
KOK HUCRE NAKILLERI. Tunc Fisgin', Emel Ozytirek?,
Murat Oktem®, Ece Sahin" Gulay Ozay'. !Medical
Park Samsun Hastanesi, Cocuk Kemik [ligi Nakil Unitesi,
Samsun, 2Bahcesehir Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, *Diizen Laboratuvarlar
Grubu, Ankara

Amagc: Adolesan donemde uygulanan kemik iligi
nakillerinde kan busulfex dizey takibi ve doz ayarla-
masi ile basar1 oranlarini arttirmak ve komplikasyonlari
azaltmak

Gerec-Yontem: Hastalara 0,8 mg/kg ilk doz busulfex
2 saatte infizyon verildikten sonra 0., 1., 2. ve 4. saatler-
de kan busulfex duizeyleri ol¢tildt. Duizey takibine gore
doz ayarlamas1 5. veya 6. busulfex dozlarinda yapilip bu
dozlar sonrast kan bustlfex duzeyleri tekrar ol¢tilerek
doz ayarlamasinin istenen diizeye gelip gelmedigi tekrar
degerlendirildi.

Bulgular: 12-18 yas aras1 5 talasemi hastasi calig-
maya alindi. Doz ayarlamasi ile AUC: 800-1500 arasin-
da tutuldu. iki hastada hepatik sintizoidal obstriiktif
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hastalik gelisti. Tim hastalar %100 donér kimerizmi ile
sonuclandi. Mortalite gézlenmedi.

Sonucg: Adodlesan doénemi talasemi majér nakille-
ri nakil basarisi, mortalite ve morbidite acisindan en
zor nakil gruplarindan biridir. Busulfex duzey taki-
bi ile 5 hastada %100 basari saglanmis ve mortalite
gézlenmemistir.

Anahtar kelimeler: Talasemi Major, Kok hticre nakli, busulfex
duizey takibi

Abstract:0280 [P-046]
OTOLOG KOK HUCRE NAKLi DENEYIMi:OZEL
ANADOLU SAGLIK MERKEZI KOK HUCRE NAKLI
UNITESI. Elif Birtas Atesoglu', Hasan Atilla Ozkan?,
Ufuk Gliney Ozer?, Imran Dora? Zafer Giilbas?.
!Kocaeli Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli, >?Ozel
Anadolu Saglik Merkezi, Kék Hiicre Nakli Unitesi, Kocaeli

Girig: Gunumuzde kok hticre nakli destekli ytiksek
doz tedaviler basta multiple myeloma(MM) ve lenfoma
olamak tuzere hematolojik maligniteler ve bazi solid
timorlerde basar: sansi yliiksek bir tedavi segcenegi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

Materyal-Metod: Ozel Anadolu Saghik Merkezi Kok
Hucre Nakli Unitesinde Agustos 2010 ile Ocak 2013
tarihleri arasinda otolog kék hticre nakli (OKHN) yapilan
300 hastanin verileri geriye déntik (retrospektif) olarak
incelenmistir. Olgularin 137 tanesi MM hastasidir ve
bunlarin 107 tanesine 1 kez, 30 MM hastasina 2 kez
olmak tUzere toplam 167 OKHN yapilmistir. Ayrica, 78
Non-Hodgkin lenfoma (NHL) hastasina, 35 Hodgkin len-
foma (HL) hastasina, 3 akut promyelositer 16semi (APL)
hastasina, 5 Ewing Sarkom hastasina, 10 testis kanseri
hastasina, 1 sklerodermali ve 1 amiloidozlu hastaya
OKHN uygulanmistir. Hastalarin demografik o6zellikleri
Tablo 1°de gdsterilmistir.

Bulgular: Mobilizasyon rejimi olarak MM hastalarinin
%93’ tinde siklofosfamid, %7‘sinde etoposid, NHL hastala-
rinin %60,3’tinde etoposid, %11,5’inde DHAP, %26,9’unda
ICE kemoterapisi, HL hastalarinin %25,7’sinde etoposid,
%40’ inda DHAP, %34,3’tnde ICE kemoterapisi, APL has-
talarinin hepsinde etoposid, Ewing sarkom hastalarinin
%80’inde etoposid, %20’sinde ICE kemoterapisi, Testis
kanser hastalarinin hepsinde etoposid, sklerodermali
hastada siklofosfamid ve amiloidozlu hastada etopo-
sid kullanilmistir. MM hastalarinin timtinde yuksek
doz melfalan, NHL ve HL hastalarinin timinde BEAM,
APL hastalarinin timutinde busulfan-siklofosfamid, Ewing
sarkom hastalarinin tiimunde busulfan-melfalan, testis
kanser hastalarinin timutinde paclitaxel-etoposid-carbop-
latin, sklerodermali hastada ATG-siklofosfamid, amiloi-
dozlu hastada ise yliksek doz melfalan hazirlama rejimi
olarak kullanilmistir. Nakilde hastalara inflize edilen
CD34+ hticre sayisi, hastanede yatis stireleri, nétrofil ve
trombosit engraftman streleri Tablo 2’de gosterilmistir.
Yatislan sirasinda hastalarin %64 inde noétropenik ates
gorultirken, %12,7’sinde alinan kulttrlerde bakteriyel
enfeksiyon tespit edilebilmistir. Sadece 1 testis kanser
hastasinda CMV enfeksiyonu gosterilirken, toplam 4
hastada (3 candida enfeksiyonu, 1 pulmoner aspergillo-
zis) fungal enfeksiyon tespit edilmistir. Hastalarin toplam
%38,41 relaps yaparken, hastaliklara gore relaps oranla-
1 Tablo2’de gésterilmistir. Ik 100 giinde mortalite orani
%2(8 hasta)’dir. Hastaliklara gore sagkalim egrileri Sekil
1’de gosterilmistir.
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Sonuc¢: OKHN transplant iliskili mortalite orani
dusuk bir tedavi secenegi olarak, hematolojik maligni-
teler ve solid timoérlerde halen ytiksek sagkalim avantaji
saglamaktadir.

Anahtar kelimeler: lenfoma, multiple myeloma, otolog kok
hticre nakli
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Sekil 1. OKHN yapilan hastalarin sagkalim egrisi

Tablo 1. OKHN yapilan hastalarin demografik dzellikleri

Tani Hasta Yag K/E Komorbidite skoru
Sayisi (mean+SD) (mean+SD)

MM 167 55,04x7,6 74/93 0,78+1,01

NHL 78 48,46x13,5 26/52 1,06=1,1

HL 35 33,6+12,9 16/19 0,66+0,84

APL 3 40,3373 0/3 0,33+0,58

Ewing Sarkom 5 23,6+3,3 1/4 2+0

Testis Tumori 10 33,1%6,5 0/10 1,7+1,49

Skleroderma 1 4 1/0 2

Amiloidoz 1 55 1/0 4

Tablo 2. OKHN yapilan hastalarin ozellikleri

NES TES HYS
CD34+ Hiicre mean+SD mean+SD  mean+SD Relaps Orani

Tani (X106/kg) (giin) (giin) (giin) (%)
MM 6,52+3,0 9,87+0,8 11,0715  20,16+5.2 373
NHL 6,37+39 9,51+0,9 11,0319  19,74+64 40,3
HL 6,53=+4,9 9,37+0,9 11,09+£16 21,6671 41,7
APL 4,8+0,69 12,67+15 13+1 21,67+4,9 66,7
Ewing Sarkom 5,462 11,4x2,6 1756123  244%873 75
Testis Tumorii 4,83x13 10£2,61 15+54 29,6+23,1 12,5
Skleroderma 438 9 12 13
Amiloidoz 3,7 1 14 20 0

NES: Ntrofil engraftman sdiresi (nakilden itibaren nétrofil sayisi>500/mm? kadar gecen giin sayisi); TES: Trombosit
engraftman siiresi(nakilden itibaren trombosit sayisi>20.000/mm? kadar gegen gtin sayisi); HYS: Hastanede yatis
stiresi

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII"" Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract:0356 [P-047]
KEMIK iLiGi NAKLI SONRASINDA GELISEN HEPATIT
VE KOLESTAZ BULGULARI iLE TANI ALAN BIiR
WILSON HASTASI:PLAZMAFEREZ iLE KRIiZIN BASARI
ILE TEDAVIiSi. Canan Albayrak!, Davut Albayrak’,
Murat Elli?, Ayhan Gazi Kalayci®. Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fabkiiltesi, Cocuk Hematoloji Béliimii,
Samsun, 20Ondokuz Mayts Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Onkoloji Béliimii, Samsun, 3Ondokuz Mayis Universitesi
T Fakiiltesi, Cocuk Gastroenteroloji Béltimti, Samsun

Fankoni aplastik anemisi tanisi ile izlenen 10 yasin-
daki erkek hastaya azaltilmis fludarabin+siklofosfamid
myeloablasyonu ile HLA tam uygun abladan kemik
iligi nakli yapildi. Engraftman oldu. Hastanin enfgraf-
man sonrasl donemde karaciger enzimleri ve biluri-
bin dtizeylerinde ytkseklikleri devam etti. Asit birikimi
olmadi. Myeloablasyonun toksisitesine bagli olabilecegi
dustintildi. Hepatit isaretleyicileri negatifti. Ik tic ayda
biluribin dtizeyleri 10-15 mg/dl civarinda ve nispeten
stabil seyretti. Hastanin dérdinct ayda direkt biluri-
bin duizeyleri ylkselmeye basladi. Hastadan perkiitan
karaciger biyopsisi alindi. Biyopsi 6n raporunda toksik
hepatit distintuldtga icin 6nce siklosporin ve asiklovir,
sonra trimetaprim disindaki tim ilaclar1 kesildi. Bu
donemde biluribin degerleri ytkseldi. Total biluribin 35.7
mg/dl ve direkt biluribin 26.7 mg/dl, amonyak 194.6
mcg/dl ve sertiloplazmin dtizeyi 47.1 mg/dl idi. Hasta
hepatik komaya gidis diistintildu ve tedavi edici plazma-
ferez yapilmasina baslandi.Toplam yedi kez plazmaferez
yapildi. Ik besi taze donmus plazma ile yapildi. Besinci
plazmaferezinde plazma ile allerjik reaksiyon gelisti. Bir
hafta sonra biluribin degeri tekrar ytukseldigi icin sonraki
iki plazmaferezi albumin ile yapildi. Hastanin biluribin
degerleri diisti. Sonraki dénemde 10-15 mg/dl seviyele-
rinde kaldi. Bu diismeye karaciger enzimleri de eslik etti.
Karaciger biyopsi raporunda toksik hepatit ve bakir biri-
kimi bildirildi. Hastanin 24 saatlik idrar bakir seviyesi ve
kan bakir seviyesi yliksek geldi. Aile 6yktistinde karaciger
yetmezligi ile kaybedilen iki kardesi vardi. Tanis1 Wilson
hastalig1 olarak konuldu. D-penisilamin, ¢inko stlfat ve
ursadeoksikolik asit tedavisi baglanda.

Sonuc¢ olarak, sundugumuz olgu Fankoni aplastik
anemisi ile yine otozomal cekinik kalitimla gecen Wilson
hastaliginin birlikte olabilecegini, daha 6nce sessiz duran
Wilson hastaliginin kemik iliginden sonra alevlenebile-
cegini gosterdigi i¢cin 6nemlidir. Kemik iliginden sonraki
karaciger enzimleri ve biluribin degerlerindeki ytksek-
likleri sadece hazirlik rejimine ve graft versus host has-
taligina baglamamak gerekir. Wilson hastaligi gibi diger
hepatit klinigi yaratan tim hastaliklar ayirict tanida
akilda tutulmalidir. Bizim hastamizda karaciger biyopsisi
tanida ¢ok yol gosterici oldu.

Anahtar kelimeler: fankoni aplastik anemisi, wilson hastalgi,
plazmaferez
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Abstract:0418 [P-048]
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI
TANILI PEDIATRIK HASTADA UYUMLU KARDES
VERICIDEN BASARILI HEMATOPOETIK KOK HUCRE
NAKLI. Gulstin Karasu!, Yilmaz Ay?, Suar Caki Kili¢',
Fligen Pektin', Akif Yesilipek!. 'Bahcesehir Universitesi
Ty Fakiiltesi, Goztepe Medicalpark Hastanesi Pediatrik
Kemik [ligi Nakil Unitesi, Istanbul, 2Marmara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Paroksismal nokturnal hemoglobintiri (PNH), komple-
man aracilikh hemoliz, tromboz ve kemik iligi yetmezIigi ile
karakterli edinsel klonal hematopoetik kék hticre bozuk-
lugudur. PNH patofizyolojisinde, Pig-A geninde somatik
mutasyona bagli olarak normalde eritrosit membraninda
bulunmasi gereken ve eritrositleri komplemanin litik etkisi-
ne kars1 koruyan (kompleman inhibitérleri olan) membran
proteinlerinin eksikligi veya yoklugu rol oynar. Pediatrik yas
grubunda nadiren bildirilmis olup, tedavisinde transplan-
tasyon ile ilgili deneyim de son derece siurhdir. Bu yazida
hemolitik anemi tablosunda basvurup PNH tanisi konulan
ve merkezimizde hematopoetik kok hiicre nakli (HKHN) ile
basariyla tedavi edilen bir ¢cocuk olgu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: 11 yasinda kiz olgu, halsizlik nedeniy-
le yapilan kan sayiminda pansitopeni saptanmasi tizeri-
ne Marmara Universitesi Pediatrik Hematoloji Klinigine
yonlendirilmis. Burada yapilan degerlendirmelerinde,
hemoliz bulgularina ek olarak kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisinde normal seltilerite, eritroid hiperplazi, rolatif
azalmis myelopoez ve normal megakaryopoez saptanmis.
Akim sitometrisinde eritrositlerin CDS9 ekspresyonu,
monosit ve grantlositlerin flaer yontemi ile yapilan PNH
degerlendirmesinde PNH klonu saptanmis ve hastaya
eculizumab tedavisi baslanmis. Olgu, tam uyumlu kardes
vericisi (MSD) saptanmasi ltizerine HKHN i¢in Unitemize
yonlendirildi. Hazirlayic: rejim olarak fludarabin 40 mg/
m2/gun (-9,-8,-7,-6 glnler) ve busulfan 4 gr/kg/gtin po
(-5,-4,-3,-2 gtin) kulanildi. Tam uyumlu kardes vericiden
toplanan kemik iligi, hticre sayilar1 TNC: 7.9x108/kg,
CD34+: 11.8x106/kg olacak sekilde inflize edildi. GVHH
proflaksisi icin siklosporin A, metotreksat ve ATG kul-
lanildi. HKHN sonras: herhangi bir sorun yasanmayan
olguda +11.glinde noétrofil, + 18.giinde ise trombosit eng-
rafman gozlendi. Posttransplant 6. Ayda yapilann akim
sitometrisik degerlendirmesinde PNH klonu izlenmedi.
Olgu halen HKHN sonrasi +14. ayda tam kimerizm ile
sorunsuz olarak izlenmektedir.

Tartisma: PNH l1 cocuk hastalarda erigkinlerden farkli
olarak hemoglobintri seyrektir ve olgularin cogunlugun-
da kemik iligi yetmezligi 6n plandadir. HKHN tek kesin
tedavi yontemidir. Son yillarda alternatif tedavi yontemi
olarak glindeme gelen eculizumab kompleman zincirini C5
dtizeyinde bloke eden bir monoklonal antikordur. Kuratif
olmamasi yaninda hentiz <18 yas olgular icin kullanim
ruhsati yoktur. Cocuk olgularda tam uyumlu kardes verici
varsa secilecek tedavi olarak HKHN 6nerilmektedir. Ancak
cocuklarda transplantasyon deneyimi oldukca kisithdir.
Literattirdeki sinirli sayidaki transplantasyon olgularinda,
cogunlukla TBI bazh rejimler kullanilmistir. Biz olgumuz-
da BU+FLU iceren hazirlama rejimi kullandik ve olgumuz-
da etkin olmasi yaninda iyi tolere edildigini de gozledik.
HKHN uygulanan hasta sayisinin artmasi ile cocuk PNH
olgularinda uygun hazirlama rejimi ve izlem konusunda
daha saglikh bilgilere ulasilacaktir.

Anahtar kelimeler: Paroksismal nokturnal hemoglobintiri,
transplant
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Abstract:0450 [P-049]
BiRINCIL DIRENCLI / TEKRARLAYAN HODGKIN
LENFOMADA, ALLOJENEIK HEMATOPOETIK HUCRE
NAKLININ ROLU. Serkan Gitiveng¢!, Emine Tilay
Ozcelik?, Fehmi Hindilerden', Songiil Serefhanoglu?,
Baris Nuri Hasbal!, Reyhan Ktictikkaya!, Mutlu Arat!.
fstanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Istanbul, 2Sisli Florence Nightingale Hastanesi,
Hematopoietik Kok Hiicre Nakil Unitesi, Istanbul

Giris ve Amag: Hodgkin Lenfomali (HL) hastalarin
az bir kismini, birincil direngli veya ilk basamak tedavi
yada otolog kok hiicre destekli yiiksek doz tedaviden kisa
bir stire sonra tekrarlayan olgular olusturur. Bu grup
hastalarda yasam beklentisinin diistik oldugu pek cok
calismada gosterilmistir. Bu calismada, allojeneik hema-
topoetik hiicre naklinin (HHN) bu grup hastadaki erken
doénem roltinti degerlendirdik.

Yontem: Merkezimizde allojeneik HHN yapilan birincil
direncli / tekrarlayan HLl1 6 hastanin klinik 6zellikleri ve
tedavi sonuclari, gecmise yonelik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin klinik 6zellikleri tabloda sunul-
mustur. Alt1 hastanin 4’0 kadin, 2’si erkek iken, ortanca
yas 29,5 (18-44) dir. Bes hastaya, allojeneik HHN 06nce-
sinde otolog HHN yapilmis iken, 1 hastaya merkezimizde
otolog HHN uygulandiktan hemen sonra allojeneik HHN
(tandem HHN) uygulandi. ilk tanidan ve otolog HHN’den
allojeneik HHN'’ye olan ortanca zaman, sirasiyla 38 ve
12 aydir. Verici kaynaklar1 4 hastada akraba, 1 has-
tada akraba disi, 1 hastada haploidentik idi. Hazirlik
rejimi olarak, hastalarin yas ve performans durumuna
uygun olacak sekilde, 3 hastada miyeloablatif (busul-
fan-siklofosfamid), 3 hastada azaltilmis yogunlukta (2
hasta Fludarabin-Melfalan-ATG, 1 hasta Fludarabin-
Siklofosfamid-Tam vilicut 1sinlamasi) rejim secildi. Bes
hastaya periferik kok hticre verilirken, haploidentik nakil
uygulanan hastaya kemik iligi kék htcreleri verildi.
Engrafman yetersizligi gértilmedi. Veno-okluzif hastalik
ve benzeri HHN erken dénem komplikasyonlar: gelisme-
di. flk 100 giin igcinde, nakil iligkili 61im orani %16,7 (1
hasta) bulundu. Bu hasta, nakilin 11. gintinde karba-
penamaz Ureten klebsiella pneumonia sepsisi nedeniyle
kaybedildi. Yasayan hastalarda ortanca takip stiresi 14,5
ay (6-26 ay) bulundu. Son kontrolde 3 hasta tam remis-
yonda idi (%50). Bu hastalarda ortanca remisyon stresi
20 ay (14-26 ay) bulundu. Bir hastada HHN sonras1 has-
talik ilerledi. Bu hastada brentuksimab ve donér lenfosit
inflizyonu ile hastalik kontrol altinda tutuldu. Bir hasta
HHN sonras1 187. glin, abdominal sepsis nedeniyle kay-
bedildi. Sadece 1 hasta, akut ve kronik graft-versus host
hastalig: ile komplike oldu (akraba disi HHN olan hasta).
Kaybedilen her iki olgu, azaltilmis yogunlukta rejim kul-
lanilan hastalardi.

Sonug: Olgu sayis1 dusuk olsa da, birincil direncli
veya tekrarlayan Hodgkin lenfomali hastalarda, miyelo-
ablatif rejimlerle uygulanan allojeneik HHN’nin gtvenilir
ve etkin bir tedavi oldugu sonucu cikarilabilir. Bu grup
hastalar, allojeneik HHN agisindan hizli bir sekilde deger-
lendirilmelidir. Miyeloablatif rejimler, azaltilmig yogunluk
rejimleri kadar glivenilir iken, uzun dénem hastalik kont-
rolti acisindan daha etkin oldugu goézlenmistir.

Anahtar kelimeler: Direncli Hodgkin Lenfoma, Allojeneik
Hematopoetik hticre nakli
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Tablo 1. Klinik Ozellikler

. .| Tam- | OHHN- +100. .| Takip
No|CinsiyetYas| e oot | AHHN | AHHN | Nakiltipi | Rejim | Gin """ V° Siiresi D\:f:m
siire(ay) |siire(ay) durum P (ay)
1| Kadin [18|NS-1B| 32 2 Akraba |Flu-Mel- |Hayatta) Tam 26 |
ATG Cevap

2 | Kadn [30|NS-IB| 17 9 Akraba | Bu-Cy |Hayatta| Direncli | 23 Stabil
hastalik

3| Erkek |39|NS-1IIIB| 44 25 Akraba | Flu-Mel-|Hayatta) Tam 6 Olim
ATG Cevap (+187)

4| erkek [44|NS-1IA| 62 21 Akraba | Bu-Cy |Hayatta] Tam 15 |
Cevap

5| Kadin [22|NS-1lIA| 31 15 | Akrabadigt | Bu-Cy |Hayatta| Tam 14 |

Cevap

=3

Kadin {29|NS-1B| 75 4 |Haploidentik | Flu-Cy- | Oldii | Olim | 0,3 | Olim

T8I (+11)

HL: Hodgkin lenfoma, NS: Noduler sklerozan, Flu: Fludarabin, Mel: Melfalan, ATG: Anti-timosit globulin,
Cy: Siklofosfamid, TBI: Total viicut isinlamasi, AHHN: Allojenik hematopoetik hiicre nakli, OHHN: Otolog
hematopoetik hiicre nakli.

Abstract:0563 [P-050]
AKRABA DISI NAKILLERDE YENIDEN SAYIMIN
ONEMI. Mehmet Ozen, Pervin Topcuoglu, Klara Dalva,
Erol Ayyildiz, Osman ilhan, Giinhan Glirman. Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Akraba dis1 Allojeneik Hematopoietik Kok
Hucre Nakli (Allo HKHN) HLA uygun akraba ici veri-
cisi olmayan hastalarda siklikla tercih edilmektedir.
Kok hucre nakillerinde toplanan tUrtintin igerigi basarili
hematopoetik yapilanma icin 6nemlidir. Buna ilaveten
vericinin tekrar kok huicre vermeyi reddettigi durumlar-
da gelen Urtintn bir miktar1 daha sonra donoér lenfosit
infizyonunda (DLI) veya baska bir nakilde kullanilmak
lzere ayrilip saklanabilmektedir. Akraba dis1 Urtnler
farkl tilke ve merkezlerden temin edilmektedir. Urtintin
toplanmasindan nakle kadar gecen surenin 24-72 saat
olmasi nedeni ile Grtindeki hiticre canliliginin azalmasi ve
Urtn bilgileri ile ilgili gelen verilerin degiskenlik goster-
mesi nedeni ile nakil 6ncesi laboratuarimizda tekrardan
urln igerigi degerlendirilmektedir.

Amag: Klinigimizde 2002 yilindan itibaren akraba
dis: vericilerden Allo HKHN yapilmaktadir. Bu calisma-
daki amacimiz; baska bir merkezden gelen cevre kani
kaynakli hematopoetik kék hiicre iceren trtinlerin kendi
laboratuarimizda ¢ikan sonuglarla ne derece orttistigu-
nu degerlendirmektir.

Yontem: Tam kan sayimi ve CD34 + hticre icerigi
merkez laboratuarimizda yapilmistir. Urtintin mikrolit-
resindeki CD34+ hticre sayilar1 ve monontukleer hiicre
(MNC) oranlar1 da belirlendikten sonra mikrolitredeki
CD34+ hticre sayisi, toplam ¢ekirdekli hiicre sayis1 (TNC)
ve MNC sayis1 Urtintin hacmi ile ¢arpilarak tirtindeki top-
lam degerler hesaplanmistir.

Veriler: Merkezimizde 2002 yilindan beri cevre kani
kaynakli HKHN yapilan 75 hasta bu calismada deger-
lendirilecektir. Bu 75 hastanin 46 tanesinin merkezimiz
dis1 aferez merkezlerinden gelen trun bilgilerine ulasila-
bilmistir. Bes (%10,9) tirtine ilgili merkezde CD34 sayimi
yapilmadigi, 17 (%37) urinde TNC, 35 (%76.1) trtinde
ise MNC sayisinin bulunmadig gézlenmistir. Urtinle ilgili
CD 34, TNC ve MNC sayisinin hepsinin belirtildigi tirtin
sayis1t sadece 9’dur (%19.6).

Toplam 41 Urtnde ortanca 610x10°6 (aralik; 163-
1260) CD34 sayist bize bildirilmis iken bizim labora-
tuarimizda bu rakam 581,5x10°6 (106-1606) olarak
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hesaplanmistir (p=0,035). CD 34 sayisina gore 27 has-
tada merkezimizde daha az, 14 hastada ise daha fazla
CD34 sayimi yapilmistir. Bilgileri olan 29 Urtintin TNC
sayis1 baska merkezde ortanca 770x10’8 (195-2179)
olarak hesaplanmisken bizde ortanca 773,5x10’8 (318-
2445) olarak hesaplanmistir (p=0,07). MNC sayisina gore
bildirilen 11 UGrtnun verileri ise ortanca 568x10’8 (340-
1872) iken bizde 6l¢tilen ortanca 557x10°8 (332-1193) idi
(p=0,2). Istatistiksel olarak anlaml olarak bizim laboratu-
arimizda daha distk CD34 diizeyi saptanmistir. Ancak,
TNC ve MNC sayilarinda anlaml farklilik bulunmamistir.
Sonug: Akraba dist Allo HKHN yapilacak hastalarda
yurtdisindan gelen Urtn bilgileri genelde eksik olup,
urunle ilgili tim bilgilere ulasilmas: ve olasi hatalarin
onlenmesi icin kendi laboratuarimizda tirtiintin nakilden
once tekrar degerlendirilmesi gereklidir.
Anahtar kelimeler: Akraba dis1 nakil, tirtin bilgisi, CD34

Abstract:0521 [P-051]
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi GELISEN BiR BETA
TALASEMIi MAJORLU COCUKTA HEMATOPOETIK KOK
HUCRE NAKLi: iKi HEDEFE TEK TEDAVi. Mehmet
Akif Yesilipek!, Vedat Uygun', Zafer Berber!, Hayriye
Daloglu!, Nursah Eker?, Volkan Hazar?. ‘Antalya
Medicalpark Hastanesi, Antalya ?Akdeniz Universitesi Tip
Faktiltesi, Antalya

Hematopoetik Kok Huicre Nakli (HKHN) beta talasemi
majorlu hastalarda buglin icin tek kesin tedavi yontemi-
dir. Cesitli yayinlarda HKHN ile talasemisiz yasam orani
%80 in Uzerinde bildirilmektedir. Uygun aile ici vericisi
bulunamayan olgularda preimplantasyon genetik tani
(PGD) uygulamalar: hastalara HLA uyumlu kardes donér
sahibi olma sansi verebilmektedir.

Bu yazida PGD yo6ntemi ile kardes donér sahibi olan
ancak nakil icin bekleme déneminde akut lenfoblastik
l6semi (ALL) gelisen ve HKHN ile her iki hastalik yontn-
den kuir olan bir talasemi majorlu olgu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: 6 aylik iken solukluk yakinmasi ile
basvuran olguda klinik ve laboratuar bulgulariile beta
talasemi major tanisi konuldu. DNA analiz sonuclari ile
genotipin Cod5/CodS oldugu goéruldi. Duizenli eritrosit
transflizyonuna baslanan olgunun aile ici uyumlu veri-
cisi olmamasi nedeniyle ailenin istegi tizerine PGD uygu-
lamas: ile HLA uygun donér olabilecek bir kardesi oldu.
Ug yasimna geldiginde HKHN i¢in hazirliklar yapilirken
hastaya standart risk ALL tanisi konularak TR-ALL BFM
tedavi protokoltl baslandi. Remisyona giren olgu protokol
M sonrasinda HKHN icin servise yatirildi. Hazirlayici
rejim olarak busulfan 3.2 gr/kg/gtin i.v. (-8,-7,-6,-5 glin-
ler), etoposid 40 mg/kg (-4. glin) ve siklofosfamid 60 mg/
kg/gln iv. (-3,-2 glnler) verildi. GVHD proflaksisi i¢in
siklosporin A -1. gtinde baslandi. Ayrica MTX 10 mg/
m2 (+1. giin) ve 8 mg/m?2 (+3.,+6. glinler) i.v. uygulandi.
Kardesten toplanan 250 cc kemik iligi (TNC: 5.1x108/kg,
CD34+: 10.2x106/kg) santral kateter aracilig1 ile verildi.
HKHN sonras: herhangi bir sorun yasanmayan olguda
+15.gtinde noétrofil, + 18.gliinde ise trombosit engrafmani
gozlendi. Olgu halen HKHN sonras: +11. ayda tam kime-
rizm ile sorunsuz olarak izlenmektedir.

Tartisma: Talasemi major ile malignensi birlikteligi
arasinda gosterilmis bir iliski yoktur. Sadece olgu bazin-
da Ornekler yayinlanmistir. Literattirde ALL gelisen ve
bir antijen uyumsuz akraba donérden nakil yapilan bir
eriskin olgu bildirilmistir. Bilgilerimize goére olgumuz
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cocukluk caginda ALL tanisi alarak tam uyumlu karde-
sinden nakil yapilan ilk beta talasemi majorlu hastadir.
Ayrica Omenn sendromu ve beta talasemi major tanili bir
olguya da akraba dis1 donérden nakil bildirilmistir.
Anahtar kelimeler: Hematopoetik kok hticre nakli, akut lenfob-
lastik 16semi, beta talasemi major

Abstract:0143 [P-052]
NON-HODGKIN LENFOMADA OTOLOG PERIFERIK
KOK HUCRE NAKLi: ESKISEHIR OSMANGAZi
UNIVERSITESI DENEYIMi. Tugba Turgut!, Eren
Glindiiz!, Olga Meltem Akay!, Hava Usktidar Teke!,
Neslihan Andi¢!, Mustafa Karagtlle!, Deniz Goren
Sahin', Ozge Bolluk?, Fezan Sahin Mutlu?, Zafer
Gulbas?®. 'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir, ?Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali,
Eskisehir, *Anadolu Saglik Merkezi, Kemik [ligi Nakli
Merkezi, Kocaeli

Giris: Otolog periferik kok hticre nakli; relaps
Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomali hastalarin ¢ogunda
efektif ve standart tedavidir. Relaps i¢in ytiksek risk tasi-
yan secilmis bazi hastalarda ilk tedavi secenegi olarak
kullanilabilir. Bununla birlikte hastalik rektirrensi veya
progresyonu her iki hastalik icin de otolog nakil sonrasi
tedavi basarisizligi ve mortalitenin en 6nemli nedenidir
ve relapslar en ¢ok nakil sonrasi ilk iki yil icinde olusur.
Biz de ¢alismamizda merkezimize ait otolog periferik kok
hicre nakli hastalarimizin sonuclarin1 degerlendirmeyi
amagcladik.

Gerec-Yontem: Calismaya 2000-2012 yillar1 arasin-
da Non-Hodgkin lenfoma nedeniyle otolog periferik kok
hticre nakli yapilan 40 hasta dahil edildi. Hastalarin 12’si
kadin (%30); 28’1 erkekti (%70). Ortanca nakil yas1 46
(24-61) idi. Hazirlama rejimi olarak tim hastalarda CBV
rejimi kullanildi. Hastalarin 8’ nakil 6ncesi 1; 27’si 2;
34 3; 2’si 4 sira tedavi almisti. Nakil éncesi radyoterapi
alan hasta sayist 6 idi. Histolojik tipler difftiz buytk B
hucreli, mantle hucreli, Burkitt, folliktiler, anaplastik T
hticreli, primer kutanéz anaplastik T hticreli, periferal
T htcreli, ekstranodal T hucreli lenfoma olarak dagilim
gosterdi. Tani aninda S5 hasta evre 2, 14 hasta evre 3
ve 21 hasta evre 4 olarak degerlendirilmisti. Hastalarin
aldig1 son tedavi ile nakil arasindaki stire median 1 ay idi.
Mobilizasyon rejimi olarak 11 hastada tek basina G-CSF,
13 hastada DHAP sonras1 G-CSF, 7 hastada siklofosfa-
mid sonrasi G-CSF ve 9 hastada etoposid sonrasi G-CSF
kullanildi. Infiize edilen CD34+ hiicre sayisi median
5,34x106/kg idi.

Bulgular: No6trofil engrafmani median +9. gln,
trombosit engrafmani median +10. glinde gerceklesti.
Hastanede kalis stiresi median 30 gundt. Ondort (%35)
hastada nakil sonrasi relaps gozlendi. Relapsa kadar
gecen sure ortanca 12 (min-max 5,5-23,5) ay idi. Nakil
sonrasi relaps nedeniyle uygulanan rejimler IMVP-16,
CVP, IGEV, ESAP, ICE, DHAP+ rituksimab idi. Dokuz
hastaya relaps nedeniyle non myeloablatif allogeneik
periferik kok hticre nakli de uygulandi. Tanidan 6ltim ya
da son kontrol tarihine kadar gecen stire olarak hesapla-
nan toplam sagkalim ortalama 140,9+10,4 ay idi. Otolog
periferik kok hticre nakli yapilan NHL hastalarinda
mortalite oranlar1 2. yilda %36, 5. yilda %63 iken relaps
oranlar1 2. yilda %31 ve 5. yilda %37 idi. Demografik,
laboratuar ve nakille iligkili parametrelerin Cox regresyon
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analizi ile incelenmesi sonucu nakil éncesi remisyon
durumu, CRP degeri, hastanede kalis stresi ve nakil
sonrasi relaps varliginin genel sagkalim sUresine etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p <0,05).

Sonug¢: Non-Hodgkin lenfomada otolog periferik kok
hticre nakli diistik mortalite oranlariyla uygulanabilmek-
le birlikte relaps halen bir sorun teskil etmektedir. Otolog
nakil sonrasi uygulanan non myeloablatif naklin prognoz
ve sagkalim Uizerine etkileri hasta sayimiz arttiginda tek-
rar gozden gecirilecektir.

Anahtar kelimeler: Non-Hodgkin lenfoma, otolog periferik kék
hticre nakli

Abstract:0234 [P-053]
ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HEMATOLOJI
BiLiM DALI KEMIK iLiGi NAKLi UNiTESi, PERIFERIK
KOK HUCRE NAKLiI DENEYIMIi. Vildan Ozkocaman?,
Fahir Ozkalemkas', Ridvan Ali!, Yasemin Karacan!,
Ali Gul!, Nesrin Varol!, Tuba Ersal!, Erdem Gé6zden!,
Ferah Budak?® !Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa,
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Bursa

Giris ve Amacg: Bu calisma merkezimizde gercek-
lestirilen periferik kék hticre nakli hasta deneyimini
paylasmak amaciyla yapildi. Calismaya Agustos 2009 ile
Haziran 2013 tarihleri arasinda periferik kok hticre nakli
yapilan 113 hasta, 20’ si allojenik kok huicre nakli, 93
otolog kok htuicre nakli olgusu alindi. Veriler SPSS 11.5
paket programinda sayi, %dagilimi ve Kaplan Meier ana-
lizleri yapilarak degerlendirildi.

Bulgular: Uludag Universitesi Tip Faktltesi, Eriskin
Hematoloji BD, Kék Hiicre Transplantasyon Unitesi
Kliniginde Otolog ve Allojenik PKHN yapilan 113 hastanin
62 (%54.9)’ si kadin, 51 (%45.1)’ i erkek olup ortanca yas
52 (min: 20, max:72)’ dir. Tanilarina bakildiginda hasta-
larin 70 (%61.9)’ i MM, 23 (%30.4)’ i lenfoma (NHL- 16,
HL-7), 13 (%11.5)’ 1 AML ve 7 (%6.2)’ si ALL’ dir. Klinige
yatirilan hastalarin Karnofsky skoruna goére performan-
sina bakildiginda %84.5’ u 90-100 performansa sahipti.
Hastalarin %43.6’ s1 1. remisyonda, %44.5’ u 2. remisyo-
nunda nakile alindi. Hazirlama rejimi olarak MM tanisi
olan hastalara yuksek doz melfelan, lenfomalara BEAM,
AML tanisi olanlara Bu-Cy, ALL tanisi olanlara ise Vp/
Cy/TBI ve aktif hastalikla giren olguya FLAMSA kemo-
terapisi verildi. Tim hastalarda nakil santral juguler
venoz kateter ile ortalama hticre sayist CD34+: 7x10°/
kg (min:2.31-max:28.4), MNH: 5.9x108/kg (min:0.27-
max:19.22) olarak verildi. Nakil sonrasi engrafmanini
hizlandirarak infeksiy6z komplikasyonlardan korunmasi
ve hastanede kalis strelerini kisaltmak amaciyla oto-
log nakilden sonra +5. gtinde G-CSF 5ug/kg baslandi.
Allojenik nakillerde ise G-CSF kullanilmadi. Noétrofil
engrafmani ortalama 12. glin, trombosit engrafmani 13.
giinde gerceklesti ve hastalara ortalama eritrosit 2(0-11)
Unite, trombosit 4(0-35) Unite verildi. Hastanede orta-
lama kalig stiresi 27 glin iken nakilden sonra ortalama
kalis stuiresi ise 22 glindu.

Kok hticre nakli yapilan ttim hastalarda 3.5 yillik
Kaplan Meier Analizi ile hesaplanan toplam sagkalim
(0S), %79.1, kok hiuicre nakli yapilan tim hastalarda
hastaliksiz sagkalim (DFS), %78.2’ dir. Tim hastalar-
da nakile baglh 100 gunltik mortalite %5.6 (6/107)’ di.
Hastalarin 1’1 pulmoner toksisite, 1’i infeksiyon, 1’
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kardiyak toksisite (Scleroderma, kompanse KRY, kronik
atriyel fibrilasyon, amiloidoz gibi komorbit hastaliklar:
vardil) nedeniyle ex, 1 hastanin ise evinde bilinmeyen
nedenle ani ex oldugu 6grenildi. Toplam nakil hastalarina
bakildiginda 110 hastanin %78.2° si hastaliksiz olarak
tam remisyonda yasantisini sturdirmektedir. Nakilden
100 gtin sonra 17 hastanin 12’ si ntiks-progresyon diger-
lerinin ise enfeksiyon, graft versus host hastaligi, kardi-
yak toksisite nedeniyle kaybedildi. Halen 90 hasta nakil
sonrasi kemik iligi nakil polikliniginde izlenmektedir.
Anahtar kelimeler: Hematopoetik kok hticre nakli

Tablo 1. KHN Yapilan Hastalarin Ozellikleri

Ozellikder Dtplog KHN Allojenik KHN Toplam
(n: 93) (n: 20) m: 1013)
¥ag Q27 41 20-33) 32(20-TD
Climsiy et
Kadm 520D 10 (%30.00
Erkek 404D 10 (0.0
Tam
ano 70 (LD 5 70 (%612
NHL 16 (%1LY - 230300
HD T =
AL = 13 (%a3) 13 N1LD
ALL 7 (%35 TOD
Hamrlams Rejimi
YDy 003D
BEAM 24D g
BaCx . 13 LD
Yo'y T S & D
ELAMES = 1 (%80
D34+ (109 T8 5,5(3,2-9,09) T(231-284)
MNH (108) 6,1(027-19.2) 4,9(1.82-12,53) 5,9(0.27-19.2)
Fagrafman (gds)
Natrafil 11(10-19) 19 (1027 1201027
Trombesit 13 (9-28) B 130923
Abstract:0306 [P-054]

OTOLOG HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI:
LOKALIiZE SKLERODERMA’DA ETKIN BiR TEDAViI
SECENEGI OLABILIR. Hasan Atilla Ozkan, Ufuk
Guiney Ozer, Neslihan Baskan, Banu Saritas, Serap
Kural, Emel Salman, Zafer Gtilbas. Ozel Anadolu Saglik
Merkezi Hastanesi, Kemik Iligi Nakil Merkezi, Kocaeli

Amag: Skleroderma, deri ve i¢ organlarin yaygin
fibrosizi ile giden nadir bir otoimmun inflamatuar has-
taliktir. Vaskuler hasar, immun aktivasyon, inflamasyon
ve fibrosiz ile karakterizedir. Otolog ve allojeneik hemato-
poetik kok hiicre nakli (HKHN), skleroderma dahil bircok
agir otoimmun hastaliklarin tedavisinde iyi bir secenek
olarak giderek kabul gormektedir. Biz de, otolog HKHN
yaptigimiz direncli lokalize skleroderma (Morphea) olgusu
ile tecribemizi sunmay1 amacladik.

Yontem: Merkezimizde, Temmuz 2010 - Temmuz
2013 tarihleri arasinda otolog HKHN yapilan 372 hasta-
nin yalnizca 1’ inflamatuar romatizmal hastalik tanisina
sahipti. Bu olgunun klinik 6zellikleri, nakil streci ve
sonugclar irdelendi.

Bulgular:

Olgu: 40 y, K, lokalize skleroderma tanisi ile 2006
yilindan beri A.B.D.’nde takip ve tedavi altinda olan ve
immunoterapiler dahil bircok tedaviye direncli olan hasta
otolog HKHN yo6ntinden degerlendirildi. Solunum fonk-
siyon testleri ve ekokardiyografisinde kontraendike bir
durum tespit edilmedi. Yiuksek doz siklofosfamid + G-CSF
ile mobilize edilerek 2 aferez seansinda 8,4 miti/kg kok
hticre toplandi. 2011 yili Mart ayinda tavsan kaynakl
ATG + siklofosfamid hazirlama rejimi sonrasi otolog HKHN
yapildi. Notrofil ve trombosit engraftmanlar: sirasiyla +9.
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ve +12. ginde gerceklesti. Grade II oral mukozit disinda
komplikasyon gelismedi. Kullanmakta oldugu 16 mg/
glin metilprednizolon 1 ay icinde azaltilarak kesildi. Son
kontrolti +28. ayda yapilan hastada skleroderma ile ilis-
kili semptom ya da bulgu tespit edilmedi.

Sonug: Otolog HKHN, diger tedavilere direncli lokalize
ve erken dénem skleroderma hastalarinda akilda tutul-
masi1 gereken bir tedavi secenegidir.

Anahtar kelimeler: Skleroderma, Hematopoetik kék hticre nakli

Abstract:0523 [P-055]
ENGRAFTMAN YETERSIiZLiGi NEDENIYLE iKiINCi
NAKIL SONRASI SIKLOFOSFAMID VERILEREK
YAPILAN HAPLOIDENTIK HEMATOPOIETIK KOK
HUCRE NAKLi DENEYiMi. Gékhan Ogzgiir, Elvin
Rustemov, Murat Yildirim, Oral Nevruz, Ferit Avcu,
Ahmet Turker Cetin. Giilhane Askeri Tip Akademisi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Haploidentik hematopoietik kok hticre nakli
(haplo-HKHN) tam uyumlu akraba veya akraba dis1 veri-
cisi bulunmayan hastalar i¢in her hastaya potansiyel
donor kaynag: saglayabilen 6nemli bir tedavi secenegidir.
Haplo-HKHN yapilan olgularda engraftman yetersizligi
gelistiginde uygulanmas: gereken tedavi yaklasimi ile
ilgili literattir bilgisi cok kisithidir. Burada haplo-HKHN
uygulanan ancak birincil graft yetersizligi nedeniyle
ikinci kez hazirlama rejimi ve nakil sonras: siklofosfa-
mid (Cy) verilerek nétrofil engraftmani saglanan bir olgu
sunulmustur.

Olgu: 36 yasinda erkek hasta, relaps-refrakter akut
miyeloblastik 16semi (AML) tanisiyla tedavi edilirken
remisyonda olmamasi nedeni ile aile i¢i ve akraba disi
donér adayr bulunamamas: Uzerine haplo-HKHN igin
degerlendirildi. Annenin HLA’lar1 5/10 uyumlu saptandi
ve donér aday: olarak hazirlandi. Hastanin panel reaktif
antikor (PRA) taramasi negatif idi. Hazirlama rejimi olarak
-8,-7,-6. gunlerde 2x200 cGy/gin tim vicut 1sinlamasi
ve -5,-4,-3,-2. glinlerde 30 mg/m2/gin fludarabin uygu-
landi. Hastaya 0. gtin annesinden toplanan ve 3x106/kg
CD34(+) olan kemik iligi kaynakl kok hticre inftize edildi.
Graft versus host hastaligi (GVHH) profilaksisi amaciyla
0. glinden itibaren siklosporin 1 mg/kg/gin, +1. ginden
itibaren mikofenolat mofetil (MMF) 2x15 mg/kg basland.
+3 ve +5. ginlerde Cy 50 mg/kg/gtn verildi. MMF +28.
giinde kesildi. Haplo-HKHN +42. gtinde Wbc:0.1x109/L,
Notrofil:0.01x109/L, Hgb:8.4 g/dl, P1t:10x109/L olarak
saptandi. Engraftman yetersizligi olarak degerlendirilen
olguya fludarabin 5 giin 30 mg/m2 uygulandiktan bir
gin sonra ayni donérden 2. kez 11,6x106/kg’ 1 CD34(+)
olan periferik kan kaynakli kék hticre inflize edildi. Tkinci
nakilden sonra da +4 ve +5. glinler 50 mg/m? Cy uygu-
landi. GVHH profilaksisi olarak +5. gtinden itibaren tak-
rolimus ve MMF verildi. Ikinci haplo-HKHN sonrasi +23.
glinde notrofil engraftmani, +75. giinde trombosit eng-
raftmani gelisti. +25. gtinde grade 2 cilt GVHH bulgular:
saptanan olguda MMF ve takrolimus tedavilerine devam
edildi. +30. glinde kimerizim %100 dondér kaynakli olarak
saptandi. Relaps-refrakter AML tanis: ile haplo-HKHN
uygulanan olgu ikinci nakil +107. ginde remisyonda
olup, grade 1 cilt GVHH nedeni ile immun baskilayici
tedavisi devam etmektedir.

Sonugc: Haplo-HKHN ile uygun vericisi bulunamayan
olgularda basarili sonuclar elde edilebilmektedir. Birincil
graft yetersizligi gelisen olgularda bu asamada tedavi
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yaklasimlar ile ilgili 6nerilen bir tedavi yaklasimi olma-
masina ragmen, Haplo-HKHN sonrasi birincil graft yeter-
sizligi gelisen olgumuzda literattirde ilk defa uygulanan
bes glinltik fludarabin hazirlama rejimi sonrasinda ikinci
haplo-HKHN ve nakil sonrasi Cy uygulamasi ile basarili
bir sonu¢ alinmistir. Haplo-HKHN sonras: birincil graft
yetersizligi gelisen olgularda oOnerilen protokol ile ikinci
haplo-HKHN uygulamasi 6nerilebilir.

Anahtar kelimeler: Haploidentik K6k Huicre Nakli

Abstract:0524 [P-056]
RELAPS REFRAKTER AKUT MIYELOBLASTIK
LOSEMIi OLGUSUNDA KLOFARABIN KOPRU TEDAVIiSi
ILE YAPILAN BASARILI BiR HAPLOIDENTIK
HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI DENEYIMi.
Gokhan Ozgiir, Murat Yildirim, Elvin Rustemov, Oral
Nevruz, Ferit Avcu, Ahmet Turker Cetin. Giilhane
Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Haploidentik hematopoietik koék hticre nakli
(haplo-HKHN) tam uyumlu akraba i¢i veya akraba dis1
vericisi bulunmayan, o6zellikle relaps refrakter ve acil
hematopoietik kok huicre nakli aday: olan hastalar igin
o6nemli bir tedavi secenegidir. Klofarabin relaps refrakter
akut miyeloid l6semili olgularda tek ajan olarak veya
kombine kullanilabilmektedir. Bu sunumda daha oénce
toplam 5 kez remisyon induksiyon tedavileri uygulanan
ancak remisyon saptanamayan ve haplo-HKHN aday:
olan bir hastaya 2 kir klofarabin tedavisi sonras1 yapilan
basarili bir haplo-HKHN tartisilmistir.

Olgu: 20 yasinda erkek hasta; relaps-refrakter akut
miyeloblastik 16semi (AML) tanisiyla tedavi edilirken
remisyonda olmamasi nedeniyle, aile i¢i ve akraba dis1
donér adayr bulunamamasi Uzerine, haplo-HKHN ic¢in
degerlendirildi. Annenin HLA’lar1 5/10 uyumlu saptandi
ve dondér aday: olarak hazirlandi. Haplo-HKHN 6ncesi
remisyon saglanmasi amaciyla 5 glin stireyle 25 mg/m?2/
gun klofarabin ve 1000 mg/m2/glin sitozin arabinozid
verildi. Uzun stireli nétropeni gelisen olguda 1. kiir tedavi
sonrasi 20. giinde yapilan degerlendirmede remisyonda
olmadig gozlendi. 2. kur olarak 5 gun stireyle 25 mg/
m2/gun tek basina klofarabin verildi. 2. kir klofarabin
sonrasi +17. giinde anneden haplo-HKHN islemleri bas-
latildi. Hastanin panel reaktif antikor taramasi negatif
idi. Hazirlama rejimi olarak -6, -5. glinlerde 5 mg/kg/
gun tiotepa ve -4,-3,-2. glnlerde 50 mg/m2/gtn flu-
darabin ve 3.2 mg/kg/gun busulfan uygulandi. 0. Gtin
hastaya annesinden toplanan ve 7,0/x 106/kg CD34(+)
olan periferik kan kaynakli kok huicre inflize edildi. +4
ve +5. glinlerde 50 mg/kg/glin Cy verildi. Graft versus
host hastaligi (GVHH) profilaksisi amaciyla +5. glinden
itibaren takrolimus ve MMF baslandi. Haplo-HKHN +16.
guinde notrofil ve trombosit engraftmani gelisti. +28.
giinde GVHH bulgusu olmamas1 nedeniyle MMF kesil-
di. +30. glinde %99 donér kaynakli kimerizm saptandi.
Kemik iligi degerlendirmesi remisyonda olarak saptandi.
Relaps-refrakter AML tanisi ile haplo-HKHN uygulanan
olgu nakil +102. glinde remisyonda olup, immun baski-
layict ve profilaktik tedavileri devam etmektedir.

Sonuc: Haplo-HKHN ile uygun vericisi bulunamayan
olgularda basarili sonuclar elde edilebilmektedir. Haplo-
HKHN oncesi remisyon elde edilen olgularda basari
sans1 artmakta, fakat remisyonda olmayan olgularda
basari sansit ¢ok duisik saptanmaktadir. Olgumuzda
remisyon saglanmasi amaciyla daha 6nce karsilasmadig:
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klofarabin tedavisi verilmis olmasina ragmen remisyon
saglanamamis olup, 2. ktir klofarabin sonrasi nétropenik
donemde basarili bir haplo-HKHN uygulanmistir. Daha
once c¢oklu ilag¢ tedavisi almis ve baska bir tedavi secenegi
simirli olan relaps refrakter AML olgularinda klofarabin
bir tedavi segenegi olabilir. Ancak olgumuzda oldugu gibi
klofarabinin koprti tedavisi seklinde kullanilmasi ve son-
rasinda remisyon kontrolti yapilmaksizin klofarabin ile
saglanan noétropenik dénemde haplo-HKHN yapilmasi iyi
sonug vermis gibi gérinmektedir.

Anahtar kelimeler: Klofarabin, Haploidentik K6k Hticre Nakli

Abstract:0441 [P-057]
ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI GELISEN
KRONIK GVHD ILIiSKILI MYASTENIiA GRAVISIN
PLAZMA DEGIiSiMi VE RITUXIMAB ILE BASARILI
TEDAVISI. Sule Unal', Baris Kuskonmaz!, Erdal Sag?,
Selman Kesici®, Benan Bayrakci®, Deniz Cagdas*,
Dilek Yalnizoglu®, Duygu Ug¢kan Cetinkaya'. Hacettepe
Universitesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2Hacettepe Universitesi, Cocuk Saghg: ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Ankara, *Hacettepe Universitesi, Pediatrik
Yogun Bakim Unitesi, Ankara, *Hacettepe Universitesi,
Pediatrik fmmunoloji Unitesi, Ankara, °Hacettepe
Universitesi, Pediatrik Néroloji Unitesi, Ankara

Amagc: Allojeneik kok hticre nakli sonrasi gelisen
kronik GVHD, bu hastalardaki en 6nemli ge¢ dénem mor-
bidite ve mortalite nedenidir. Kronik GVHD nadir olarak
myozit, Guillain Barre sendromu, myastenia gravis (MG)
gibi norolojik tablolara neden olabilir. MG, asetilkolin
reseptorleri ya da daha nadir olarak kas spesifik tirozin
kinaza karsi gelisen antikorlar nedeniyle olmaktadir.
MG siklikla nakilden 22-60 ay sonra ve immunosupre-
sif tedaviler azaltilmaya calisilirken ortaya ¢cikmaktadir.
Literatiirde bu komplikasyonun tedavisi ile ilgili bilgileri-
miz siirhdir ve bugtine kadar 5 ¢ocuk olgu bildirilmistir.
Burada vakamizi, literattirdeki en kuictik olgu olmasi,
plazma degisimi ve rituximab ile basarili sekilde tedavi
edilebilmesi nedeniyle sunuyoruz.

Gereg-Yontem: Bir aylikken Griscelli Sendromu tani-
s1 alip, 1 yasinda HLA 9/10 uyumlu babannesinden
kemik iligi nakli yapilan hasta +6. ayda immunosupresif
tedaviler azaltilirken cilt ve karaciger bulgular ile kronik
GVHD gelistirdi. Metilprednizolon (MPZ) ve CyA baslan-
di. +22. ayda CyA azaltilirken hastada tek tarafli ptozis,
yutma bozuklugu ve dispne gelisti. Enttibe edildi. Kranial
MRG’de HLH tutulumu ya da CyA toksisite bulgusu
yoktu. BOS incelemesinde hticre gorulmedi. BOS viral,
mikrobiyolojik ¢alismalar: negatifti. Hasta eksttibe edildi.
Ancak 5 glin sonra yeniden benzer bulgular gelisen hasta
tekrar entlibe edildi. G6nderilen serum asetilkolin resep-
tor antikoru (ARA) 56 nmol/L (N: <0,4) geldi. Myasteni
gravis tanisi konulan hastaya pridostigmin baslandi.
Immun modulatuvar tedavi olarak IViG, CyA, mikofenolat
mofetil (MMF), MPZ ve bolus MPZ aldi. Ancak bu teda-
vilere ragmen hasta 3. kez solunum sikintis1 nedeniyle
yogun bakima alindi. Giin asir1 1 voliim degisimli plazma
degisimi uygulandi. Plazma degisimi ile enttibasyona
gereksinimi olmayan hasta invazif olmayan mekanik
ventilasyonla (BIPAP) solunum destegi aldi. Ikinci plazma
degisiminden sonra BIPAP gereksinimi de ortadan kalkti.
Sonrasinda Anti-CD20 monoklonal antikoru (rituximab,
375 mg/m2/hafta, 4 hafta) verildi. Hasta MMF, CyA ve
pridostigmin ile taburcu edilebildi.
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Bulgular: Tadaviler Sekil 1’de 6zetlenmistir.

Sonug¢: Kronik GVHD patogenezinde B htcrelerin
6nemi Uzerinde durulmaktadir ve bu hastalarda otoim-
mun antikor pozitiflikleri ve otoimmun hastaliklar tab-
loya eslik edebilmektedir. Daha 6nce bildirilen pediatrik
olgularin yaslari 4, 6, 9, 9, 12 yas olup olgumuz en ktuctuk
nakil sonrast MG’li olgudur. Nakil yapilmamis hastalar-
da gelisen MG’de plazma degisiminin direncli olgularda
hayat kurtarici olabilecegi, yine bazi direncli olgularin
rituximabdan yarar gorebilecegi rapor edilmistir. Daha
o6nce nakil iliskili MG gelistiren tek bir olguda basarili
rituximab kullanimina dair bilgi mevcuttur. Direncli
vakalarda plazma degisimi ve rituximab kullanimi umut
verici gérunmektedir.

Anahtar kelimeler: Allojeneik, GVHD, myastenia gravis

Sekil 1. Uygulanan tedavilere gére ARA degisimleri
Serum ARA diizeyi {nmol/L)
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MMF: mikofenolat mofetil, IVIG: intravendz ime globulin, MPZ: r pred ! PYRD:
pridostigmin, CyA: Siklosporin A

Sekil 1. Uygulanan tedavilere gore ARA degisimleri

Abstract:0497 [P-058]
OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE DESTEKLI YUKSEK
DOZ TEDAVIi SONRASI GELISEN iIMMUN SiTOPENILER.
Selda Kahraman, Serkan Ocakei, Seckin Cagirgan.
Izmir Medicalpark Hastanesi Hematoloji Klinigi, Izmir

Allojeneik ve otolog periferik kok hticre nakilleri
sonrasinda immun sapmalarin meydana gelebilecegi
bilinmektedir. Bu calismada otolog periferik kok hticre
destekli yuiksek doz kemoterapi (OKIT) yapilan ti¢ has-
tada transplantasyon sonrasi gelisen immun sitopeniler
sunulacaktir. Izmir Medicalpark hastanesinde Kasim
2012- Haziran 2013 tarihleri arasinda 64 hastaya OKIT
uygulandi. Hastalarin 32(%50)‘si multiple myeloma,
21(%32)’i Non-Hodgkin lenfoma, 6(%9,4)’s1 Hodgkin len-
foma, 5(%7,8)’i AML idi. OKIT sonrasinda gelisen immun
sitopeniler daha cok AMLhastalarinda tanimlanmis olma-
sina karsi bizim ¢ hastamizda NHL tanili hastalardi. Bu
yonuyle literattire katki sunmay1 amacladik.

ilk hasta 41 yasinda erkek hasta,Mayis 2006’da aksil-
ler LAP bx.si ile T hlicreden zengin B hticreli NHL tanisi
alan hastada (evre 2B) 6 kiir RCHOP tedavisi ile tam yanit
(CR) saglandi. Mart 2009’da ntks saptanan hastaya 2
kiir R-ESHAP sonrasi1 Eyltl 2009’ da OKIT uygulandi.
Haziran 2011°de ikinci kez ntiks saptanan hastaya yuk-
sek doz mtx iceren 77-04 protokoli uygulanarak kok
huicre toplandi. Busulfan- siklofosfamid-etoposid proto-
kolti sonras: 4,9.10°/kg CD34 iceren urun ile 2. OKIT
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21.1.2013 de yapildi. +12 gtinde nétrofil,+28 giinde trom-
bosit engraftmani oldu. Takipte hasta CR’da izlenirken
+189. glinde burun kanamasi ile bagvurdugunda bakilan
plt si 2000 olmas1 nedeniyle metil prednizolon,antiD ve
ardindan vincristin tedavileri uygulandi. Agustos 2013
‘de plt.112000 ile tedaviye devam edilmektedir.

Ikinci hasta, 65 yasinda erkek hasta, Temmuz 2011
de mediastinal LAP bx ile diffiz buiyik B hticreli NHL
tanisi alan hastanin mediasten ve kalp tutulumu mevcut.
8 ktir RCHOP sonrasi1 CR’da iken 3. ay izleminde erken
mediastinal niiks olan hastaya 3 kiir ESHAP verildi. Tam
yanit alinan hastada birinci ayda erken nuks gelisti. 1
kuir HyperCVAD 2 kol verilen hastaya Kasim 2013 de
BEAM protokolti sonras1 3,3.10°/kg CD34 iceren uUriin
ile OKIT yapildi. +11 gtin nétrofil, +24 gtin trombosit eng-
raftmani gelisti. Takipte +34. glinde hastanin plt si 30000
‘e dustt. Kemik iligi bx sisi normoselltiler olan hastaya
metil prednizolon ve antiD baglandi. +49. gtinde hasta-
nin hb. 7 mg/dlt olmas: tizerine bakilan direkt coombs
testi Ig G +4 pozitif- LDH 495 mg/dlt, retiktilosit.6 olarak
saptandi. hasta metil prednizolon- anti D ve vincristin
tedavilerine yanit verdi. en son +199. gtinde plt. si 92000
ve hb. 12 olarak takip edilmektedir.

Uctincti hasta, 50 yasinda bayan hasta, Evre 3A foli-
ktler lenfoma-8 kiir R-CVP sonrasi1 CR’da olan hasta 6.
kuir Rituksimab idame tedavisi sirasinda inguinal-femo-
ral LAP lar ile progrese oldu. 2 kiir R-ESHAP sonrasi tam
yanith olan hastaya Mayis 2013 de BEAM protokoli son-
ras1 27,58.10%/kg CD34 igeren urtn ile OKIT uygulandi.
+9 glin nétrofil,+11 gln trombosit engraftmani oldu.
+67. gindeki takibinde hastanin l6kosit. 5780-nétrofil.
180, lenfosit 4420, hb. 13.8, plt. 180000 olan hastanin
enfeksiyon bulgusu yoktu. GCSF ile hastanin nétropenisi
5. guinde dtizeldi ve tekrarlamadi.

Anahtar kelimeler: otolog nakil, immun sitopeni

Abstract:0388 [P-059]
ALLOGENEIK PERIFERIK KOK HUCRE NAKLI
SONRASI GELIiSEN VE RITUXIMAB iLE BASARILI BiR
SEKILDE TEDAVI EDILEN KOTU GRAFT FONKSIYONU.
Mahmut Yeral, Hakan Ozdogu, Can Boga, Mutlu
Kasar, Nurhilal Turgut. Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Eriskin Kemik iligi Nakil
Unitesi, Adana

Allogeneik periferik kék hticre nakli (PKHN) sonrasi
gelisen kot graft fonksiyonu (KGF) onemli komplikas-
yonlardan biridir. Tam kimerizm varliginda sitopeniler ile
seyreder. Gortilme sikligi %5-7’dir. Hastalar enfeksiyon
ya da kanamlar ile kaybedilir. Tedavi secenekleri G-CSF,
ikinci bir kemik iligi nakli, CD34 pozitif hiicre seleksiyo-
nu yapilmis Grtin ya da mezenkimal hticre inflizyonudur.
Rituximab son zamanlarda bazi vakalarda tanimlanan
tedavi seceneklerinden biridir.

Olgu: FLT 3 pozitif Akut myeloblastik 16semi tanisi
alan 26 yasinda bayan hasta. indiiksiyon ve konsilidayon
tedavileri sonras1 HLA tam uyumlu akraba dis1 vericiden
myeloablatif hazirlama rejimi ile allogeneik periferik kok
hticre nakli yapildi. 12. gtinde nétrofil, 14. ginde trom-
bosit engrafmani goézlendi. Siklosporin tedavisi atinda
tam kimerik olarak takip edilmekte iken, nakil sonrasi
4. ayda 10 gunltik bir stirede pansitopeni gelisti. Ates
ve graft versus host hastaligi (GVHH) bulgular1 olmayan
hastada sekonder nedenler ekarte edildi. Kemik iligi
seltiler ve remisyonda idi. CMV, Hepatit, Adeno, Parvo

157



POSTER BILDIRILER

virtis enfeksiyonlar: dislandi. Yiksek sedimentasyon hizi,
CRP ve hafif coombs pozitifligi olan hastaya plazmaferez
yapildi, steroid baslandi. Sitopeniler daha da derinlesti.
Hastada sekonder KGF duistintildti. Orijinal kok hiticre
vericisine ulasilamadigindan kék hiicre destegi saglana-
madi. Hastaya rituximab 375 mg/m?/gtin 2 haftada bir
olmak Uzere toplam 4 kez verildi. Hasta Pneumocystis
jiroveci ve Herpes simplex acisindan proflaksiye alindi.
Daha oOnceden eritrosit ve trombosit destegi ve G-CSF
alan hasta yapilan tedavi ile 16kosit sayis1 5400K/mm?3,
hemoglobin degeri 12 g/dl, trombositler ise 171 000 K/
mm?® degerlerine ulasti. Transplant sonrasi 10. ayda
hasta remisyonda takip edilmektedir.

Tartisma ve Sonug¢: KGF allogeneik PKHN sonrasi
gelisebilen, hayati tehdit eden bir komplikasyondur.
patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Bircok faktor
primer ya da sekonder PGF olusumunu etkiler. bunlar
o6nceden alloimmunizasyon, hazirlama rejimi, kék hticre
dozu, donor tipi, ve infeksiyonlardir. ancak patognenezde
immunolojik faktérlerin rol oynadig: sanilmaktadir. Tam
kimerizmi olan bir hastada aktif enfeksiyon, miyelotoksik
ajan varligi, GVHH olmaksizin ANC <= 0.5x10°/L ve PLT
<= 20x10°/L olmasi durumunda KGF’dan bahsedilir.
Tedavide G-CSF kullanilabilir, ancak kisa surelidir ve
trombosit tizerine etkisi yoktur. Ikinci nakil yapilan has-
talarin %41’inde grade 3-4 GVHH gelismistir. Yapilan
calismalarda selekte edilmis kok hiicre inflizyonu sonrasi
3 yillik yasam yaklasik %43 oldugu bildirilmistir. mezan-
kimal kok htucre ile ilgili yapilan bir calismada ortanca
16 aylik bir takipte genel yasamin %45 oldugu ifade
edilmistir. Primer ya da sekonder KGF’unda rituximabin
yeri konusu ile ilgili calismalar bulunmamaktadir. pato-
genezde immunolojik olaylarin da rol oynadig1 géz éntin-
de bulunduruldugunda tedavide yeri olabilecegi kanisina
varildi. Bu konu ile ilgili calismalara ihtiya¢ vardir.
Anahtar kelimeler: allogeneik kemik iligi nakli, Kétt graft fonk-
siyonu, rituximab

Abstract:0328 [P-060]
ALLOGENIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI
SIKLOSPORIN iILiSKiLi NADIR BiR KOMPLiKASYON:
AKUT PANKREATIT. Nilay Ermantas', Hasan Miicahit
Ozbas!, Sule Yuzbasioglu!, Nazim Onur Sahin?
Mehmet Sénmez'. !Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Trabzon, 2Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Trabzon

Organ nakillerinin komplikasyonu olan akut pank-
reatit, solid organ nakilleri sonrasinda %2-6 siklikla
gorultirken benzer sekilde kok hticre naklinde de yakla-
stk %4 oraninda gortlmektedir. Transplantasyon iliskili
pankreatit safra camuru ve safra yolu anomalilerine bagl
olabilecegi gibi, hazirlik rejimi toksisitesi, sitomegaloviris
(CMV) basta olmak tzere enfeksiyon etkenleri veya kor-
tikosteroid ve siklosporin gibi immunusupressif ilaglarin
kullanimina bagh da gelisebilmektedir. Ayrica akut hepa-
tik, hepato-intestinal graft versus host hastaligi (GVHD)
pankreatit gelisimine yol acabilmektedir. Pankreatit geli-
sen hastalarda belirgin klinik ve laboratuvar bulgular
gelisebilecegi gibi, asemptomatik bir seyirde izlenebil-
mektedir. Otopsi yapilan 184 kok hticre nakilli hastada
%28 oraninda pankreatit saptanirken, bu hastalarin
%35’inde karin agrisi, %10’'unda pankreas enzimlerinde
artis ve %20’unda ise goértntiileme bulgularinin varligi
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izlenmistir. Bu vaka takdiminde allojenik kék hticre nakli
yapilan bir hastada siklosporin iliskili akut pankreatit
gelisimi sunuldu. Kasim 2012 tarihinde Philadelphia
(Ph) kromozomlu akut lenfoblastik l6semi (ALL) tanisi
konulan 35 yasinda kadin hastaya tam uyumlu karde-
sinden Mayis 2013 tarihinde allojenik koék hticre nakli
yapildi. Hazirlik rejimi olarak busulfan, siklofosfamid,
GVHD profilaksisi icin siklosporin, metotreksat kulla-
nildi. Engraftman sonrasi nakilin 19. glintinde siddetli
karin agrisi, bulanti, kusma ve ishal yakinmasiyla birlik-
te serum ve idrar amilazinda artis ve batin tomografisinde
peripankreatik yag dokusunda dansite artis1 ve pankreas
cevresinde serbest mayi izlendi ve hasta akut pankreatit
olarak degerlendirildi. CMV, diger viral testleri ve endos-
kopik tetkiklerinde patoloji saptanmadi. Siklosporinin
pankreatit gelisimiyle iligkili olabilecegi diistintilerek has-
taya mikofenolatmofetil baslandi. Destek tedavi ile pank-
reatiti dlizelen hasta taburcu edildi. Bu vaka dolayisiyla
allojenik koék hticre nakli sonrasi pankreatit bulgular:
gelisen hastalarda ilac kullaniminin dikkatle incelenmesi
ve etyolojide sik kullanilan ajanlardan siklosporinin 6zel-
likle degerlendirilmesi gerektigi kanaatine varildi.
Anahtar kelimeler: Allojenik kok hticre nakli, Pankreatit
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Abstract:0221 [P-061]
MULTIiPLE MIiYELOMDA OTOLOG KOK HUCRE
TRANSPLANTASYONU SONRASI MIiKROANJIOPATI
GELISiMi. Irfan Yavasoglu, Melike Yasar, Giirhan
Kadikéyll, Zahit Bolaman. Adnan Menderes Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Transplantasyon iliskili trombotik mikroanjoyopati
(TA-TMA) otolog kok hticre transplantasyonunda %4’den
az iken allojenik kok htiicre transpalantasyonlu olgularda
%15’e kadar gorulebilmektedir.

Altmis dokuz yasindaki IgG Kappa Evre IPI3 erkek
multiple miyelom hastasina siklofosfamid (4g/m2) ve
G-CSF (10 pgr/kg) mobilizasyon ile CD-34 (+) 9.35x106/
kg kok hiticre toplandi. Melfalan (140 mg/m?2) ile otolog
koék hticre transplantasyonu yapildi. Transplantasyonun
ikinci ayinda hemoglobin dtizeyi; 9.9 g/dl, hematok-
rit %30, lokosit sayis1 4.200/mm? ve trombosit sayisi
132.000/mm? idi. Kemik iligi degerlendirmesi ve immun
elektroforez sonuclari tamamen normaldi. Siddetli noéro-
pati sebebiyle talidomid idame tedavisi olarak kullanil-
madi. Transplantasyonun 115. gintinde hastada hal-
sizlik, solukluk gelisti. Diyare, mental durum degisikligi,
ates yoktu. Fizik muayenede kan basinci:150/90 mmHg
ve solukluk, alopesi disinda normaldi. Laboratuarda
hemoglobin diizeyi 7.9g/dl, hematokrit %25, 16kosit sayi-
st 5.600/mm?, trombosit sayis1 16.000/mm?, retiktlosit
indeksi %2.9, indirekt bilirubin 1.6 mgr/dl, LDH 258U /L
ve direkt coombs negatifdi. Ure ve kreatinin dtzeyleri
normaldi, idrarda protein negatifti. Her btuyuk buyutme
alaninda ikiden fazla sistosit vardi. Protrombin zamani,
aktive protrombin zamani, fibrinojen ve haptoglobulin
seviyeleri normal aralik icerisindeydi. D-dimer duzeyi
600 ng/ml'di (N: <= 400 ng/ml). Hastada sistosit, ytk-
sek serum LDH duzeyi, trombositopeni, direkt coombs
test negatifligi, koagulasyon testlerinin normal olmasi
nedeniyle TA-TMA dusuntlda. Eritrosit transfiizyonu ile
gunltk takip edildi. Takibin ikinci haftasinda hemoglobin
dtizeyi 9.9gr/dl, hematokrit %29, l6kosit sayis1 4.200/
mm?® ve trombosit sayis1 86.000/mm?>di. Sistositler kay-
boldu. Anemi igin eritropoetin (5000U, haftada 3 kez)
baslandi. Sitomegalovirtis (CMV) IgG pozitif, IgM ise nega-
tifdi. Insan herpes virus-6 bakilmadi. ADAMTS13 dtizeyi
normal siirlarda idi. Hasta izlemimizdedir.

TA-TMA allojenik koék hticre naklinde siklosporin,
FK506, CMV enfeksiyonlari, HHV-6 reaktivasyonu, tim
vicut 1sinlamasi ile yogun hazirlama rejimleri ve sid-
detli graft-versus-host hastaligi gelisimi ile iligkili olabi-
len potansiyel olarak o6limcul ancak nadir goértilen bir
komplikasyonudur. Terapétik plazma degisimine ragmen
basar1 dusuktur, Tedavi edici yaklasim sinirli olup nede-
ne yonelik olarak yapilmalidir. Hastalar destek tedavi ile
izlenebilir.

Anahtar kelimeler: otolog kok hticre transplantasyonu,
mikroanjiopati
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Abstract:0381 [P-062]
HEMOFAGOSITIK LENFOHISTiYOSITOZiSLi BIR
OLGU SUNUMU. Dilek Yazman!, Minel Ozen!. Dr.
Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi, Hematoloji Boliimii,
Lefkosa, “2Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi,
Patoloji Béliimti, Lefkosa

Amag: Yilda milyonda 1.2 gibi nadir oranda goértlen
ve yuksek oranda 6ltimcul olabilen Hemofagositik lenfo-
histiyositozisi (HLH), bir olgu sunumu nedeni ile yeniden
gozden gecirmektir. HLH, normal histiyosit ve lenfositle-
rin asir1 yangisal belirtecler kazanmalar: sonucu ortaya
cikan patolojik bir immun hiperaktivasyon sendromudur.
Ailesel veya kazanilmis olabilen bu sendrom sonucunda
T lenfosit ve makrofajlarin asir1 aktivitesi ile klinik ve
hematolojik degisiklikler olusup tedavisiz kalma duru-
munda mutlaka 6ltimle sonuclanir.

Yontem-Gerecler: Virtis paneli multiplex PCR, biyo-
kimyasal testler enzimatik, antikor ve kompleman testleri
ELIZA, doku biyopsileri immuinfenotiplendirme yéntemle-
ri ile calisildi.

Bulgular: Hayatinda ilk defa 20 gtinden beri 40 dere-
ce santigrata dek yukselen ates, hepatosplenomegali ve
inguinofemoral 5 cm lenfadenopatisi olan 25 yasinda
erkek hasta, dis merkezden Hematoloji Klinigimize tetkik
icin gonderildi. Beyaz kureleri 1.000/uL, hemoglobin
13.3 gr/dL, nétrofil sayis1 668 /ul, trombositleri 58.400/
uL, ilimli monosit artisi, ALT: 134 U/L, AST: 127 /UL,
albtmini 2.4 g/dL, LDH:599 U/L, total bilirtibini 1.5
mg/dL, D.Bil: 0.8 mg/dL olan hastanin maliniteyi disla-
mak amaci yapilan kemik iligi aspirasyonunun Gimza ile
hemen incelenmesi sonucunda genis sitoplazmali histi-
yositler icinde sikca fagosite edilmis eritroid ve miyeloid
onculler saptanarak HLH ile uyumlu oldugu goérulda.
Malin hticre saptanmazken miyeloid serinin baskilanmis,
eritroid 6ncullerin ve megakaryositlerin ise aktif oldugu,
iligin histiyositten zengin oldugu goéruldu. Etyolojik aras-
tirma icin yapilan viral calismalar (HHV6, EBV, HSV1,
HSV2, VZV, CMV) negatifti. ANA, antidsDNA, komple-
man C3 ve C4 normal sinirlarda idi. inguinofemoral lenf
bezinin eksizyonel biyopsisi CD4+, CD8+, histiyositlerden
zengin, hemofagositik sendromla uyumlu olarak deger-
lendirildi. Boyun, toraks, abdomen kontrasth tomografide
bilateral servikal 1.5 cm lenfadenopatiler ve splenomegali
saptandi. Her iki koldan alinan kan kualtart ve idrar kul-
tirlerinden tireme olmadi. Ailesel HLH ile iliskili genetik
calismalar ise tilkemizde bulunmadigindan yapilamadi.

Sonug: Gelisinde aninda incelenen kemik iligindeki
HLH ile uyumlu bulgular sayesinde ilk gtinden itibaren
intravenéz immunglobulin (IVIG) 1 gr/kg (2 gln) ve
imipenem 4x500 mg ile, ikinci glin trombosit sayis1 2
kat artis gosterdi. Fakat atesi ve ALT-AST’si ylikselmeye
devam etti. IVIG sonras1 2. haftada 16kosit sayis1 normale
doéndti, ALT-AST dismeye basladi. 2. haftadan sonra
hastanin lenfadenopati ve hepatosplenomegalisi cok az
kuictuldtginden 1 mg/kg oral steroid baslanarak 3 hafta
devam edildi ve sonra azaltilarak 2 hafta icinde kesildi. Bu
stire¢ boyunca ayaktan yapilan kontrollerde lenfadeno-
megali ve hepatosplenomegalide %70 ktictilme saptand.
6. ayda lenfadenopati ve hepatosplenomegalisi normale
doénen hasta ¢ocukluguna ait bir hikayesi olmadigindan
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enfeksiy6z kokenli bir immuin hiperaktivasyonun tetikle-
digi HLH teshisi ile takip altinda tutulmaktadir.
Anahtar kelimeler: HLH, immun hiperaktivasyon

Sekil 3. Histiyosit ve megakaryosit ile band hicre iligkisi
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Abstract:0119 [P-063]
IMMUN TROMBOSITOPENI VE OTOIMMUN HEMOLITIiK
ANEMI ILE PREZENTE OLAN BiR SISTEMIiK LUPUS
ERITEMATOZUS OLGUSU. Senar Ebing!, Cengiz
Demir?, Ismail Acar!, Ramazan Esen?, Davut
Demirkiran®. !Yiiziincii Y Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Van, 2Yiiziincii Yil Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dali, Van, *Van Bélge
Egitim ve Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklan Klinigi, Van

Hemolitik anemiler, artmis eritrosit yikimi ve buna
yanit olarak kemik iliginde eritroid hiperplazi ile seyreden
bir grup hastaliktir. Immun (idiopatik) trombositopenik
purpura (ITP), trombositlere karsi olusan otoantikorla-
rin trombositlerin yasam surelerini kisaltmasi sonucu
gelisen ve trombositopeni ile seyreden edinsel bir has-
taliktir. ITP’de periferik trombosit yikimi, kemik iliginde
megakaryosit artist ile telafi edilmeye calisilir. Ancak,
anti-trombosit antikorlar1 megakaryopoiezi de etkileye-
bilir. Kemik iliginde megakaryosit sayist azalmis veya
trombosit yapimi bozulmus olabilir. Klinigimize halsiz-
lik yorgunluk eklem agrilar1 sikayetleri ile bagvuran 45
yasinda bayan hastanin 2 yil 6nce immun trombositope-
nik purpura nedeni ile medikal tedavi aldigi ve tedaviye
yanit alinmamasi sonucu splenektomi yapildig1 6grenildi.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde oral aftlar izlendi.
Ayak ve el bileklerinde eklem hareketlerinde kisitlilik ve
hassasiyet tespit edildi. Yapilan tetkiklerinde Hg 6,4gr/
dl (11-18gr/dl), MCV 120fl (80-100 fl), Neutrofil 3x103/
ml (2-8x10°/ml), Lenfosit 2x10%/ml (1-5x10%/ml), WBC
6x10%/ml (4-11x10%/ml), Trombosit 220x10°/ml(150-
400x10%/ml), LDH 1395 U/L (240-480 U/L), indirekt
Billirubin 1 mg/dL(0-0,8 mg/dL), ALT 14 U/L(0-41U/L),
Romatoid Faktér (RF) 3 IU/ML (0 - 15 IU/ML), CRP 3
mg/dl, Brucella tiip aglutinasyon negatif, Direkt Coombs
Testi Pozitif, Demir 70 ug/dl (37 - 145 ug/dl), Demir
Baglama Kapasitesi 210 ug/dl (112 - 346 ug/dl), Ferritin
80 ng/mL, ANA pozitif, Anti ds DNA pozitif, Kreatinin
0,6mg/dl (0,4-1,2mg/dl) Anti HIV Negatif, HbsAg negatif,
Anti HCV negatif olarak izlendi. Periferik kan yaymasinda
atipik hticre blast izlenmedi. Retikuilosit sayis1 %15 civa-
rinda idi. Diger biyokimyasal tetkikleri normal referans
sinirlar1 arasinda idi. Hastamizda ana pozitifligi, tekrar-
layan oral aft, fotosensitivite, ara ara depresyon ataklari,
artrit ve hematolojik bulgularin olmas: tizerine sistemik
lupus eritematozus(SLE) olarak degerlendirildi. Hemolitik
anemi nedeni ile hastaya metil prednizolon 500mg/gtin
(ilk Gi¢ gin) daha sonra metil prednizolon 1mg/kg/gtin
olarak tedavi baslandi. Takiplerinde hastanin hemoglobin
degeri 11/gr/dl duzeyine kadar yukseldi. SLE vakalari-
nin bir kismi erken dénemde diger bulgular: olmaksizin
trombositopeni ile prezente olabilmekte ve sonrasinda
hemolitik anemi ile basvurabilmektedirler. Bu vakalar
ITP olarak tani alip tedavi olabilmektedir. Nitekim vaka-
miza da ITP tanisi konulmus medikal tedavi almis ve
splenektomi yapilmisti. Daha sonra otoimmuin hemolitik
anemi klinigi ile bize basvuran hastaya SLE’nin diger
klinik ve laboratuar bulgularinin ortaya ¢ikmas: tizerine
SLE tanisi konuldu. Sonug olarak; sadece trombositopeni
ile basvuran hastalarda daha sonra ortaya ¢ikama olasili-
g1 olan SLE ac¢isindan uyanik davranilmalidir.

Anahtar kelimeler: Iimmtiin Trombositopeni, Otoimmtin
Hemolitik Anemi, Sistemik Lupus Eritematozus
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Abstract:0153 [P-064]
OLGU SUNUMU: GAUCHER HASTALIGI. Giilstim Akgiin
Cagliyan', Oykii Arslan!, Nur Soyer?, Oktay Bilgir’,
Zehra Hilal Adibelli®. !fzmir Bozyaka Egitim Arastrma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir, 2Ege Universitesi Tip
Fakultesi, Hematoloji bilim Dalt, Izmir, Slzmir Bozyaka
Egitim Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Izmir

Amacg ve Giris: Gaucher hastalig, retiktiloendoteliyal
sistem hticreleri icinde glukozilseramid birikiminin neden
oldugu lizozomal enzim eksikligine bagli otozomal resesif
gecisli bir depo hastaligidir. Hematoloji poliklinigimizde
yapilan tetkiklerinde Gaucher hastaligi tanisi koydugu-
muz olguyu sunuyoruz.

Olgu: 37 yasinda bayan hasta belirgin halsizlik ve
yorgunluk nedeniyle tarafimizca degerlendirildi. Hastanin
cocukluktan itibaren dalaginin btytkltiga oldugu fakat
hastanin saglik gtivencesi olmamasi nedeniyle ileri tet-
kik yapilamadigl 6grenildi.Hastanin fizik muayenesinde
karaciger kot altinda 9-10 cm, dalak ise inguinal bélgenin
hemen Uzerinde palpe edildi.Hepatosplenomegali sapta-
nan hastanin yapilan tetkiklerinde wbc:5000 mm? hb:9.2
gr/dl, mcv:87 plt:67.000 mm? saptandi. Periferik yayma-
da normokrom normositer eritrositler, aralikli akantosit-
ler, hafif anizositoz, trombosit say1s1:70-80 bin saptandi.
Sedimantasyon:96 mm/h bulundu. Yapilan batin usg’ de
karaciger 260 mm, dalak 350 mm olarak 6l¢tlda ve tst
abdomen MR o6nerildi. MR da hepatosplenomegali, dalak
icinde cok sayida noduler kitle lezyonlari, ayirici tanida
dalak tutulumlu lenfoma yada depo hastaliklari olabilir
seklinde raporlandi. Tanisal amach kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisi yapilan hastanin, kemik iligi aspirasyonun-
da Gaucher hastalig icin tipik histiosit benzeri hticreler
izlendi. Kemik iligi biyopsisi depo hastaligi olarak rapor-
landi, retikuler lif orani:I bulundu. Dis merkeze génderi-
len genetik testte heterozigot N3OS ve heterozigot L444P
mutasyonu saptandi. Hastaya Gaucher hastalig: tanisi tip
1 tanisiyla imigluseraz 30 IU/kg/gtin (1600 IU/gln) iki
haftada bir tedavisi baslandi. Bir yildir enzim replasman
tedavisi alan olgunun son hemograminda wbc:6900 mm?
hb:11.8 gr/dl plt.87.000 mm?, tst abdomen MR’ inda
karaciger boyutu 210 mm, dalak boyutu 310 mm bulun-
mustur.Enzim replasman tedavisine devam edilmektedir.
Tartisma: Gaucher hastalig, klinik olarak hepatosple-
nomegali, ciltte pigmentasyon, kemik lezyonlar ile sey-
reden, laboratuarda anemi, l6kopeni ve trombositopenin
eslik ettigi nadir bir hastaliktir. Tipl Gaucher hastali-
ginda hepatosplenomegali, hipersplenizm, kemik kirik-
lar1 gortlebilir, santral sinir sistemi tutulumu goérilmez.
Bizim olgumuzda da SSS tutulumu yoktu. Hastalarda
hipersplenizme bagh pansitopeni varliginda splenektomi
planlanabilir. Hastanin yasinin gen¢ olmasi ve operas-
yonu kabul etmemesi nedeniyle splenektomi yapilmadi.
Enzim replasman tedavisi ile hastalik progresyonu, orga-
nomegali ve pansitopenide dlizelme literattirde bildirilmis
olup olgumuzda bir yillik izlemde hemoglobin ve trom-
bosit degerlerinde artis saptanirken, karaciger va dalak
boyutlarinda ktigtilme oldugu izlenmistir. Eriskin yasta
hematoloji polikligine basvurup yapilan tetkiklerinde
Gaucher hastalig: tip 1 tanisi alan olguyu sunduk.
Anahtar kelimeler: Gaucher Hastalig1
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$ekil 2. Kemik iligi Aspirasyon Yaymasinda Gok Sayida Tipik Gaucher Hiicresi

Abstract:0183 [P-065]
BIR ‘HATALI MONOSITOZ’ OLGUSUNUN FLOW
SITOMETRI ILE TESPITi. Muzaffer Keklik', Btilent
Eser!, Serdar Swvgin!, Sedat Tarik Firat?, Demet
Camlica®, Mustafa Yavuz Kéker®. 'Erciyes Universitesi
Ty Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Kayseri, 2?Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Bilim Dali,
Kayseri, 3Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Flow Sitometri
Laboratuvan, Kayseri, *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Immunoloji Bilim Dali, Kayseri

Giris ve Amagc: Periferik kanda monosit sayisinin 1
x 10%/uL lzerinde olmasi monositoz olarak tanimlanir.
Laboratuvardan kaynaklanan hatali monositoz zaman
zaman gorulebilmektedir. Hatalar; %25 analiz 6ncesi
dénemde gorulur: fizyolojik nedenler (yas, rakim, sigara,
gebelik), 6rnek alinma teknigi ve bekleme stiresi. Beyaz
kuire sayis1 hatali ytiksek 6l¢tim nedenleri; kriyoprotein-
ler, heparin, paraproteinler, cekirdekli eritrositler, trom-
bosit kumelesmesi, tamamlanmamis hemolizdir. Flow
sitometri, giderek artan kullanim alanlari nedeniyle klinik
pratikte 6nemli bir ydntem konumuna gelmistir. Bu c¢alis-
mada; U¢ ayr1 otomatik tam kan sayimi cihazinda saptan-
mis olan monositozun dogrulanmasi i¢in uygulanan flow
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sitometride ‘hatali monositoz’ oldugu sonucuna varildi.
Olgu: 28 yasinda erkek hasta halsizlik, carpinti sika-
yeti ile bagvurdugu aile hekimi tarafindan istenen tam
kan saymmu tetkikinde anemi ve monositoz (13 x 103/
uL (monosit %82)) saptanmasi lizerine hematoloji polik-
linigine yonlendirildi. 5 senedir glinde 1 paket sigara
icim oOyktust vardi. Hb: 11.0 g/dl. WBC: 18 x 103/
uL. Plt: 578 x 10%/uL. idi. Notrofil %2, lenfosit %24.5,
monosit %58, eozinofil %0.7, bazofil %0.5, boyanma-
mis hticre %14.3 seklindeydi (Sekil 1). Monosit sayist;
10.55 x 103/ pL. idi. Periferik yaymada trombositlerde
artig, eritrositlerde hafif hipokromi ve mikrositoz disin-
da patolojik bir durum yoktu, l6kosit dagilim oranlari
normal sinirlardaydi. Baska bir cihazda tekrarlanan
tam kan sayimu tetkikinde monosit %95, monosit sayist;
23 x 103/ pL. olarak saptaninca periferik kandan flow
sitometri istendi. Flow sitometride; CD14(-), CD 4(-),
CD34(-), CD117(-), HLADR(-), CD10(+), CD16(+), CD13(+),
CD33(+),CD11b(+), MPO(+) bulunurken CD4/CDS8 orani:
71/24 idi (Sekil 2). Htuicre dagilim oranlari incelendiginde;
notrofil %80, lenfosit %10, monosit %4, CD45 dim %6
olarak sonuglandi. Bulgular hastanin periferik yayma-
st ile uyumlu idi. Tetkikler sonucunda hastaya demir
eksikligi anemisi tanisi konularak tedavisi planlandi.
Tartisma: Otomatik tam kan sayim cihazlarinda en sik
hatali sonu¢ nedenleri; hemoliz, pihtilasma, kryopro-
teinler ve paraproteinemi, trombosit-EDTA reaksiyonu
olarak bildirilmistir. Olgumuzun Utg¢ ayr: otomatik tam
kan sayim cihazinda da ‘hatali monositoz’ seklinde
sonu¢ vermesi, cihazdan ya da o6rnek alinma tekni-
gi ve suresinden cok, kisiye 0zel fizyolojik nedenler-
den kaynaklanabilir. Olgumuzun sigara icimi disinda
bir 6yktisi yoktu. Uzun sUredir sigara icen kisilerde
artmis kan karboksihemoglobin dtizeyi, bu hemoglo-
binin oksijene olan artmis afinitesinden dolay:r doku
oksijenizasyonunu bozar ve Hb, eritrosit ve lokosit
sayisinda artis meydana gelebilir. Flow sitometri ile
monosit sayisinin normal degerlerde oldugu saptandi.
Sonuc¢ olarak; flow sitometri, kolay uygulanabilirligi,
erken sonug¢ vermesi ve ayirict taniya katkisi nedeniyle
6nemli bir tetkik yéntemidir.

Anahtar kelimeler: Flow sitometri, hatali monositoz
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Sekil 2. Flow sitometrik bulgular.

Abstract:0122 [P-066]
BISITOPENI ILE BASVURAN NADIiR GORULEN iLACA
BAGLI LUPUS VAKASI. Senar Ebing!, Ramazan Esen?,
Salim Dénmez?®, Umit Yakan®, Ismail Acar!. !Yiiziincii
Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali
Van, 2Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Anabilim Dali Van, 3Yiiztincti Yil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Romatoloji Anabilim Dali Van, *Yiiziincii Yi Universitesi
T Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklart Anabilim Dali Van

flaca bagh lupus bir ilaca maruz kalma ile hastalik
stirecinin tetiklendigi lupus formudur. flacin kesilmesi
ile hastalik bulgular ortadan kalkmasina ragmen bazen
iyilesme gecikebilmekte ve ek tedavi ihtiyaci olmaktadir.
flaca bagh lupus ilk kez hidralazinle tedavi edilen hasta-
larin %7’sinde lupus benzeri semptomlarin gértlmesiyle
tanmimlanmistir. Daha sonraki yillarda, prokainamid ve
anti-konvilzan ilaclarin da lupus benzeri hastaliga neden
oldugu goérulmustir. Propylthiouracil(PTU) ates, déktn-
tl, lokopeni, artrit, vaskulit ve lupus benzeri sendrom
gibi yan etkilere sebep olabilir. Bunula beraber intertis-
yel pnémoni, eriskin respiratuar distress-lupus benzeri
sendromlar ve plevral efflizyon gibi komplikasyonlar
nadir gortlmektedir.

Kirk bir yasinda bayan hasta klinigimize nefes darli-
81, halsizlik, cabuk yorulma, carpinti ve eklemlerde agri
sikayetleri nedeni ile bagvurdu. Hastanin éyktistinde yak-
lasik dokuz ay dnce gecirilmis ttberktiloz ve bu nedenle
dort ay dortlu, iki ay ikili anti tiberktloz tedavi alimis ve
daha sonra isoniazid(INH) ve ile tedaviye devam hikayesi
vardi. Ayrica vakaya yaklasik 2 ay 6nce graves tiroiditi
tanisi konulmus ve hipertiroidi nedeni ile PTU 3x100mg/
guin baslanmisti. Hastanin yapilan fizik muayenesinde
TA:120/80mmhg, nabiz:80/dak, vicut 1s1s1:36,7C idi.
Solunum sesleri bazallerde azalmisti. Bilateral el bilek-
leri ile MKF, DIF, dirsek, omuz, diz, ayak bilegi ve MTF
eklemlerde sikmakla ve hareketle siddetli hassasiyet ve
agri nedeni ile kisitlanmis eklem hareketi mevcut idi.
Yapilan sistemik sorgusunda mallar ras, diskoid ras,
oral ve genitel aft, cilt dokuntlist, fotosensitivite, gece
terlemesi, ates, kilo kaybi, gozlerde ve agizda kuruluk
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hissi, karin agris1 ataklari, yakin zamanda gecirilmis
enfeksiyonu ve bitkisel ila¢c kullanim hikayesi yoktu.
PAAG’nde bilateral kostofrenik sintis kapali idi. Abdomen
USG dogal idi. Tiroid USG’de tiroid loblari buytmus
ve parankimi heterojen idi. Tetkiklerinde pansitopeni
tablosu mevcut olup etyolojiye yonelik yapilan tetkikle-
rinde bu tabloyu aciklayacak bulgu izlenmedi (Tablo-1).
Periferik yaymada eritroid seri normokrom normositer
olup, tropmbosit sayist1 90-100x10%/ml izlendi. Atipik
hticre ve ya blast izlenmedi. INH ve PTU kullanan has-
tanin ilaca bagli lupus olabilecegi dustuntldu. Calisilan
ANA ve ENA profili tetkikleri ilaca bagh lupus ile(6zellikle
anti histon antikor pozitifligi) uyumlu cikt1 (Tablo-2).
INH ve PTU stoplandi. Hastaya Metimazol 2x5mg/gln,
Plaquenil 2x200mg/gin ve prednizolon 1x7,5 mg/gln
ile tedavi baslandi. Takiplerinde genel durumunda iyi-
lesme gozlenirken eklem agrilari ve solunum sikintisinda
azalama izlendi. Daha sonra sikayetleri hafifleyen hasta
mevcut tedavi ile taburcu edildi. Bir ay sonraki poliklinik
kontroltinde hastanin tablosunda ciddi ditizelme izlendi
(Tablo-3). Kontroliinde hastanin tedavisi diizenlenerek
tiroidektomi 6nerildi.

Sonug olarak; INH ve PTU kullanan sitopenili has-
talarda ilaca bagli lupus da ayrici tanilar arasinda yer
almalidir.

Anahtar kelimeler: Pansitopeni, Ilaca Bagh Lupus, Tiberktiloz

Tablo 1

Tablo 2
TEST ADI BULGULAR REFERANS ARALIGI
ANA Positive Negative
ANTI DS DNA Negatif Negative
F ANCA 37 positive Negative
ENA Negative Negative
Jo-1 Negative Negative
= Negative Negative
mp Negative Negative
55.A Negative Negative
55.B Negative Negative
Sd-70 Negative Negative
Anti-gentromer Negative Negative
Ants PM-sel Negative Negative
Anti PCNA Negative Negative
Anti-RP Negative Negative
Anti histone +1 positive Negative
Ant mucleosome +2 pesitive Negative
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Tablo 3
TESTADI BULGULAR REFERANS ARALIGL
TAMKAN SAYDMI
"HEMOGLOBI Tgdl T5-165ga
HCT w1 w3555
MOV B T5-T00
WBC Sxl0m] 3510210/
NEU 0 ml 128100l
Y 0= 055 x0ml
LT Bhallml 1040210l
[ BIYOKBNA
TSH 0,70l 03549400l
T4 13egnl 0,71, 8og'=l
SEDIMENTASYON SMME 1-20MME
3 33MGL 0-SMGL
Infeksiyon ve Destek Tedaviler
Abstract:0528 [P-067]

PULMONER INFILTRASYONU OLAN HEMATOLOJIK
MALIGNITELI HASTALARDA ERKEN DONEMDE
BRONKOSKOPIK INCELEMENIN ONEMi. Gokhan
Ozgir', Deniz Dogan?, Sukri Ozaydin®, Murat
Yildirim!, Nuri Karadurmus?®, Elvin Rustemov!, Erglin
Tozkoporan?, Oral Nevruz!, Ferit Avcu!, Ahmet Turker
Cetin!. Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara, °Giilhane Askeri Tip Akademisi, Gégiis
Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara, 3Gtilhane Askeri Tip
Akademisi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Immuin sistemi baskilanmis hastalarda enfek-
siydz komplikasyonlar birincil mortalite ve morbidite
nedenidir. Hematolojik maligniteli ve pulmoner infiltras-
yon saptanmis, Ozellikle de mekanik ventilatér destek
ihtiyaci duymus olan hastalarda mortalite oranlari cok
yuksektir. Bu hastalarda erken dénem fiberoptik bron-
koskopi (FOB) ve bronkoalveolar lavaj (BAL)’ 1n diagnostik
yeri ve sag kalima etkisi tartismalidir. Burada hema-
tolojik maligniteli ve pulmoner infiltrasyon saptanmis
hastalarda tek merkez bronkoskopi sonuclari retrospektif
olarak incelenmistir.

Yontem: Gulhane Askeri Tip Akademisi (GATA)
Hematoloji ve Tibbi Onkoloji kliniklerinde takip edilen
ve kemoterapi sirasinda pulmoner infiltrasyon saptan-
mis toplam 11 hematolojik maligniteli hastaya Gogus
Hastaliklar: Klinigi tarafindan erken dénemde FOB ve
BAL uygulanmistir. 6 olgu akut lésemi, 3 olgu multipl
miyelom, 1 olgu aplastik anemi, 1 olgu lenfoma tanilari
ile takip edilmekteydi ve btitiin olgular ytiksek doz kemo-
terapi almislardi. FOB esnasinda hicbir olguda isleme
baglh komplikasyon gelismedi. 4 olguda transbronsiyal
biyopsi (TBB) sonucu Invaziv Pulmoner Aspergilloma
(iPA), 3 olguda BAL mantar kiiltiirtinde candida albi-
cans saptanmis, 3 olgu ise TBB sonucu Bronsiyolitis
Obliterans Organize Pnémoni (BOOP) olarak degerlen-
dirilmistir. 1 olguya kanama riski nedeniyle TBB yapi-
lamamis ve alinan BAL o6rneklerinde tanisal bir sonug
elde edilememistir. IPA tanisi alan 4 olguya vorikonazol,
candida Uremesi saptanan 3 olguya ise kaspofungin
tedavileri verilmis olup bu olgularin tamaminda tedaviye
cevap alinmistir. IPA tanist konulan 4 olgunun tamami
akut 16semi tanisiyla takip edilmekte idi. 2 olguya 6nce-
likle pulmoner wedge rezeksiyon ameliyati yapilarak odak
temizlenmis ve daha sonra da hematopoietik kok hticre
nakli yapilmistir. IPA tanisi alan diger 2 olgu ise herhangi
bir ameliyat yapilmadan yuksek doz kemoterapi almis
ve tedavileri basarili bir sekilde tamamlanmistir. Akut
16semili 4 IPA olgusu da remisyonda takip edilmektedir.
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Sonug¢: Hematolojik maligniteli hastalarda 6zellikle
noétropenik dénemde ates ile birlikte pulmoner infiltras-
yon saptanmis ise FOB ve BAL yapilmas: 6nerilmelidir.
Olgularimizda o6zellikle fungal enfeksiyon tanisi alan-
larda erken doénemde yapilan FOB ve BAL, hastalarin
daha sonraki antifungal tedavi sliresine ve kemoterapi
sUreclerine karar verilmesine olumlu etkisi olmustur.
Hematolojik maligniteli olgularda pulmoner infiltrasyon
saptanmis ve antibiyotik tedavisine klinik cevap alinama-
mis ise erken dénemde yapilacak FOB ve BAL hastalarin
toplam sag kalimi tizerine olumlu etki yapabilmektedir.
Anahtar kelimeler: Hematolojik Maligniteler, Bronkoskopi,
Febril Notropeni

Abstract:0235 [P-068]
ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI ERKEN
VE GEC DONEM TAKIPLERINDE CMV AKTiVASYONU
VE ORAL (VALGANSIiKLOVIR)-INTRAVENOZ
(GANSIKLOVIR) ANTIiVIRAL iLE BASARILI TEDAVISI:
ULUDAG UNIVERSITESI DENEYiIMi. Vildan
Ozkocaman!?, Fahir Ozkalemkas!, Ridvan Ali!, Yasemin
Karacan!, Tuba Ersal!, Erdem Goé6zden!, Esra Kazak?,
Halis Akalin?. 'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa.,
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklart
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Bursa

Giris: Allojenik kok hticre nakli (AKHN) sonras: geli-
sen sitomegaloviriis (CMV) enfeksiyonu 6nemli bir viral
morbidite ve mortalite nedenidir. CMV seropozitifligi ve
nakil sonras1 CMV reaktivasyonu, AKHN sonuclarini
kot yonde etkilemektedir. Preemptif tedavi stratejisi
CMV enfeksiyonlarinin tedavisinde oldukgca etkili bir yon-
temdir. Daha ¢ok nakil sonrasi kantitatif real —-time PCR
metodu ile CMV-DNA s1 daha duyarl bir sekilde hesap-
lanabilmektedir. GuUnumuzde kantitatif degerlendirme
ile hangi CMV virtis yuku seviyesinde preemptif tedaviye
baslanmasi icin esik deger yoktur. Ancak, bircok merkez
tarafindan 1000 kopya seviyesi preemptif tedaviye bas-
lamak icin kesin esik degeri olarak kabul edilmektedir.
Preemptif tedavide en sik kullanilan ajanlar gansiklovir
ve valgansiklovirdir.

Merkezimizde Haziran 2011 ile Mayis 2013 tarihleri
arasinda AKHN yapilan 20 hastanin 7 tanesinde CMV
reaktivasyonu gozlendi. Bu calisma ile merkezimizde
AKHN yapilan 7 olgu ve baska merkezde nakil yapilip
takibimize giren 2 olgunun real-time PCR yontemiyle
belirlenmis CMV reaktivasyonu sonucu preemptif tedavi
yanitlarimizi sunmay: amacladik.

Bulgular ve Tartisma: Tedavi niteligine bakildigin-
da hastanede yatisi gerektirmedigi ve kullamim kolay-
lig1 nedeniyle 8 hasta ic¢in valgansiklovir tercih edildi.
Tedavide verilen doz valcyte 450 mg tabl. 2x2 (1800 mg/
gln) 1 hafta, sonraki 2 hafta ise doz 900 mg/glne inildi.
Ancak endikasyon dist uygulama ile ilgili prosedir ve aci-
liyet nedeniyle 2 hastaya gansiklovir verildi. Gansiklovir
tedavisi ise cymevene 50 mg flk., IV infizyon olarak; 5
mg/kg/glin 2x1 baslangi¢, 1 hafta sonra veya sitopeniler
oldugunda 5 mg/kg/gtn’ e inildi. Tedavi sirasinda val-
gansiklovir alan 2 hastada trombositopeni ve nétropeni
gelisti. Bir hastaya G-CSF verildi.

Uc haftalik valgansiklovir kullanimi sonrasi hemato-
lojik toksisite 6nemli olabilmektedir. CMV negatifligine
baglh 3-4 haftalik kullanimlar yeterli olmaktadir. flag
kesildikten sonra reklirrens oranlari %10-53 arasindadir.
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Tedavi tamamlandiktan sonra da yakin CMV izlemleri-
nin devami Onerilmektedir. Bizim calismamizda yakin
takiplerimizde gbérdigtimiiz olgulardan yalnizca birinde
tekrarlayan viremi gerceklesti. Notropeni tedavi altin-
daki olgularda en sik ortaya cikan toksik etkilenmedir.
Grade IV noétropeni gelisiminde ila¢ kesilmesi gerekmek-
tedir. Renal fonksiyonlardaki bozulma ile doz azaltimina
gidilebilir.

Tedavi secenekleri gbzden gecirilirken kateterle ilgili
enfeksiyon olasiligi, hastane yatisi ile ilgili maliyet artis:
ve GIS GVHH deki emilim g6z 6nitine alinarak degerlen-
dirilip valgansiklovir veya gansiklovir tedavisi belirlenme-
lidir. Etkili tedavide oral ajan secenegi ayaktan takipte
hastay1 yatirmadan tedavi imkan1 sunmaktadir. Oral val-
gansiklovir emniyetli ve etkili bir secenektir. GIS GVHH’
siz hastalarda oral tedavi viral ytukt IV ajana gore daha
hizli olarak dustrmustur.

Anahtar kelimeler: Allojeneik kok hticre nakli, CMV
reaktivasyonu

Tablo 1. AKHN sonrasi CMV aktivasyonu gdsteren olgularin ozellikleri
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Abstract:0299 [P-069]
COCUKLUK CAGI KANSERLERINDE GORULEN ORAL
MUKOZIT PROFILAKSi VE TEDAVISINDE ANKAFERD
BLOOD STOPPER’IN ETKINLIGi: PILOT CALISMA.
Turkan Patiroglu, Nagehan Erdog Sahin, Ekrem Unal,
Musa Karakuiketi, M Akif Ozdemir. Erciyes Universitesi
Ty Fakliltesi, Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali,
Kayseri

Giris ve Amacg: Son 30 yilda cocukluk cag kan-
serlerinde basari bluyuk oranda artmis ancak kemo-
terapiye (KT) bagh gelisen toksisite 6nemli bir sorun
olmaya devam etmistir. Oral mukoza, kanser tedavisinde
mukotoksik etkinin ana hedeflerinden olup oral mukozit,
kanser tedavisi géren ¢ocuklarin %52-80’inde meydana
gelen ve en sik ortaya cikan komplikasyonlardan biridir.
Ankaferd Blood Stopper (ABS) hemostatik ajan olarak
kullanilan bir bitkisel ekstrakttir. ABSin primer hemos-
tatik etkisinin yaninda antimikrobiyal, antiinflamatuar ve
doku iyilesmesi tizerine olumlu etkilerinin oldugu yapilan
calismalarda gosterilmistir. Bu ¢alismada hematolojik ve
solid organ maligniteleri nedeni ile kemoterapi uygulan-
makta olan hastalarin oral muikozit tedavi ve profilaksi-
sinde ABS’1n etkinligi arastirildi.

Hastalar ve Yontem: Calismaya mukotoksik etkisi
yuksek kemoterapi (KT) rejimi almakta olan 6-17 yas
arasinda 19 hasta dahil edildi. On dokuz hastanin 1’
ebeveynlerinin istegiyle KT tedavisini terk etti.lki hasta
ise oral mukozit tedavisine uyumsuzlugu nedeni ile calis-
madan ciarildi. Kontrolli, randomize ve acik olarak ytrt-
tilen bu calismada hastalara kemoterapi baslangicinin
birinci glintinden itibaren 10 glin stre ile standart agiz
bakimina ek olarak gtinde 4 kez 3-4 ml siv1 ankaferd ile
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gargara yaptirildi. Hastalarin ayni kemoteropatik ajanlar:
iceren ikinci kurlerinde ABS kullanilmaksizin standart
agiz bakimlari yapilarak hastalarin KT bitiminden itiba-
ren oral mukozalar:1 Dlinya saghk érglitti mukozit evrele-
mesine gore ginliuk olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 16 hastanin 4’
relaps akut lenfoblastik 16semi (ALL), 4 osteosarkom,
3’ Ewing sarkom, 2’si Burkitt lenfoma, 3 Non-Hodgkin
lenfoma idi.Hastalarin sadece standart agiz bakimi kul-
landiklar: kur ile standart agiz bakimina ek olarak ABS
kullandiklar1 kuirlerdeki mukozit evrelemesi karsilastiril-
di ve 11 hastada ABS kullanilan kiirde mukozit evrele-
mesinde anlamli gerileme oldugu goruldu. Doért hastada
mukozit evrelemesinde fark saptanmadi, bir hastada ise
ilerleme oldugu gozlendi (Tablo 1). Bu hastada agir febril
notropeni, toksik hepatit gibi kemoterapiye bagl diger
komplikasyonlar da mevcuttu.

Sonu¢: ABS oral mtukozit profilaksi ve tedavisin-
de etkinligi hentiz kanitlanmamis ancak yararli olma-
s1 muhtemel yaklasimlar arasinda siralanabilir. Halen
yurutmekte oldugumuz bu calismada klinik deneyim ve
gozlemlerimiz ABS’in oral muikozit profilaksi ve tedavisin-
de olumlu sonuglar verdigi yontindedir. ABSin temel agiz
bakimi ve oral mukozit tedavi potokollerinde yer almasi
icin daha fazla hasta sayilar ile yapilmis calismalara
ihtiyac vardir.

Anahtar kelimeler: Malignite, ankaferd blood stopper, mtikozit

Tablo 1. Diinya Sailk Orgiitii oral mukozit evrelemesi

Evre 0 Mukozada degisiklik yok

Evre 1 Adnisiz ilserler, eritem veya hafif duyarlilik

Evre 2 Agnili eritem, 6dem veya ilser var, ancak kati besin tiiketebilir
Evre 3 Agrili eritem, dem veya ilser var, sadece sivi alabilir

Evre 4 Hasta beslenemez. Enteral veya parenteral destek gerekir

Tablo 2. Hastalarin tanilari ve kemoterapi donemindeki oral miikozit evreleri

Tani 1.kiir (ABS— + SAB) 2.kiir (SAB)
Relaps ALL Evre 1

Relaps ALL Evre 1 Evre 3
Relaps ALL Evre 2 Evre 2
Relaps ALL Evre 2 Evre 3
Ewing sarkom Evre 2 Evre 4
Ewing sarkom Evre 1 Evre 1
Ewing sarkom Evre 0 Evre 1
Osteosarkom Evre 0 Evre 2
Osteosarkom Evre 1 Evre 3
Osteosarkom Evre 2 Evre 2
Osteosarkom Evre 3 Evre 2
Burkitt Lenfoma Evre 2 Evre 3-4
Burkitt Lenfoma Evre 1 Evre 3
Non hodgkin lenfoma Evre 1 Evre 2
Non hodgkin lenfoma Evre 1 Evre 1
Non hodgkin lenfoma Evre 1 Evre 2

ABS: Ankaferd Blood Stopper, SAB: Standart agiz bakimi
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Sekil 1. Burkitt lenfoma ile takipte olan hastanin standart a§iz bakimi sonrasi oral
miikozit goriindmii

Sekil 2. Burkitt lenfoma ile takipte olan hastanin standart agiz bakimi + Ankaferd
sonrasi oral mikozit gérinimi

Abstract:0544 [P-070]
DIRENCLi KRONIiK LENFOSITIiK LOSEMi SEYRINDE
GELISEN IKINCIiL MALINITE VE PROGRESIF
MULTIFOKAL LOKOENSEFALOPATI. Elif Giilstim
Umit!, Mehmet Sevki Uyanik!, Yahya Celik?, Ahmet
Muzaffer Demir'. !Trakya Universitesi Ty Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Edirne, 2Trakya Universitesi Tip
Faktiltesti, Néroloji Anabilim Dali, Edirne

Rituksimab, lenfoproliferatif hastaliklar ve roma-
tizmal Thastaliklarin tedavisindekullanilmaktadir.
Gunumuzde ise KLL tedavisinin belkemigini teskil etmek-
tedir. Rituksimab sonrasi Gida Ila¢ Birligi (FDA) ve Diinya
Saglik Orgatii (DSO) ciddi viral infeksiyonlara dikkat
cekilmis, basta hepatit B, CMV, HSV ve VZV olmakla bir-
likte, Bati Nil virtisti ve JC virtis etkenleri gosterilmistir.

165



POSTER BILDIRILER

Gunumuze dek, sistemik lupus eritematozus tanili 2
hasta ile romatoid artrit tanili 1 hastada rituksimab teda-
visi sonrasi progresif multifokal l6koensefalopati (PML)
bildirilmig, 2009’da bir meta analizde 57 HIV negatif PML
hastasinin o6zellikleri irdelenmis ve ilk dozdan ortalama
16, son dozdan ise ortalama 5.5 ay sonra PML gelistigi
g6zlenmistir.

Bildirimizde Refrakter KLL tanis: ile takip ettigimiz,
ikincil bir malinite (anjiosarkom) ve sonrasinda ise PML
gelisen bir hastamiz 6zetlemekteyiz.

56 yasinda erkek hasta, 2005 yilinda 16kositoz (lenfo-
sitoz) tespit edilmis. Tani evresi 2 olan hastanin takibinde
lenfosit ikilenme zamanindaki (LiZ)kisalma ile tedavi endi-
kasyonu konuldu ve 6 kurs fludarabin-siklofosfamid (FC)
verildi. 2008 yilina dek tedavisiz izlenen hastanin 2008
yilinda yine LIZ kisalma nedeni ile tedavi endikasyonu
ald1 ve tekrar 4 kurs FC tedavisi verildi. 2010 yilina dek
remisyonda izlendi. 2010 yilinda ntiks oldugu izlenen
hastanin 17-p delesyonu mutasyonu negatif bulundu ve 4
kurs rituksimab-yltksek doz metil prednizolon (R-HDMP)
tedavisi verildi. 2011 yili Kasim ayinda 3. kez ntiks oldugu
izlenen, mediastinal ve batin i¢i yaklasik 5 cm’lik kitleler
gozlenen hastaya 4 kurs rituksimab-bendamustin tedavisi
verildi. Haziran 2012’ye kadar kan sayimi normal, ancak
goruntilemelerinde konglomere kitleleri devam eden has-
tanin sol el isaret parmaginda 1.5x1.5 cm capl kitle izlen-
di (Sekil 1). Kitle eksizyonu ardindan 1. ay kontroltinde
kitlenin yaklasik on katina ulastign gozlendi (Sekil 2).
Patoloji sonucu Kaposi sarkomu olarak belirtilen hastaya
haftalik vinkristin baslandi. Tekrar kitle eksizyonu yapi-
lan hastaya batin ici canl greft tedavisi uygulandi. Greft
yetersizligi olan hastanin lenfositozunun ve konglomere
kitlelerinin ilerlemesi nedeni ile Ocak 2013te parmak
amputasyonu yapildi. ikinci yapilan eksizyon materyali
anjiosarkom olarak degerlendirildi. Batin i¢i canli greft
dokusunda da anjiosarkom gelisimi gozlendi ve eksizyon
yapild: (Sekil 3). Siklofosfamid-vinkristin-doksorubisin ve
prednizolon (CHOP) ve tim anjiosarkom bélgelerine rad-
yoterapi uygulandi.

Mayis 2013’te dizartri, yutma glcligi, énce distal
sonra proksimal kas glicti kayb: gelisen hastaya yapilan
lomber ponksiyon ile beyin omurilik siv1 6rneklemesinde
Polyoma JC virtis DNA’s1 172.000 kopya/mL saptandi
ve hastaya progresif multifokal l6koensefalopati (PML)
tanisi konuldu. Plazmaferez ve 1gr/glin glin asir1 metilp-
rednizolon tedavisi verildi. Son rituksimab tedavisini
Mayis 2012’de almig olan hastaya Mayis 2013’te PML
tanist konulmus ve hasta tan1 konulduktan 45 glin sonra
kaybedilmistir.

Anahtar kelimeler: Rituksimab, KLL, PML
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Sekil 1. Parmakta geligen birincil lezyonun gérintiisi

Sekil 2. Parmaktaki lezyonun eksizyonu sonrasi birinci ay goriintisi

§ekil 3. inguinal bolgedeki greft bolgesinde anjiosarkom gelisimi goruntisi
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Abstract:0246 [P-071]
ALLOJENEIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE
NAKLINDEN SONRA BK VIRUS ILiSKIiLI HEMORAJIK
SISTIT GELISEN AKUT LOSEMILI OLGULARIN
DUSUK DOZ CIDOFOVIR IiLE BASARILI TEDAVISI.
Vildan Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas, Ridvan Ali,
Yasemin Karacan, Tuba Ersal, Erdem Go6zden. Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Bursa.

Giris: Hemorajik sistit (HS) allojenik hematopoietik
kok hticre nakli yapilan hastalarda yaygin bir komp-
likasyondur. Risk faktoérleri icinde viral enfeksiyonlar,
siklofosfamid ve busulfan kullanimi, pelvik 1sinlama
yer almaktadir. HS hafif hemattiriden yasami sinirlayan
kanamalara kadar uzanabilmektedir. Hemattri siklig
allojenik nakilden sonra %7-68 oraninda degisiklik goste-
rir ve 2 tipi vardir. Erken baslangicli formu 48-72 saatte
gelisir ve genellikle hazirlama protokoliinde siklofosfamid
iceren rejimlerin toksik etkisi olarak ortaya cikmaktadir.
Hematurinin ge¢ baslangicli formu HS’ de birden fazla
etken suclanmaktadir. Genellikle nakilden haftalar veya
aylar sonra ortaya ¢ikabilir. Virtisler ve GVHH’ de etken
olabilmektedir. Virtisler arasinda BK virtis adenovirtis ve
CMV suclanmaktadir. Klinik olarak sadece mikroskopik
hemattri saptanabildigi gibi direncli ve uzun streli mik-
roskobik hematuri, dizliri ve mesane kaynakl agri gori-
lebilir. Hemattiri nedeniyle olusan pihtilar idrar akimini
engelleyip obstriktif tiropatiye neden olabilirler.

Amag: Merkezimizde Haziran 2011 ile Mayis 2013
tarihleri arasinda (2 yillik periyotta) allojenik nakil
yapilan 20 olgudan 4’ tinde gec baslangicli (30. giinden
sonra) HS nedeni olarak BK virtirisi saptadik. Cidofovir
5-6 haftalik uygulamasiyla diistik doz yaklasimla tedavi
sonug¢larimizi sunmayi amacladik.

Bulgular: BK virtis ytku idrar ve kanda PCR ile aras-
tirildi. Klinik cevap semptomlarin diizelmesi ve HS evre-
sinde azalma olarak tanimlandi. Nakilden +33. glin ile
+7.5 ay arasi (Ortanca +69. gtiin) HS ile karsilasildi. HS’
nin evresi GII ile GIV arasinda degisti. Haftalik intravenoz
cidofovir (1 mg/kg/glin) 5-6 haftalik uygulamasiyla teda-
vi sonuclarimiz Tablo 1’ de verilmektedir. Ilac iyi tolere
edildi. Serum kreatininde artis olmadan veya ciddi bir
yan etki ile karsilasilmadan tedavi tamamlandi.

Tablo 1. BKp viriis gelisen olgular
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Sonug: AKHN sonras HS %7-40 oraninda gorulebil-
mektedir. BK virtisi (BKV) reaktivasyonu AKHN sonrasi
%50 oraninda ortaya c¢ikabilmektedir. BKV enfeksiyonu
icin standart bir tedavi yaklasimi tanimlanmamistir.
Uygulama sonrasi basaril klinik ve mikrobiyolojik cevap-
lar alindi. Cogunlukla calismalarda S5 mg/kg/gin doz-
larla da %84 klinik cevap, %47 virolojik cevaplar bildiril-
mektedir. Digtik dozlarda (0.25-1.5 mg/kg) da basariyla
kullanilmaktadir. Ger¢gek mikrobiyolojik cevap icin BKV
yuktntn ne oldugu tahmin edilememektedir. Literattirde

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII"" Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi

pik BKV virtis yauka 1x10'* kopya/ml - 2x10% kopya/ml
olarak bildirilmektedir.

Anahtar kelimeler: Allojenik kok hticre nakli, hemorajik sistit,
BK polioma virus

Abstract:0219 [P-072]
PSEUDOMONAS PUTIDA: AKUT MIYELOID LOSEMIi
HASTADA OTOLOG KOK HUCRE NAKLiI SONRASI
HEMORAUJIK SISTIT NEDENi. Zahit Bolaman', irfan
Yavasoglu', Murat Telli?, Gurhan Kadioyli'. Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali-Hematoloji Bilim Dali, Aydin, 2Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji Anabilim
Dali, Aydin

Pseudomonas putida travma ve immun baskili has-
talarda yumusak doku ve cilt enfeksiyonlarinin nadir
nedenidir. Literatiirde pnémoni, kateter iligkili kan yayim
enfeksiyonu, akut kolesistit-kolanjit, tonsillit, trombofile-
bit yaptigina dair olgular da bildirilmistir.

Standart risk akut miyeloid 16semi tanis1 42 yasin-
daki erkek hastaya Tushka rejimi ile otolog kék hticre
nakli yapildi. Hasta nétrofil ve trombosit engraftmani
sonrasi naklin 45. gintinde kirmizi renkli idrar ve ates
ile basvurdu. Idrarin mikroskobik incelemesinde bol
eritrosit gorutldi. Lokosit sayisi 7.600/mm?3, hemoglo-
bin dtzeyi 11.3 gr/dl trombosit sayist 11.3000/mm?
idi. Yapilan idrar kulttrtinde 10.0000 cfu/ml degerinde
gram negatif, non-fermantatif, oksidaz pozitif bakteri
Uremesi oldu. Bakterinin tanimlanmasi ve antibiyotik
duyarliligi Phoenix tam otomatik identifikasyon ve antibi-
yogram kiti (BD, ABD) ile yapildi ve Uireyen mikroorganiz-
ma Pseudomonas putida olarak tanimlandi. Antibiyotik
duyarlilik testinde mikroorganizma seftazidim, siproflok-
sasin, norfloksasin, gentamisin, imipenem, meropenem,
sefaperazon/ sulbaktama direncli, piperasilin/tazobak-
tam, aztreonam ve sefepime az hassas, amikasine duyar-
liydi. Amikasin 1 gr/g baslandi. Tedavi stiresince has-
taya hi¢ sonda uygulamasi yapilmadi. Renal ve mesane
ultrasonografisi normaldi. Sitolojisinde bol gram negatif
basil goruldi. Amikasin tedavisi sonrasi hastanin atesi
ve hematurisi kayboldu.

Literatiirde otolog kok hiuicre nakli sonra hemorajik
sistite yol actigina dair bilgiye rastlanmadi. Sadece bir
olguda sepsis etkeni olarak degerlendirilmisti. {lk olmas1
nedeniyle olgumuzu sunduk
Anahtar kelimeler: Pseudomonas putida, hemorajik sistit

Abstract:0537 [P-073]
KUTANOZ GRAFT-VERSUS-HOST-HASTALIGI
BULUNAN BiR COCUKTA DAR BAND ULTRAVIYOLE
B TEDAVISININ KULLANIMI. [brahim Eker!, Orhan
Gursel', Mesut Topdemir!, Gurol Ac¢ikgoz?, Oguzhan
Babacan!, Ahmet Emin Kurekgci'. !Giilhane Askeri
Ty Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi Bilim Dali, Ankara,
2@Gtilhane Askeri Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali, Ankara

Giris: GVHH gelisen hastalarinin blytk bir kismi
(%60-75) kortikosteroid ve immunsuUpresif stratejilere
rezistan seyrederler ve ikinci basamak tedavi yontemle-
rine ihtiya¢ gosterirler. Ultraviole-B (db UVB) fototera-
pisinin cocuk ve eriskinlerdeki inflamatuvar deri hasta-
liklarindaki faydasi tartismasizken, GVHH’de kullanimi
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literatiirde ¢ok az rapor edilmistir. Burada izole deri
tutulumu ile seyreden GVHH’sinin ilk basamak tedavisi
ile kismi remisyon elde edilen, fakat db UVB fototerapisi-
nin eklenmesi ile tam remisyon saglanan 17 yasinda bir
erkek olgu sunulmustur.

Olgu: 15 yasinda erkek hastaya monozomi 7 pozitif
akut bilineage l6semi tanisiyla, tam uyumlu 50 yasindaki
annesinden periferik kaynakli HKHT yapildi. Hazirlama
rejimi olarak total viicut i1sinlamasi (12 Gy/total), sik-
lofosfamid (120 mg/kg/total) ve etoposid (30 mg/kg/
total), GVHH profilaksisi amaciyla da siklosporin (CsA) ve
metotreksat verilen hasta, 2,18x106 / kg CD34+ hticre
aldi. Sirasiyla 16, 22 ve 23. glinlerde myeloid, eritroid ve
tromboid engraftmanlari gerceklesti. Hastada nakil son-
rast 30.glinde overlap sendromu tipinde, deri skorunun
“3”, global degerlendirmenin ise “siddetli” oldugu GVHH
gelisti. Steroid tedavisine cevap alinamayan hastada, nef-
rotoksisite nedeni ile CsA kesilerek baslanilan takrolimus
(FK) ve mikofenolat mofetil (MMF) tedavileri ile remisyon
saglandi. Steroid tedavisi azaltilarak kesilen hastada, FK
ve MMF tedavisi altinda iken nakil sonras1 128.gtinde
yine overlap sendromu tipinde, deri skorunun “3”, global
degerlendirmenin ise “siddetli” oldugu GVHH rekurrensi
gelisti. 4 mg/kg/glin dozunda metilprednizolon (MP)
olarak tekrar baslanilan steroid tedavisine kismi yanit
alindi, fakat Ozellikle Ust ekstremite ve avuc iclerindeki
eksfoliyatif tarzdaki deri lezyonlarinda bir gerileme olma-
di (Sekil 1). Hastaya steroid tedavisi ile birlikte almakta
oldugu FK ve MMF tedavilerine ilave olarak, nakil son-
ras1 132. ginde db UVB tedavisi baslandi. Waldmann
UV-7002 cihaz ile haftada ti¢ gtin olacak sekilde planla-
nan tedavinin baslama dozu, minimal eritem dozu (MED)
ile belirlendi ve her iki tedavide bir 0,02 j/cm2’luk artislar
yapildi. Tedavinin 10.seansindan sonra, kiimulatif olarak
2,94 j/cm? doz tedavi almis olan hastada remisyon sag-
land1 ve deri bulgular tamamen duzeldi (Sekil 2 ve Sekil
3). Halen nakil sonras: 165.gtinde olan ve GVHH remis-
yonda seyreden hastanin, MP tedavisi azaltilarak kesildi.
FK ve MMF’e ise devam edilmesi ve db UVB uygulamasi-
nin 30 seans tamamlanmasi planlandi.

Tartisma: db UVB GVHH gelismis ve birinci basamak
immunsupresif ilaclara refrakter seyreden hastalarda,
etkinligi kanitlanmis ikinci basamak bir tedavi yonte-
midir. Baslica, derideki antijen sunumunu ve T-hticre
yanitini degistirerek etki ettigi distintilmektedir. db UVB
adjuvan bir terapotik modalite olarak kullanilabilir ve
kutandéz GVHH olan, ytksek dozlarda immunstpresif
tedavi almakta olan ve yeterli yanit alinamayan hastalar-
da agresif olmayan bir tedavi olarak endike olabilir.
Anahtar kelimeler: GVHH, db UVB, cocuk

Sekil 1. Ust ekstremitedeki eritemli, skuamli yer yer eksfoliyatif gérinimlii, GVHH ile
uyumlu deri lezyonlan
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Sekil 2. db UVB (10 seans) tedavi sonrasi eritemli, skuamli ve eksfoliyatif
goriiniimlii GVHH bulgularinin diizeldigi iyilik hali

Sekil 3. Eklemlerde ROM kaybi olmadigi goriilmektedir

Abstract:0545 [P-074]
ALLOGENIK KOK HUCRE NAKLi YAPILMIS AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMi OLGUSUNDA DiSSEMINE
FUSARIUM ENFEKSIYONU. Serife Solmaz Medeni,
Omir Gékmen Sevindik, Celal Acar, Abdullah Katgi,
Inci Alacacioglu, Ozden Pigskin, Mehmet Ali Ozcan,
Fatih Demirkan, Hayri Guner Ozsan. Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Giris: Fusarium spp. immunsupresif oOzellikle noét-
ropenik hastalarda, kok hticre nakli yapilanlarda artan
siklikta gértilmeye baslayan, ylksek mortaliteye neden
olabilen patojendir. Deri lezyonlari, sinobronsial infek-
siyon, beyin apsesi, peritonit ve dissemine enfeksiyona
yol acabilir.

Olgumuz otuz bir yasinda, erkek hasta olup, standart
riskli akut lenfoblastik lenfoma tanisi alarak, ocak -eyltil
2009 tarihleri arasinda dis merkezde BFM protokolune
uygun kemoterapi, santral sinir sistemine(SSS) yonelik
RT ve intratekal tedavi almistir ve ALL idame tedavisi
almaktayken SSS relaps: geliserek tam uyumlu akraba
donoérti olmasi Uzerine allogenik koék hticre nakli icin
hastanemize yo6nlendirilmistir. Bu sUlrecte intratekal
kemoterapi ile SSS yonelik tedavi aldiktan sonra ocak
2012 tarihinde allogenik kok hticre nakli yapilmistir.
Allogenik kemik iligi nakli yapildiktan elli gin sonra
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siklosporin iliskili akut bobrek yetmezligi ile hastanemize
yatmis ve izlemde SSS bulgular: gelismis ve yapilan BOS
incelemesinde lenfobast izlenerek hastaya 6nce intratekal
ara-c ve kraniyal RT tedavisi sonrasinda ida-flag kemo-
terapisi baslanmistir. Kemoterapinin 9. glintinde atesi
yuksekligi (38.2°C) olan ve sistem muayeneleri dogal olan
noétrofili sifir olan hastaya ampirik olarak Piperasilin/
Tazobaktam 4x4,5 gr IV baslandi. Ates yuksekliginin
48. saatinde oral afti1 olusan hastaya flukonozal 400 mg
1x1 baslandi. 72.saatinden sonra ates yuksekligi devam
eden hastada HRCT goéruldt ve sonucunda sag akciger
bazalde buzlu cam alani mevcut, mantar stiphesi yoktur
olarak yorumlandi. Amprik Caspofungin 1X70 yukleme,
1X50 idame tedavisi baslandi. 5.giin sonrasi ates devam
etmesi tizerine cekilen paranazal sintis BT de mantar bul-
gusu saptanmadi. Ates yuUksekligi devam eden hastanin
bu surecte ekstremitelerde daha fazla olmak Ulizere tim
vicutta yaygin ciltte ortasi nekrotik eritematoz lezyonlar
gelisti, sistem muayenesinde solunum muayenesinde
sag bazalde ral saptandi, kardiyak muayenede tftrtim
saptanmadi,gbéz dibi bakisi dogal saptandi. Vicuttaki
yaygin cilt lezyonlarinda artis olan hastanin ayak sir-
tindan alinan puch cilt biyopsisinin sonucunda derinin
fungal enfeksiyonu ile uyumlu -pigmentsiz, septali ve
dallanmayan hif ve spor yapilan izlendi. Bu dénemde
gonderilmis olan coklu kan kultuirlerinde kiaf mantar:
Uremesi saptandi. Caspofungin tedavisinin 7. glnun-
de olan hastaya bu sonuglar dogrultusunda lipozomal
amfotersin B 5 mg/kg /gin dozu ile baslandi. Hastanin
ates yuksekligi devam etmesi, cilt lezyonlarinin halde
hizla artmasi ve durumu gittikce kottlesmesi Uzerine
kulttir mevcut antifungal tedavisinin 5. glintinde literatiar
destegi ile hastaya vorikonazol tedavisi eklendi. Ikili anti-
fungal tedavinin 1. haftasinda hasta exitus oldu. Kulttar
sonuglar1 da fusarium spp Uremesi olarak sonuclandi.
Sonug olarak; immunsupresif hasta grubumuzda fungal
enfeksiyonlar arasinda Fusarium gibi ytiksek mortaliteye
sahip mantar infeksiyonlar: akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Allogenik kemik iligi nakli, fusarium

Sekil 1. fusarium cilt lezyonu hedef Izyon
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Abstract:0548 [P-075]
AKCIGER LOBEKTOMISi SONRASI ALLOGENIK NAKIiL
YAPILAN AKUT MYELOID LOSEMILi OLGUMUZ. Serife
Solmaz Medeni, Abdullah Katgi, Omiir Gékmen
Sevindik, Celal Acar, Inci Alacacioglu, Ozden Piskin,
Mehmet Ali Ozcan, Hayri Guner Ozsan, Fatih
Demirkan. Dokuz Eyliil Universitesi, Hematoloji Bilim
Dali, Izmir

Olgumuz 34 yasinda, kadin olup eyltl 2011 tarihinde
AML M1 tanist almistir.Tan1 aninda bakilan sitogenetik
ve molektiler incelemeler sonucu FLT-3 pozitif saptanmisg
ve yuksek riskli AML olarak kabul edilmistir. Hastaya
verilen 1. Kur 7+3 induksiyon kemoterapi sonrasi baki-
lan kemik iligi aspirasyon kontroliinde remisyondadir.
2. Kur 7+3 induksiyon sonrasinda ytksek riskli olmasi
ayrica tam uyumlu akraba donoéru tespit edilmesi nedeni
ile allogenik kemik iligi nakli 6nerilmis olup hastanin
kabul etmemesi ne deni ile yliksek doz ARA-C ile 3 kur
konsolidasyon tedavisi verilmistir. Hastanin tiim kemo-
terapileri sirasinda nétropenik ates, akcigerde invazif
fungal enfeksiyon gelismistir. Ve her siklusta invazif
aspergilloz stiphesi ve akcigerde ciddi mantar enfeksi-
yonlari yasanmis ve uzun sureli profilaktik ve tedavi
amach antifungal tedavileri almistir. Konsolidasyon teda-
visi tamamlanmis ve remisyonda 6 ay kadar poliklinik
izleminde kalmistir. Hastanin izlemde servikal bolgede
olusan kitleden alinan biyopside myeloid sarkom ile
uyumlu gelmistir. Ekstrameduller relaps olan hastaya
6nce boyun ve sag beyin hemisferine yonelik 15 seans RT
ve ardindan IDA-FLAG kemoterapisi verilmistir. Seconder
antifungal profilaksi ile kemoterapi verilmesine ragmen
akcigerde invazif fungal enfeksiyon yinelemis ve uzun
dénem antifungal tedavi almistir. Vorikonazol tedavisi
altinda hastanin safra kesesinde camur olmasi nedeni
ile izlemde allogenik kok hticre nakli 6ncesi kolelitiazis
operasyonu yapilmistir. Ayrica allogenik nakil 6ncesinde
gorulmtis olan HRCT sonucunda kavitelesmis mantar
enfeksiyonu bulgular: olmas: nedeni ile géglis cerrahisi,
g6gus hastaliklar ile konsey yapilmig ve lobektomi karari
verilmistir. G6glis cerrahisi tarafindan hastamiza sol tist
akciger lobektomi yapilmistir. Lobektomi patoloji sonucu
selltiler bronsiolit, interstisyel fibrozis, enflamasyon, gra-
nulomatoz reaksiyon, organize pndémoni, konsolidasyon
alanlarl olarak sonuclanmistir. Hastaya lobektomiden bir
ay sonra allogenik kemik iligi nakli yapilmistir. Hastanin
nakil sonrasi ndétropenik déneminde mantar enfeksiyonu
olusmamistir. Sonug¢ olarak allogenik kemik iligi nakli
yapilmasi planlanan ve zeminde fungal enfeksiyon 6ykui-
s olan fungal enfeksiyon acisindan yuksek riskli hasta-
larda profilaktik antifungal yani sira gerekli ise cerrahi
islemden kacinilmamalidir.

Anahtar kelimeler: akut myeloid l6semi, allogenik kemik iligi
nakli
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Sekil 1. Allogenik kemik iligi nakli oncesi HRCT

Abstract:0542 [P-076]
VIRGIBACILLUS PANTOTHENTICUS, BIiR AKUT
LOSEMi HASTASINDA SEPSiS, KARACIGER VE KAS
ABSELERI ETKENI. Elif Guilstim Umit!, Mehmet Sevki
Uyanik!, Figen Kuloglu?, Ahmet Muzaffer Demir’.
'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Edirne, 2Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon
Hastaliklart Anabilim Dali, Edirne

Bacillus cinsi bakteriler aerop yada faktiltatif anaerop
olup gram pozitiftir, hareketlidir ve spor olusturur. Klinik
olarak 6nemli Bacillus ttrleri sarbon etkeni B. anthracis,
besin zehirlenmesi etkeni B. cereus’tur. B. panthoten-
ticus, diger adi ile Virgibacillus pantothenticus’a iliskin
literatiirde tekbir vaka bildirisi vardir. Immtinkompetan
bir hastada karaciger abseleri ve sepsis etkeni olarak B.
pantothenticus gosterilmistir.

Bildirimizde, akut myeloid 16semi tanisi ile remis-
yon induksiyonu tedavisi uygulanan bir hastada febril
noétropeni seyrinde B. pantothenticusun etken olarak
kanda izole edildigi sepsis, karaciger ve kas absesi olgusu
sunulmaktadir.

Olgu: 49 yasinda erkek hastaya, kompleks karyotipli
kot risk grubunda akut myeloid 16semi tanisi ile sitozin
arabinozid ve idarubisinden olusan remisyon induksi-
yonu tedavisi (7+3) verildi. Tedavinin 8.glintinde agir
noétropenisi (40/mm?) ve ates (40.0®C) gelisen hastanin
yapilan fizik muayene ile odak bulunamamakla birlikte
febril nétropeni kabul edilerek kan ve idrar kulturleri-
nin alinmasi ardindan sefepim basland: (ginde 3 kez 2
gr). 48 saatlik izlemde glinde 6 kez ates yUksekliginin
devam ettigi gézlenen hastanin tekrarlanan kan ve idrar
kulttirleri ardindan tedavisi meropenem ile degistirildi
(ginde 3 kez 1 gr). Meropenem tedavisi altinda ates
yuksekligi devam eden hastanin serum galaktomannan
antijeni negatif bulunmakla birlikte olas: firsat¢i fungal
infeksiyonlar acisindan toraks tomografisi cekildi ve kan
kulttirleri tekrarlandi. Toraks tomografisinde firsatc: fun-
gal infeksiyon gortilmedi ve batin kesitlerinde karaciger
parankiminde birden ¢ok sayida nodtiller lezyonlar izlen-
di. Karacigerin manyetik rezonans (MR) ile degerlendiril-
mesinde, santral nekroz ve ¢evresel kontrast genislemesi
izlenen cok sayida abse olusumu ile sag paravertebral
kaslar arasinda benzer tek bir abse odag izlendi (Sekil).
Karacigerdeki en blytk abse odagina perkiitan drenaj
uygulandi. Materyal purtlan, kétt kokulu idi ve gram
boyamasinda polimorfo ntiveli 16kositlerden yogun oldu-
gu izlendi. Materyal aerop ve anaerop kulturlere ekildi.
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Alinmis olan birinci ve Uc¢lnct kan kultirtinde
Ureme gozlenmez iken ikinci kan kultira setinde Bacillus
(Virgibacillus) pantothenticus uredigi goézlendi. Yapilan
antibiyograminda imipenem, meropenem, siporofloksa-
sin, kloramfenikol, klindamisin ve vankomisine duyarlh
oldugu gozlendi. Alinmis karaciger abse materyalinde
ise Uireme olmadi. Meropenem tedavisinin 28. GUnunde
sonlandirilmas: ardindan yapilan kontrol MR goértnttle-
mesinde abselerin kayboldugu, yerini post inflamatuvar
heterojeniteye biraktigi gozlendi. Tedavi bitiminde halen
notropenik seyreden hastaya tekrarlanan kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisinde hastanin birincil direncli
oldugu gozlendi. Doku uyumlu kok huticre vericisi bulu-
namayan hastanin ikinci basamak remisyon induksiyo-
nu tedavisine fludarabin ve ytuksek doz sitarabin (FLAG)
ile devam edildi. Remisyon elde edilen hasta 4 kurs son-
rasi halen remisyonda olarak izlenmektedir.

Anahtar kelimeler: Bacillus, Losemi, Karaciger absesi

Sekil 1

Abstract:0186 [P-077]
OTOMATIK TAM KAN SAYIM CIHAZLARINDAN ELDE
EDILEN LOKOSIT AYIRICI SAYIMLARI PERIFERIK
YAYMADAN ELDE EDILEN MUTLAK SAYIMLAR iLE
PARALELLIK GOSTERIR. Cengiz Beyan!, Esin Beyan?.
!Giilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim Dali,
Ankara, 2Keciéren Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Klinigi, Ankara

Amag: Tam kan sayiminda lokosit ayirici sayimi en
yaygin kullanilan laboratuar testlerindendir. Lokosit
aywrict sayiumi lékosit alt gruplarindaki kantitatif anor-
mallikleri belirlemek ve immatlr veya atipik hticreleri
arastirmak icin yapilir. Otomatik kan sayim cihazlari
l6kosit ayirict sayimini tam kan 6rneginde binlerce htic-
reyi analiz ederek belirlerler. Lokosit ayirict sayimi ayrica
toplam l6kosit sayisi ile periferik yaymadan elde edilen
yuzdelerin carpimu ile de elde edilebilir. Periferik yayma
otomatik tam kan sayim cihazlar ile elde edilen anormal
sonuglarin kontrol edilebilmesini de saglar. Bu calisma-
nin amaci ABX Pentra DX 120 Retic (HORIBA Ltd, Kyoto,
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Japan) ve Coulter LH 780 (Beckman Coulter, Miami,
FL) model iki farkli otomatik tam kan sayim cihazindan
elde edilen 16kosit ayirict sayimlari ile es zamanl olarak
gerceklestirilen periferik yaymalardan hesaplanan l6kosit
ayirict sayimlarini karsilagtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma tam kan sayimi icin
ABX Pentra DX 120 Retic kullanilan grupta yaslar:1 19-84
arasinda degisen (aritmetik ortalama + standart sapma
49,46 + 18,04 yil) 48 hastada (34 kadin) ve Coulter LH
780 kullanilan grupta yaslar1 30-82 arasinda degisen
(aritmetik ortalama * standart sapma 48,19 * 16,38
yil) 31 hastada (19 kadin) gerceklestirildi. Iki otomatik
tam kan sayim cihazindan elde edilen sonuclar periferik
yaymalardan toplam lokosit sayisinin ytzde degerlerle
carpimi sonucunda hesaplama ile elde edilen noétrofil,
lenfosit, monosit, eozinofil ve bazofil mutlak sayimlar ile
karsilastirildi. Periferik yayma incelemelerinde 16kosit alt
gruplarinin degerlendirilmesinde dustik/normal 16kosit
sayilarinda 100, ytuksek 16kosit sayilarinda ise 200 hiicre
sayilarak hesaplama yapildi.

Bulgular: ABX Pentra DX 120 Retic ve Beckman
Coulter LH 780 otomatik tam kan sayim cihazlar ile
periferik yaymadan elde edilen tiim olgulara ait 16kosit
alt grup mutlak sayilarinin karsilastirilmasi Tablo 1’de,
16kosit sayist >10.000/mm~”3 olanlarin karsilastirilmasi
ise Tablo 2’de verilmistir. Bu sonuclara gore, sadece ABX
Pentra DX 120 ile elde edilen bazofil sayimlari ile periferik
yayma degerleri arasinda anlaml farklilik mevcut olup,
her iki otomatik tam kan sayim cihazi ile elde edilen
degerler ile periferik yaymadan elde edilen degerler ara-
sinda istatistiksel farklilik yoktu.

Sonug: Bizim calisma sonuclarimiz ABX Pentra DX
120 Retic ve Coulter LH 780 otomatik tam kan sayim
cihazlarindan elde edilenler ile periferik yaymalardan
elde edilen 16kosit ayirici sayimlarinin uyumlu oldugunu
desteklemektedir. Ancak, hala bazi tam kan sayim tekno-
lojileri monosit sayimi ve bazofil sayimi gibi durumlarda
analiz kaliteleri ile ilgili 6Gnemli problemler sergileyebilir.
Anahtar kelimeler: Lokosit ayirici sayimi, 16kosit formula, peri-
ferik yayma

Tablo1. ABX Pentra DX 120 Retic ve Beckman Coulter LH 780 otomatik tam kan
sayim cihazlari ile periferik yaymadan elde edilen Idkosit alt grup mutlak sayilarinin
kargilagtiriimasi

Mutlak Sayilar

(it Organa = il Nama deger
Nétrofiller 4.090 = 3.909 (40-26.700) 4.026 + 4.021 (29-27.462) 0,449
Lenfositler 1.874 + 989 (540-5.710)  1.862 = 927 (416-5.252) 0,897
Monositler 612 + 544 (90-2.660) 464 + 409 (0-2.124) 0,062
Eozinofiller 161 = 141 (0-680) 143 = 153 (0-708) 0,340
Bazofiller 119 = 180 (10-850) 58 + 92 (0-487) 0,014
Beckman Coulter LH 780
e s
it R e S
Monositler 697 = 1.314 (0-7.700) 429 + 233 (128-1.098) 0,233
Eozinofiller 158 + 148 (0-500) 183 = 199 (0-684) 0,337
Bazofiller 42 + 81 (0-400) 71 =102 (0-432) 0,213

Degerler /mm ~ 3 olarak verilmistir.
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Tablo 2. Lokosit sayisi >10.000/mm ~ 3 olan olgularda lokosit alt grup mutlak
sayilarinin kargilastiriimasi

Mutlak Sayilar Lékosit Sayis1 > Periferik p
(Aritmetik Ortalama + 10.000/mm ~ 3 Yayma degeri
Standart Sapma)
Notrofiller 10.378 + 5.835 9.657 + 6.268 0,180
(4.170-26.700) (3.737-27.462)
Lenfositler 8.620 + 19.803 9.158 + 22.783 0,558
(1.200-71.400) (720-81.360)
Monositler 1.568 = 2.062 867 = 639 ( 0,266
(0-7.700) 177-2.124)
Eozinofiller 312 £ 175 281 + 246 ( 0,647
(0-680) 0-708)
Bazofiller 196 + 244 181 + 162 0,838
(0-710) (0-487)
Degerler /mm ~ 3 olarak verilmistir.
Abstract:0187 [P-078]

VARICELLA ZOSTER ENFEKSIYONUNA BENZER
PAPULOVESIKULER DOKUNTU ILE SEYREDEN
SERRATIA MARCESSENS VAKASI. Aysenur Bahadir,
Erol Erduran. Karadeniz Teknik Universitesi, Pediatrik
Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Amag: Serratia marcessens gram negatif, oportu-
nistik, nasocomial patojen olup deri buldulart nadir
gorulmektedir.

Olgu 1: 3 yasinda duistik risk ALL tanisi ile izlenen
hasta kemoterapisini almakta iken yatisinin 25. gintiin-
de nétropenik sepsis gelisti. Hastanin hem santral venoz
kataterden (CVK) alinan kan kultirtinde hemde periferik
kan kultirinde meropeneme duyarli S marcessens Ure-
mesi bildirildi. Antibiyotik tedavisinin 3. gtintinde el sirt1
ve karnindan baslayip bir glin sonra sacl deriye yayilan
vesiktlobuilloz, kasintili olmayan dokuntuleri gelisti.
Lezyonlarin Varisello Zoster Virus (VZV) enfeksiyonu-
na benzemesi dolayis: ile VZV IgM goénderilip asiklovir
tedavisi baslandi. Hastanin dékunttleri 3-5 glin icinde
azalarak dtizeldi. VZV IgM negatif gelmesi lizerine asik-
lovir tedavisi kesildi. Hastanin gluteal bdlgede nekrotizan
apsesi, kol bacaklarinda agrili nodtler cilt lezyonlar:
gelisti. Hastanin CVK kan kulttirtinde iki defa Serratia
Uremesi olmasi nedeni ile CVK c¢ikarildi. Kateter cikaril-
diktan sonra periferik kan kultirtinde tireme olmamasi
lzerine Amikasin tedavisi 10 giinde, meropenem tedavisi
19. gtinde kesildi. Kolda ve bacaktaki nodiiler lezyonlar
abselesti ve oradan alinan yara kulttirtinde S marces-
sens Uremesi oldu ve hastaya tekrar meropenem tedavisi
baslandi. Yatisinin 60. gliniinde hastanin cilt lezyonlar:
tamamen iyilesti ve kemoterapisi devam edildi.

Olgu 2: 9 aylik ytksek risk ALL tanis1 koyulan has-
taya hastaneye yatisinin 10. glininde CVK takildi ve
yatisinin 15. glintinde nétropenik sepsis gelisti. Hastanin
hem CVK’den alinan kan kultirtinde hemde periferik
kan kultirinde S marcessens Uremesi bildirildi. Direncli
atesleri olmasi Uzerine Piperasilin-tazobaktam tedavisi
kesilerek S marcessense duyarli meropenem baslandi.
Hastanin tedavisinin 3. glintinde el sirtinda ve goévde-
sinde vesikuler, kasintili olmayan lezyonlari ¢ikmaya
basladi. Takibinde bir glin sonra lezyonlarin sach deriye
ve tim vicuda yayilmaya basladigi izlendi. VZV IgM
gonderildi ve asiklovir tedavisi baslandi.Hastanin cilt lez-
yonlar1 ti¢ glin icinde azalarak duzeldi. VZV IgM negatif
gelmesi tizerine asiklovir tedavisi kesildi. CVP kateter kan
kulturtnde iki kez S. marcessens Uremesi olmasi sebebi
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ile CVP kateteri cikarildi. Meropenem tedavisi 15. giintin-
de periferik kan ktlttirinde Gireme olmamasi sebebi ile
kesildi. Hastanin kemoterapisine devam edildi.
Tartisma: Serratia enfeksiyonuna bagl deri bulgu-
lar1 nadir gértlmekle beraber genellikle immunsuprese
hastalarda gozlenmektedir. Deri lezyonlar: selulit veya
abse seklinde baslayip ciddi nekrotizan fasiitise déntise-
bilmektedir. Nadiren noduller seklinde baslayan grantlo-
mato6z lezyonlar da goértilmektedir. Biz literatiirde benzer
vaka bildirimi yapilmamasindan dolayr bu iki vakayi
rapor ederek S. marcessens enfeksiyonunun da VZV
enfeksiyonuna benzer papulovesiktiler dokuntu yapabi-
legini ve Ozellikle CVP kateterli hastalarin degerlendirilir-
ken dikkatli olunmasi gerektigini belirtmek istedik.
Anahtar kelimeler: Serratia, papulovesikuler dokuntu, 16semi

Abstract:0466 [P-079]
HIPERSPLENiZM ILE PREZENTE OLAN BIR
INFLAMATUAR PSODOTUMOR VAKASI. Volkan
Karakus!, Yasin Sahinttirk?, Erdal Kurtoglu'. ‘Antalya
Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Antalya,
2Antalya Egitim Arastirma Hastanesi, Dabhiliye Klinigi,
Antalya

Inflamatuar psédotiimér benign karakterde olup etyo-
lojisi ve patogenezi hentiz aydinlatilmamistir. Goz, solu-
num yollari, gastrointestinal sistem, yumusak dokular,
lenf nodlar: ve karaciger gibi vucudun cesitli bolgelerinde
saptanabilir. Dalak ¢ok nadir bir yerlesim bélgesi olup
bu boélgede gortilen inflamatuar psédotiimorler genellikle
malign neoplazm ya da benign timorler gibi yanlis tanilar
almaktadir. Bu vakada hipersplenizm ile prezente olan ve
splenektomi ile tedavi edilen bir inflamatuar psédotimor
vakas1 anlatilacaktir.

35 yasinda bayan hasta ates ve dizuri sikayeti ile acil
servise basvurdu. Fizik muayenede ates ve masif spleno-
megali saptandi. Laboratuar sonuclarinda 16kosit 600/
mm?, hemoglobin 8,1 g/dl, hematocrit %25,1, trombosit
28.000/mm?, sedimentasyon hizi 60 mm/h, C-reaktif
protein 20,9 mg/L olarak saptandi. Periferik yaymada
%60 noétrofil, %25 lenfosit, %12 monosit, %3 eozinofil
vardi. Biyokimyasal olarak karaciger ve bobrek fonksi-
yonlari ve elektrolitleri normaldi. Abdominal renkli dopp-
ler ultrasonda dalak boyutu 21 cm ve dalakta 4x3,5 cm
boyutunda hipoekoik hipovaskuler lobtile kitle saptandi.

Bakilan viral test sonuglari negatif olarak saptan-
di. Idrar kultirtinde piperasilin tazobaktama duyarl
Esherichia Coli tiremesi oldu.

Antibiyotik tedavisinin 2. glntnde atesi dustd ve
kontrol idrar kultirtinde tireme olmadi. C-reaktif protein
normal siirlara geriledi. Batin tomografisinde dalakta
lobule konturlu kitle gértinttilendi. Kemik iligi biyopsisi
hiperseltilerdi. Yapilan arastirmalarda malignite, karaci-
ger hastaliklari ve infeksiyoz hastaliklar acisindan tanisal
sonuclar olmamas: Uzerine tam ve tedavi amach sple-
nektomi yapildi. Cerrahi operasyondan sonra beyaz ktire
4900/mm? olarak saptanirken trombosit diizeyininde hizli
bir sekilde 496000/ mm? ytikseldigi gézlendi. Dalaga yone-
lik yapilan patolojik incelemede kapstlti olmayan, dalak
dokusundan dizensiz kenarlar ile ayrilmis ve santralde
koaguilasyon nekrozu olan kitle mevcuttu. Lenfosit, eozi-
nofil, plazma hticresi, histiyosit ve igsi hticreler iceriyordu.
Bu igsi hticrelerin immuinihostikimyasal olarak mezenki-
mal belirtecler olan vimentin ve duiz kas lektin eksprese
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ettigi saptandi. Bir yillik takip sonrasi hastanin kan sayimi
normal seyretti ve hicbir saglik problemi olmada.

Inflamatuar psédotiimére yonelik hentiz kesin tani
saglayabilecek radyolojik yéontem bulunmayip, kesin tani
ancak splenektomi materyalinin histopatolojik incelemesi
ile konulabilmektedir. Daha 6nce ince igne aspirasyon
biyopsisi yapilan vakalarda elde edilen materyalin yeter-
sizligi, islemin kanama riski ve eger malign bir tGimor
varsa yayillim riskinden dolayi; taniya yonelik en uygun
histolojik kesitler splenektomi materyalinden elde edilen
kesitlerdir.

Sonuc¢ olarak dalagin inflamatuar psédotimoér igin
nadir bir lokalizasyon olup, spesifik klinik ve radyolojik
bulgularinin olmamas: taniyr zorlastirmakta; klinisyenle-
rin tan ve tedavide splenektomi ve histolojik incelemeyi
g6z 6ntinde bulundurmalar: gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: inflamatuar psédotimér

Abstract:0585 [P-080]
HBSAG NEGATIF ANTIHBS POZITIF MULTIPLE
MIiYELOM HASTASINDA OTOLOG NAKIL SONRASINDA
HBV REAKTIVASYONU. Mehmet Sinan Dal!, Abdullah
Dogan?, Abdullah Karakus!, Tuba Dal*, Muhsin
Kaya®, Orhan Ayyildiz!. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakur, *Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dals,
Diyarbakir, *Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Diyarbakir

Amag: Hematoloji ve onkoloji pratiginde kemoterapi
verilecek hastalarin bir kismi 6nceden HBV ile karsilas-
mis yada aktif enfekte kisiler olabilmektedir.Kemoterapi,
steroid tedavisi gibi immun supresif durumlarda anti-Hbs
pozitif ve HbsAg negatif olgularda bile HBV reaktivasyonu
olabilmektedir. Immun supresif tedavi ile Immun kontrol-
den kurtulan virtis replike olup hepatositleri enfekte eder
ve reverse Hbs Ag serokonversiyonu olur. Kemoterapi bit-
tiginde immunsupresif durum ortadan kalkar ve immu-
nite enfekte hepatositleri destriikte eder. Bu olguda Hbs
Ag negatif ve anti Hbs pozitif olan bir Multiple myelom
hastasinin otolog KiT yapildiktan 1 yil sonra HBV reakti-
vasyonu gelismesi sunulacaktir

Yontem: Ellisekiz yasinda kadin hasta Ekim 2011 de
halsizlik ve bel agrisi sikayetleri ile merkezimize basvur-
du. Yapilan tetkiklerde Duri-Salman Evre IIA IgA/kappa
Multiple myelom tanis1 konuldu. Serolojisinde Hbs Ag
negatif ve anti Hbs(72 IU/L) pozitif tespit edildi. Hastaya 2
siklus VAD ve 2 kiir bortezomib,deksametazon indiiksiyon
tedavileri sonrasi tam remisyon elde edilerek mayis 2012
‘de otolog kemik iligi transplantasyonu yapildi. Takipte bir
komplikasyon gelismeyen hasta taburcu edildi.Mayis 2013
tarihinde otolog nakilden bir yil sonra halsizlik karin agrisi
bulant: ve gozlerde sararma sikayeti ile merkezimize bas-
vuran hastanin;fizik muayenesinde skleralar ikterik ve sag
Ust kadranda hassasiyet vardi.Laboratuar tetkiklerinde
ALT: 814 U/L,AST: 1115 U/L Total Bil: 11.3 mg /dl,D.bil:
8.6 mg/dl1.bil: 2.7 mg/dl GGT:115 U /L, ALP:290 U/L,PT:
14.9 sn,INR: 1.2,anti Hbs (-) Hbs Ag: 323 (+) Hbe Ag:1034
(+) anti hbe:7.8 (-) anti Hbc IgM:0.4 anti Hbc IgG: 0.02(+)
anti HAV IgM: (-) anti HEV IgM: (-). HBV DNA: 1.70x10/8
IU/ml pozitifti. Hastaya otolog nakil sonrasi HBV reakti-
vasyonu dustnuldt.Lamivudin 100 mg / gin ve destek
tedavisi baglandi.1 ay sonraki kontrollerinde karaciger
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enzim seviyeleri tamamen normale gelen hastanin takibi
devam etmektedir.

Tartisma: HBV reaktivasyonu en cok kemik iligi
transplantasyonu ve hematolojik malignitelerde gortl-
mektedir. Bizim olgumuz da otolog KIT yapilmis multiple
myelom hastas: idi. Hbs Ag(+) olan kronik HBV lilerde
immunsupresif tedavi ile HBV reaktivasyonu bilinen bir
durumdur ancak anti Hbs (+) ve Hbs Ag (-) olanlarda HBV
reaktivasyonu nadirdir. Bizim olgumuzda da Hbs ag(-)
ve Anti Hbs (+) idi. immunsupresif tedavi sonrasi HBV
reaktivasyonu gelismesinde geng yas, erkek cinsiyet, Hbs
ag ve Hbe Ag pozitifligi, steroid ve/veya rituksimab iceren
KT rejimleri, tedavi 6ncesi yiksek ALT ve HBV DNA dtize-
yi olmas1 risk faktorleridir.Bizim olgumuz steroid almis
olmasi ve otolog nakil olmasi disinda yukaridaki risk
faktorlerinin olmamasi yontyle farklilik gostermekteydi.

Sonug¢ olarak HBV nin endemik oldugu bolgelerde
kemoterapi alacak hastalarda ALT normal, Hbs AG (-)
ve Anti Hbs (+) olsa dahi anti-HbcAg Ig G bakilmas: ve
pozifligi durumuda lamivudin proflaksisi gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: Inmunstpresyon, HBC, lamivudin

Abstract:0473 [P-081]
HEMATOLOJIK MALIGNITELERDE GEOTRICHUM
CAPITATUM SEPTISEMISi. Yasin Kalpakci, Funda
Ceran, Simten Dagdas, Gulsim Ozet, Omer Onder
Savas, Cenk Sunu, Ahmet Kursat Gunes, Aysun
Gonderen, Hacer Berna Afacan Oztiirk. Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Giris: Geotrichum capitatum, 6nceden Trichosprum
capitatum olarak bilinen, immunkompromize hastalar-
da ve oOzellikle hematolojik malignitelerde invazif fun-
gal enfeksiyonlara yol acan nadir bir etkendir. 1965-
2011 yillarinda akut miyeloid l6semiler (AML) basta
olmak Uzere 202 vaka raporu bildirilmistir. Yiyeceklerde
ve insan solunum florasinda bulunan bu organizma
genellikle immunokompetan hastalarda enfeksiyona yol
acmaz veya lokal enfeksiyonlara yol acarken (endokardit,
menenjit, osteomiyelit), 6zellikle hematolojik malignitele-
re bagl immutnkompromize hastalarda fungal septisemi-
lere yol acar.

Vaka: 3 haftadir devam eden bulanti, kusma ve hal-
sizlik sikayeti ile bagsvuran 41 yasinda bayan hastanin
hemograminda pansitopeni tespit edildi. Periferik yay-
masinda blastik hticreler gértilmesi tizerine yapilan flow
sitometrik inceleme ve kemik iligi degerlendirmesinde
AML M3 hipograntler varyant tanisi konuldu. Hastaya
induksiyon kemoterapisi olarak Mitoxantron 20 mg/3
gin, ARA-C 200 mg/7 gin, ATRA 45 mg/m2 baslan-
di. Direncli ates nedeniyle teikoplanin ve meropenem
baslandi. Enfeksiyon odagi tespit edilemeyen hastaya
tedavinin 10. glntnde caspofungin eklendi. Tedavinin
12. gliniinden itibaren AST, ALT’de ytkselme nedeniyle
ATRA kesildi. 14. gtinde AST>10.000, INR:3.5 ve hipotan-
siyon ile akut karaciger yetmezligi ve septik sok geliserek
noradrenalin inflizyonu baslandi ve yogun bakima devre-
dildi. Tekrarlayan galaktomannan antijen testleri negatif
olan hastanin, 14. ginde kan ve idrar kultlrlerinde
geotrichum capitatum Uremesi bildirildi ve caspofungin
kesilerek amphoterisin-B baslandi. Hasta tedavinin 16.
guntinde karaciger yetmezligi ve fungal septisemiden
kaybedildi.

Tartigma: Literattirde geotrichum capitatum’un
mortalitesi >%50 olarak bildirilmig. Tani genellikle

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII"" Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi

galaktomannan antijen pozitifligi ve kan kulttrlerinde
>1 hafta sonra Uureme gosterilmesi ile konulmaktadir.
Tomografilerde fungal septisemiye bagl akciger, karaci-
ger, dalak ve bobrekte multiple milimetrik nodtller tespit
edilebilir. Sundugumuz vakanin vazopresor almasi ve
yogun bakim ihtiyaci nedeniyle tomografisi cekilememek-
le birlikte karaciger yetmezliginin fungal sepsis ve/veya
yaygin karaciger tutulumuna bagh oldugu dustnuldut.
Tedavide antibiyogram yol gosterici olmakla birlikte,
amphoterisin-B tek basina veya vorikonazol ile birlikte en
az 6 hafta stireyle birlikte verilmesi 6nerilmektedir. Daha
az calismada caspofungin ve vorikonazol kombinasyonu-
nun da etkili oldugu bildirilmis. Bizim vakamizda oldugu
gibi tek basina caspofungin ve vorikonazoliin etkisiz
oldugu bildirilmistir. Ozellikle hematolojik malignitelerde
uzamis notropeni, kemoterapi ve genis spektrumlu anti-
biyotiklerin yaygin kullanilmasina bagh gértlme siklig
artan bu etken yluksek mortalitesi nedeniyle akilda tutul-
malidir. Galaktomannan antijen takibi, kan kulttirlerinde
gecikmis tireme, tomografi bulgular: tani konulmasinda
6nemli rol oynar. Tedavide genellikle kombine antifungal
ajan kullanimi 6nerilir.

Anahtar kelimeler: Geotrichum Capitatum

Abstract:0326 [P-082]
AKUT MYELOID LOSEMILi BIR HASTADA HEMATOM
BENZERI DALAK VE KARACIGER ABSESi. Sule
Yiizbasioglu, Hasan Mticahit Ozbas, Nilay Ermantas,
Mehmet Soénmez. Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Akut myeloid 16semi (AML) eriskin yas grubunda en
sik gorulen 16semi tipidir. Hastanin yasi ve performansi
disinda, 16semik klonun sitogenetik ve molektler 6zel-
likleri prognozu belirleyen en o6nemli parametrelerdir.
Hastalarda tedavi iligkili 6limlerin en sik nedeni ise
sitopenilere baglh gelisen enfeksiyonlar ve kanamalardir.
Bun vaka takdiminde AML tanisiyla remisyon indtiksiyon
tedavisi alan bir hastada tedavi sonras1 hematom benzeri
radyolojik bulgularin izlendigi karaciger ve dalak absesi
sunuldu. Dis merkezde AML tanisiyla remisyon induk-
siyon tedavisi alan 29 yasinda erkek hastada remisyon
sonras:t gelisen nefes darlign ve karin agrisi nedeniyle
yapilan abdomen tomografisinde (CT) karaciger sol lobu
ile mide arasinda sinirlari net segilemeyen 107x56 mm ve
dalak lateral kesiminde 132x99 mm boyutlu hematom-
la uyumlu koleksiyon alanlari izleniyor. Atesi olmayan
hastanin Hb: 10,3g/dl, Lokosit: 6700/L, Trombosit: 448
000/L olarak saptaniyor. Periferik yayma bulgular: nor-
mal olan hastanin kemik iligi aspirasyonu remisyonda
olarak degerlendiriliyor. Konsolidasyon tedavisi almak
lzere basvuran hastanin yapilan CT incelemesinde
benzer bulgularin saptanmasi Uzerine tam ve tedavi
amacli laparatomi yapildi. Operasyon esnasinda batinda
yapisikliklar, dalak ve karacigerde abse odaklar: izlen-
mesi Uzerine abse drenaji ve splenektomi gerceklestiril-
di. Patolojik degerlendirme abse ile uyumlu olup ayni
zamanda kulttirde stafilokokus hemolitikus tredi. Bu
vakada oldugu gibi kemoterapi sonrasi ates ve tipik rad-
yolojik bulgular olmaksizin abse gelisebilecegi ve hema-
tom ayirici tanisinda radyolojik bulgularin yaninda doku
tanisinin gerekliligi kanaatine varildi.

Anahtar kelimeler: AML, Abse, Hematom

173



POSTER BILDIRILER

Sekil 1. CT bulgulan

Sekil 2. Patoloj

Abstract:0379 [P-083]
LENFOMA ON TANISI iLE YONLENDIRILEN OLGUDA
ENFEKSiYOZ MONONUKLEOZ SAPTANMASI. Gulstim
Akglin _Cagliyan', Oyka Arslan', Belma Goékcen?,
Emine Ozay?, Oktay Bilgir'. 'Izmir Bozyaka Egitim
Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir, 2lzmir
Bozyaka Egitim ve Arasturma Hastanesi, Ic Hastaliklar
Klinigi, Izmir

Giris: Ebstein Bar virtis (EBV), atipik klinik goste-
rebilen insana spesifik bir B-lenfotrofik herpes virtisttir.
Eriskinlerde %30-50 olguda yaygin lenfadenopati, orga-
nomegali ve tonsillit gérilmektedir. Laboratuar tetkikle-
rinde lenfositoz, karaciger fonksiyon testleri ytiksekligi ve
periferik yaymada atipik lenfositlerin gértilmesi nedeniy-
le siklikla hemotolojik malignitelerle karisabilmektedir.
Klinigimize dis merkezden lenfoma 6n tanisi ile gonderi-
len bir enfeksiy6z monontikleoz vakasi sunuldu.

Olgu: 21 yasinda erkek olgu boyunda sislik, ates
yakinmasi ile yaptigi dis merkez basvurusunda yaygin
servikal lenfadenopati, splenomegali ve hemograminda
lenfositoz saptanmasi nedeniyle lenfoma 6n tanisi ile kli-
nigimize yonlendirildi. Yaklasik son 1 aydir ates ytuksek-
ligi ve gece terlemesi oldugu 6grenilen hasta hemotoloji
servisine yatirildi. Fizik muayenede en bluytga yaklasik
3 cm olan servikal lenf nodlar1 ve dalak kot alt1 2 cm
palpabl olarak saptandi. Hastanin hemograminda WBC:
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6800 mm?®, Lenfosit 3640 mm?,lenfosit oram1 %53, Hb
16,1 gr/dl, MCV 85,5 Platelet: 192000 mm? olarak sap-
tandi. Hastanin periferik yaymas: %50 oraninda atipik
lenfosit, eritrositler normokrom normositer, trombositler
yeterli olarak degerlendirildi. Karaciger fonksiyon testle-
rinden AST:52 U/L, ALT:112 U/L, LDH:289 U/L, ALP ve
GGT normal sinirlarda idi. Hastanemiz KBB boltiimtince
degerlendirilen hastanin endoskopik nazofarinks baki-
sinda dizglin yuzeyli kitle saptanmas: nedeniyle biyopsi
alindi, sonucu reaktif lenfoid doku olarak raporlandi.
Hastanin dis merkezde cekilmis olan bilgisayarli tomog-
rafi (BT) sonucunda boyunda bilateral servikal ¢ok sayida
en buyltgu 3,5 cm olan lenf nodlari ve batin BT’ de 15 cm
boyutlarinda splenomegali saptandi. Hastadan calisilan
viral belirtecler gecirilmis rubella ve CMV enfeksiyonu
ile uyumlu oldugu goéruldii. Monospot test negatifti.
Hastadan dis merkeze EBV-VCA Ig M ve EBV-VCA Ig
G gonderildi ve ates ytksekligi nedenli ampirik olarak
baslanan antibiyotik tedavisi 1 haftaya tamamlandi. Dis
merkeze gonderilen EBV-VCA Ig M pozitif olarak saptan-
di. Hasta destek tedavi ile bir ay sonra poliklinik kontro-
Itine ¢agrildi. Hastanin bir ay sonraki poliklinik kontro-
linde sistemik sikayetlerinin tamamen geriledigi gortl-
du. Hastaya cekilen boyun USG de en buyuga 22 mm ye
ulasan reaktif lenf nodlar: ve batin USG de dalak boyutu
119 mm olarak saptandi. Lenf nodu ve dalak boyutla-
rinda kuictlme olarak degerlendirildi. Hemograminda
WBC:8160 mm?, Lenfosit 2150 mm?, lenfosit orani: %26,
Hb 16,1 gr/dl, MCV 86,2, Platelet: 264000 mm?® olarak
saptandi. Baslangicta %53 olan lenfosit oraninda %26’ya
gerileme goruldl, periferik yayma ile dogrulandi.

Tartisma: Ates yuksekligi, lenfadenopati veya orga-
nomegali nedeniyle tetkik edilen hastalarda hem hemato-
lojik maligniteler hem de enfeksiy6z nedenler akla gelme-
lidir. Bu acidan hastalardan ayrintili anamnez alinmali
ve sistemik sorgu yapilmalidir. Invaziv uygulamalardan
6nce benign nedenler mutlaka ekarte edilmelidir.
Anahtar kelimeler: Enfeksiyoz Monontikleoz, Lenfoma

Abstract:0118 [P-084]
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI’Yi
TAKLIT EDEN NADIiR GORULEN BiR BRUSELLOZ
OLGUSU. Senar Ebing¢!, Cengiz Demir?, Ramazan
Esen?, Ismail Acar?!, Umit Yakan3, Omer Candar!, Yaren
Dirik!, Davut Demirkiran®. !Yiiziincii Yi Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Van, 2Yiiztinct
Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dals,
Van, 3Ytiziincti Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklart Anabilim Dali, Van, *Van Bélge Egitim ve
Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi, Van

Kronik intravasktiler hemoliz bulgulari, kemik iligi
yetersizligi ve trombozla kendini gOsteren paroksis-
mal noktlirnal hemoglobintri (PNH), hematopoietik kék
hticrenin klonal bir hastaligidir. Prevalansmnin 2 - 5 /
1.000.000 oldugu dustunulmektedir. Hastalik yasami
tehdit edici olup tanidan sonraki 5 yil icinde mortalite
orani yaklasik %35°dir. Hastalar ¢ogu kez pansitopeni ve
ozellikle anemi ve idrar renginde ani koyulasma bulgula-
riyla hekime basvururlar. Nadiren venoz sistemde ortaya
cikan trombotik olaylar ilk klinik bulgu olabilir. Bruselloz,
Brusella bakterilerince olusturulan, primer olarak otcul
hayvanlarin hastaligi olup, hayvanlardan insanlara gecis
enfekte hayvanlarla temas, enfekte stt ve stit trtunleri-
nin ttketimi gibi yollarla olmaktadir. Hastalik cogunluka
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halsizlik, istahsizlik, vicutta agrilar ve ates sikayeti ile
baslamaktadir. Brusella genellikle lokomotor sistemi
tutmakla beraber bazen bisitopeni veya pansitopeni ile
karsimiza c¢ikabilmektedir. Klinigimize halsizlik yorgun-
luk sikayetleri nedeni ile bagsvuran hastanin eklem agrisi,
ates, kilo kaybi sikayetleri yoktu. Daha 6nce anemi ve
gecirilmis tromboz 6ykist mevcut idi. Dis merkezde PNH
tanisi ile takip edilmis olup danazol ve antikoagulan teda-
vi almisti. Klinigimize basvurdugunda herhangi bir tedavi
almiyordu. Yapilan tetkikerinde Hg 6,1gr/dl (11-18gr/
dl), MCV 911l (80-100 fl),Neutrofil 2,4x10%/ml (2-8x10%/
ml), Lenfosit 2x103/ml (1-5x10°/ml), WBC 5x10%/ml
(4-11x10°/ml), Trombosit 173x10°/ml(150-400x10%/ml),
LDH 850 U/L (240-480 U/L), Indirekt Billirubin0,9 mg/
dL(0-0,8 mg/dL), ALT 11 U/L(0-41U/L), CRP 15 mg/dl,
Direkt Coombs Testi negatif, Demir 40 ug/dl (37 — 145
ug/dl), Demir Baglama Kapasitesi 320 ug/dl (112 - 346
ug/dl),Ferritin 45 ng/mL, Folat 11ng/ml(3-17ng/ml),
Vitamin B12 pg/ml(193-982pg/ml) Kreatinin 0,8mg/
dl(0,4-1,2mg/dl), ANA negatif, Anti-ds DNA negatif, Anti
HIV Negatif, HbsAg negatif, Anti HCV negatif olarak
izlendi. Yapilan periferik yaymada atipik hticre ve blast
izlenmedi. Retiktilosit sayimi %3 civarinda izlendi. PNH
6n tanisi ile takip edilen hastanin yapilan tetkiklerin-
de CDS55, CDS59 duzeylerinin normal cikmasi Uzerine
PNH’den uzaklasildi. Hastanin hayvanlarla temas 6ykist
ve yasadigi bolgede bruselloz insidansinin ytuksek olmasi
g6z 6nline alinarak bakilan Brusella Ttup Aglutinasyon
testi 1/1280 pozitif tespit edildi. Beyaz kure sayisi ve
trombositer serinin normal olmasi ile beraber LDH ytk-
sekligi ve anemi bulgularinin olmasi ilging idi. Kliniginde
ates, kilo kaybi, eklem agrisi yoktu. Hastaya brusello-
za yonelik olarak Rifampisin 600mg/gliin, Doksisiklin
2x100mg/gln tedavi baslandi. Tedavinin ikinci haftasin-
da hemoglobin diizeyi 12,6gr/dl'ye yukseldi. Tedavinin
alti haftaya tamamlanmasi planlanan hasta externe
edildi. Sonuc¢ olarak brusella insidansi ylUksek olan
bolgelerde hayvanlarla temas Oyktsu, aciklanamayan
anemisi olan hastalarda bruselloz da 6n tanilar arasinda
dustintlmelidir. Bu vaka nadir gortilen bir olgu olmasi
nedeni ile sunmak istedik.

Anahtar kelimeler: Paroksismal Nokturnal Hemoglobintiri,
Bruselloz, Anemi

Abstract:0401 [P-085]
KEMIK iLiGINDE BRUCELLOZ OLGUSU. Dilek Barutcu
Atas, Gunay Camuz, Hasan Kaya. Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Hatay

Brusella, ulkemizin de iginde oldugu belirli cog-
rafyalarda daha sik olmak Uizere tim diinyada yaygin
olarak gortlen zoonotik bir hastaliktir. Genis bir klinik
spektruma sahiptir ve cesitli hematolojik bozukluklara
sebep olabilmektedir. 66 yasinda kadin hasta bel agris:
sikayeti ile basvurdu. Anemi ve sedimentasyon ytksek-
ligi nedeniyle tetkik ettigimiz hastada ayirici tan1 amach
baktigimiz brucella agliitinasyon testleri negatif saptandi.
Cekilen MR’da lomber vertebralarda met? ile uyumlu
g6rintm tesbit edildi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsi-
sinde malign hticre izlenmedi. Hastanin kemik iligi kalta-
runde brusella melitensis tiredi. Biz bu olgu sunumu ile
tan1 koyabilmek icin 6ncelikle brucellozdan stiphelenmek
gerektigini vurgulamak istedik.

Anahtar kelimeler: Anemi, brucella, kemik iligi
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Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Abstract:0286 [P-086]
ESKISEHIR OSMANGAZi UNIiVERSITESIi HEMATOLOJI
KLINiGi ECULIZUMAB DENEYIMi. Deniz Goéren Sahin,
Mustafa Karagille, Neslihan Andi¢, Hava Uskiidar
Teke, Eren Gundlz, Olga Meltem Akay. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Eskisehir

Amag: Paroksismal nokturnal hemoglobiniri (PNH),
edinsel bir hematopoetik kok htlicre hastaligidir. Bu
hastalikta, tim hematopoetik kék htuicrelerde ifade olan
ve glikofosfatidilinozitol (GPI) sentezi icin gerekli olan
bir enzimi kodlayan PIG-A genindeki mutasyon sonucu
GPI c¢ipast yardimiyla hiicre zarina baglanan proteinle-
rin eksikligi s6z konusudur. Bu proteinlerden biri olan
CDS5S9'un temel goérevi C9un C5b-8 kompleksine bag-
lanmasini inhibe ederek MAC (membrane attack comp-
lex) olusumunu baskilamaktir. Dolayisiyla eritrositleri
alternatif kompleman yolu aracili hiicre yikimina karsi
koruyan bu proteinin PNH’da eritrosit membranina tutu-
namamasi s6z konusu olur. Bu koruyucu kompleman
inhibitér kalkanin yoklugu da eritrositlerin yikimi ile
sonuclanir. Eculizumab, bir anti-C5 insan monoklonal
antikoru olup kompleman aktivasyonu stirecindeki MAC
olusumunu inhibe eder ve PNH hicrelerini hemolizden
korur. Bu calismada amacimiz, olduk¢a nadir bir has-
talik olan PNH’nin tedavi ve izlemi temelinde klinigimiz
eculizumab deneyimimizi paylasmaktir.

Gerec-Yontem: Bu retrospektif degerlendirme icer-
sine klinigimizde son 5 yil icerisinde PNH tanisi alan ve
eculizumab tedavisi baslanan toplam 5 hasta dahil edildi.
Hastalarin ortanca yaslart 31 idi. Tam hastalar kadin
cinsiyette idi. Hastalarimizin 3 tanesi izole PNH tanisi
alirken, diger 2 olgu aplastik anemi ile birlikte PNH tanisi
almislardi.

Tablo 1. ESOGU Hematoloji Klinigi Eculizumab Deneyimi

Total/Direk Total/Direk
Hemoglobin MCV  LDH Biluribin  Hemoglobin MCV LDH  Biluribin
g/dL fl u/L mg/dL g/dL fl UL mg/dL
Olgu 1 10.8 104 2086 1.4/0.3 11.4 1009 563 0.9/0.4
Olgu 2 71 954 4129 2.2/0.5 9.8 104 412 1.7/0.5
Olgu 3 6.6 103 5558 6.6/1.2 12.3 92.8 486 1.6/0.4
Olgu 4 41 97.4 1563 1.3/0.5 5.8 935 554 1.0/0.3
Olgu 5 7.2 103.2 1774 1.3/0.5 1.7 102.2 382 1.1/0.3

Hastalarin eculizumab tedavisi 6ncesi ve tedavinin 2. yilindaki degerleri sirasiyla gosterilmistir.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen hastalar deger-
lendirildiginde, eculizumab tedavisi baslanmadan 6nceki
periyotta 2 hastanin metil prednizolon ve siklosporin,
1 hastanin siklosporin, 1 hastanin ATG ve siklosporin
ve 1 hastanin da steroid ve danasin tedavileri aldif1 ve
bu tedavilere klinik ve laboratuvar yanitlarinin olmadigi
izlenmistir. Hastalarimizin eculizumab tedavisi 6ncesi
ve sonrasinda (24. ay) izlenen laboratuvar bulgularn
Tablol’de gosterilmektedir. Siddetli kemik iligi yetmez-
likli ve 64 Unite/yil eritrosit stispansiyonu gereksinimi
olan aplastik anemi ve PNH tanili bir hastada tedavi
yanit1 eculizumab ile de alinamamais olup, hasta bir febril
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noétropeni atagi sirasinda kaybedilmistir. Diger olgular
hemoliz ve hedef organ hasar1 olmaksizin bu tedavi altin-
da halen poliklinigimiz tarafindan takip edilmektedirler.

Sonug¢: PNH’da hedefe yonelik tek tedavi olan
eculizumab’in hastalarimizin ¢cogunda hemolizi ve hemo-
lize baglh komplikasyonlari, transflizyon ihtiyacini azalt-
tigin1 ve yasam kalitesini arttirdigini gérdik. Ozetle ecu-
lizumab ile klinik deneyimimiz 5 hastamizin 4 tanesinin
iyilik halinin halen korundugu bir tablo seklindedir.
Anahtar kelimeler: Eculizumab, Parkosismal nokturnal
hemoglobintri

Abstract:0417 [P-087]
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURILI
OLGULARDA (KLASiK, HEMOLITIK PNH’ DA)
ECULIiZIMAB DENEYIiMi. Vildan Ozkocaman, Fahir
Ozkalemkas, Tuba Ersal, Hilmi Erdem Goézden,
Yasemin Karacan, Umitt Celik, Akif Dogan, Ridvan
Ali. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Bursa

Giris: Paroksismal Nokturnal Hemoglobintiri (PNH)
yasamu tehtid eden, ilerleyici, akkiz genetik bozuklukla
kendini gdsteren, klonal, malign olmayan hematopoetik
kok huicre hastaligidir. Eculizumab (Soliris), humanize
monoklonal antikordur. insanda ilk olarak anti-C5 sinifi
antikor olarak elde edilmistir. PNH i¢in ilk ve tek onayl
tedavi ajanidir. Terminal kompleman C5’i (komplemana
bagli hemolizi bloke eden) spesifik olarak hedef alarak
bloke eden eculizumab 6nemli oranda hemolizi ve trom-
botik olaylar1 azaltir.

Amag: Eylil 2009 ile Temmuz 2013 arasinda UUTF
Hematoloji Bilim Dali’ nda son 4 yil icinde PNH tanmili 5
olgumuzda (Klasik hemolitik, PNH) eculizimab deneyimi-
ni paylasmay: amagladik.

Bulgular ve Sonuc: Olgularin demografik ve labo-
ratuar Ozellikleri Tablo 1 de ozetlendi. Takibimizdeki
hastalardan 5 olgunun 4’ U eculizimab 6ncesi trombozla
komplikeydi (Budd Chiari, portal ven trombozu, MI, CVA
seklinde 2 venoz olan 2 arteriyel alan tromboz ile komp-
like). Calismalarda eculizimab 6ncesi PNH %21 olarak
bilinmektedir. Eculizimab ile 2 olgumuzda optimal cevap
(Hb>11 gr/dl) diger 2 olguda major cevap (Hb>8 gr/dl)
elde edildi. Son olgu idame fazina yeni gectiginden hentiz
cevap degerlendirilemedi, ancak LDH’ da belirgin diisme
saptandi.

Eculizumab (Soliris 300 mg, flacon) indtiksiyon fazin-
da 7 gtinde bir 600 mg i.v, 35 dakika Uzerinde inflizyon-
lar seklinde 4 hafta, 5. Hafta 900 mg olarak verilir. Idame
fazinda ise 1442 glin 900 mg, stirekli verilmektedir. Tim
hastalara tedavi bagslamadan 2 hafta énce menengo-
kok asist yapilmasi gereklidir. Eculizumab menengokok
enfeksiyonlarina ve kapstllti bakterilere karsi duyarlililig:
arttirmaktadir.

Eculizumab FDA onayin1 Mart 2007 de almistir. Klinik
calismalarda ilac oldukca etkili ve iyi tolere edilir bulun-
mustur. Tedavi ile hemolizde azalma, hemoglobin dtizey-
lerinde stabilizasyon, transflizyon ihtiyacinda azalma,
yasam kalitesinde dtizelme gosterilmistir. Eculizumab
ayni zamanda hemolitik PNHnin komplikasyonlarina
(renal fonksiyonlarda bozulma, pulmoner hipertansiyon
ve tromboembolizm gibi) karsi da korumaktadir. Sonuc¢
olarak eculizumab PNH’nin dogal seyrini dramatik ola-
rak degistirmis, semptomlar: azaltmis, komplikasyonlari
iyilestirmis ve hastalarin yasitlarina benzer bir yasam
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sureleri saglamistir. PNH’nin dogal seyri cok heterojen
oldugundan tedavi karar: hasta bazinda degerlendirilerek
verilmelidir.

Anahtar kelimeler: PNH, Eculizimab tedavisi

Tablo 1. Eculizimab kullanan | larin dzellikleri

Yas RBC | Hb Ret. edavi
a/s |O/8 /8 0."8 ay cmbl

MO 35 7/0 91/138 -/26 1956 39/4 3wl Optimal
/181 10 ay

SD 30 E CVA 44/ 0 75/101 -/7.5 1687 3/38 83wl Major |
/268 T ay

oD 48 E ML 40/2 77/104 63 2533 129/ 2wl Majér
B 335 156 18

ay
DK 53 K PVT 44/- 71/119 22 679 1.7/ 2wl Optimal
230 15
AP 54 K - 27/2 62/9.2 6.4/ 794 3.1 6hf
13.5 1802
TE: Tromboemboli, RBC: Eritrosit siispansiyonu, 0: Once, S: Sonra
Abstract:0444 [P-088]

ORAK HUCRELi ANEMi VE FANCONi ANEMiSi
BIRLIKTELiGi. Sule Unal, Fatma Giimriik. Hacettepe
Universitesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Ulkemizde akraba evliligi sikliginin ytiksek
olmasi nadir hastaliklarin bir arada bulunmasina neden
olmaktadir. Bu birliktelikler bazen klinigi agirlastirir-
ken, bazen de iki hastaligin da daha hafif seyretmesine
neden olabilmektedir. Hem orak hucreli anemi (OHA),
hem de Fanconi anemisi bir arada bulunan olgumuzu
sunuyoruz.

Gerec-Yontem: Onalti yasinda erkek hastanin 3
yasindan beri OHA tanisi ile izlendigi, kig aylarinda ayda
bir kez, yazin daha az siklikta agrili kriz gecirdigi, bugt-
ne kadar toplam 3 kez eritrosit transflizyonu aldigi, hic
akut gogus, inme ya da priapizm ataginin olmadigi, 5 yil
hidroksitire tedavisi alan hastanin son 1 yildir bu teda-
visine ara verildigi 6grenildi. Hasta merkezimize refere
edildi. Fanconi anemisi stigmalarindan blytme geriligi,
mikrosefali, sag paraumbilikal alanda 5x3 cm cafe-au-lait
lekesi bulunmaktaydi.

Bulgular: Tam kan sayiminda Hb: 8.2 g/dl, BK
11.1x10°/L, trombosit: 437x10°/L, MCV: 90.8 fl, ANS:
5.3 x10°/L, hemoglobin elektroforezinde HbS: %85.6,
HbF: %9, HbA2:%3.2 bulundu. Periferik kandan yapi-
lan DEB testinde spontan kirik %6, DEB ile kiritk %20
idi. Kemik iligi aspirasyon yaymasinda seltiler kemik
iliginde artmis eritroid hiperaktivite dikkat cekiciydi.
Ekokardiografisi normal olan hastanin, abdominal ult-
rasonografisinde gecirilmis dalak enfarktlar1 mevcuttu.
Kemik iligi sitogenetik incelemesi 46, XY olup FISH ile
del7q ve trizomi 8 saptanmadi.

Sonuc¢: Hastamizda Fanconi aplastik anemi ve OHA
bir arada bulunmaktadir ve her iki hastalik da nispeten
daha hafif bir seyir gostermistir. Tark Fanconi anemili
hastalarda HbF diizeyi %5-15 olarak bildirilmistir. Ote
yandan OHA hastalarinda HbF duzeyi %5-8 arasinda
rapor edilmistir. HbF dtizeyi orak hticreli anemisi olan
hastalarda en 6nemli klinik prognostik belirteclerdendir
ve HbF yuiksekligi hastalarin nispeten hafif seyretmesine
neden olmaktadir. Hastamizdaki HbF dtizeyi %9 olup bu
rolatif daha ytksek HbF degerinde eslik eden Fanconi
anemisinin de katkisi olabilir ve daha hafif OHA klinigini
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aciklayabilir. Fanconi anemisinde DNA capraz baglayici
ajanlara kars: hassasiyet bulunmaktadir. Hastamizin 5
yil kadar capraz baglayicit bir ajan olmayan hidroksiti-
re tedavisi altinda sitopenisi olmadan izlenebilmesi de
ilgingtir.

Anahtar Kelimeler: Fanconi anemisi, HbF, orak hticreli anemi

Abstract:0453 [P-089]
WERNER SENDROMU. Burak Can!, Fatma Inci Can?,
Ozlem Ozkul!, Mursel Sali!, Ozglir Mehtap?, Ayfer
Geduk?, Elif Birtas Atesoglu?, Pinar Tarkun?, Abdullah
Hacthanefioglu®. !Kocaeli Universitesi Typ Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Kocaeli, 2Kocaeli Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli, Sakarya
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Sakarya

Amagc: Werner sendromu normal yaslanma ve kanser
yatkinhiginin erken yaslarda gortilmesi ile karakterize,
prevalans: 1/20000-1/200000 arasinda olan genetik bir
hastaliktir. Erken dénem belirtileri genellikle 20 yaslarin-
da gozlenir. Bircok organi etkilemekle birlikte en sik 6lim
nedeni koroner ateroskleroz ve malignitedir. En sik gort-
len maligniteler sarkomlar, melanomalar ve tiroid kanser-
leridir. Hematolojik malignensiler ise nadirdir. Biz burada
myelodisplastik sendrom zemininde gelisen akut myeloid
16semi tanis1 alan Werner sendromlu bir vakay: sunduk.

Olgu: 35 yasinda erkek hasta, myelodisplastik send-
rom RAEB-2 tanisi ile hematoloji poliklinigimizden takip
edilmekteydi. MDS disinda tip-2 diabetes mellitus ve
katarakt 6yktisti mevcuttu. Burun kanamas sikayeti ile
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi acil servisine bagvuran
hastanin hemograminda pansitopeni saptandi. Yapilan
periferik yaymasinda %33 blast gozlendi. Hasta akut
l6semi tanisi ile hematoloji servisimize yatirildi. Kemik
iligi biyopsisi ve flow sitometri tetkikleri akut myeloid
l6semi ile uyumluydu. Diabetes mellitus ve gecirilmis
katarakt operasyonu Oyklisi olan hastanin muayene-
sinde ciltte atrofi, ekstremite kaslarinda atrofi, alopesi
ve gri sag, kus tipi yuz sekli, tiz ses ve yash gérintim
dikkati c¢ekti. Hastanin eski resimlerine bakildiginda
hastanin hizli bir sekilde yaslandigi goéruldu (Sekil 1).
Mevcut bulgular ve hastanin fenotipi degerlendirildiginde
erken yaslanma sendromu olan Werner Sendromu tanisi
kondu. Pulmoner hemoraji ve ARDS gelisen hasta BPAP
cihazina baglandi. Enfeksiyon nedeniyle genis spektrum-
Iu antibiyoterapi uygulanan hasta, yatisinin 4. gtintinde
sepsis nedeniyle 6ldt.

Sekil 1. Soldan saga dogdru sirayla hastanin 18-25 ve 32 yaglarindaki fotograflar

Sonug: Eriskin erken yaslanma sendromu olan
Werner sendromunun Ulkemizdeki sikligi bilinmemek-
tedir. Nadir gortlen bu olguyu sunmaya deger bulduk.
Poliklinik sartlarinda goézden kacabilen bu hastalarin
erken teshisi, o6zellikle gelisebilecek maligniteler acisin-
dan takibi 6nem tasimaktadir.

Anahtar kelimeler: Akut myeloid 16semi, Werner Sendromu
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Abstract:0424 [P-090]
PNH KLONU GONDERILEN HASTALARIN DEMOGRAFIK
OLARAK DEGERLENDIRILMESI. Oykti Arslan, Guilstim
Akgiin Cagliyan, Oktay Bilgir. Izmir Bozyaka Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Izmir

Giris: Paroksismal nokturnal hemoglobintri (PNH)
hemolitik anemi ile seyreden klonal hematopoetik bir kok
hticre hastaligidir. Her iki cinste esit siklikta gértiltir. Her
yasta ortaya cikabilir. Ortalama gorilme yas1 42’dir. PNH
klinik olarak; klasik (hemolitik), kemik iligi yetmezligi
sendromu (hipoplastik) ve subklinik formda olmak tizere
Uc sekilde ortaya cikabilir. PNH1 olgular anemi basta
olmak Uizere pansitopeni semptom ve bulgulari, intravas-
kuiler hemolize bagll idrar renginde ani koyulasma ve/
veya vendz tromboembolik olaylarla saglik merkezlerine
basvururlar.

Calismamizda Ocak 2012-Haziran 2013 tarihleri ara-
sinda klinigimize cesitli semptomlarla basvuran ve PNH
klonu gonderilen hastalarin demografik 6zellikleri ve aldi-
&1 tanilar retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Klinigimize Ocak 2012-Haziran 2013 tarih-
leri arasinda basvuran ve PNH klonu gonderilen has-
talarin 21’1 kadin (%48,9) 22’si (%51,1) erkekti ve yas
ortalamasi 54,8 (18-87)’di. 32 hasta (%74,5) kemik iligi
yetmezligi, 3 hasta (%6,9) tromboembolik olay, 5 hasta
(%11,7) hemolitik anemi, 3 hasta (%6,9) 6n tanilan
ile tetkik edilmekteydi.Hastalarin ortalama hemoglobin
degeri 8,49 mg/dl (2,6-13,5 mg/dl), ortalama lokosit
degeri 4840/mm?® (1000-14000/mm?), ortalama trom-
bosit degeri 124600/mm?® (7000-435000/mm?),ortalama
kreatinin degeri 0,8 mg/dl (0,3-1,5 mg/dl), ortalama
LDH 467 IU/1 (116-2226 IU/]) olarak tespit edildi. 19
hasta (%44,1) daha 6nce en az bir kez eritrosit transfliz-
yonu almisti.PNH klonu gonderilen hastalarin 7’sinde
(%16,3) aciklanamayan sitopeni, S’inde (%11,7) coombs
negatif hemolitik anemi, 24 inde (%55,9) myelodisplastik
sendrom, 1’inde (%2,3) aplastik anemi, 3unde (%6,9)
aciklanamayan tromboz ve 3’Unde (%6,9) paroksismal
nokturnal hemoglobintiri bulundu.Paroksisimal noktur-
nal hemoglobintri tanis1 konan 3 hastanin klon btytk-
laght grantlositer seride ortalama %55 idi.Hastalarin 2’si
erkek 1’ kadindi ve erkek hastalar kemik iligi yetmezligi
kadin hasta ise tekrarlayan spontan abortus nedeniyle
tetkik edilmekteydi. Kemik iligi yetmezligi ile basvuran
hastalar halen eculizumab tedavisi almaktadir, tekrarla-
yan dutsukler nedeniyle tetkik edilen hasta ise tedaviye
baslanamadan Bud-chiarri sendromu nedeniyle kaybe-
dilmistir. Aplastik anemi tanisi alan bir hasta ve mye-
lodisplastik sendrom tanisi alan 3 hastada PNH klonu
eritrositer seride %10 bulunmustur fakat 6 ay sonra
tekrarlanan PNH klonu negatif bulunmustur.

Sonug: PNH c¢ok cesitli klinik bulgularla ortaya
cikabilen bir hastaliktir. Ozellikle kemik iligi yetmezligi
bulgular: olan,aciklanamayan trombozu olan ve hemo-
litik anemi smptomlar: olan nhastalardac akla gelme-
lidir. Nadir gortilen bir hastalik olmakla birlikte erkek
tan1 konan ve tedavi edilen hastalarin yasam streleri
uzatilabilmektedir.

Anahtar kelimeler: paroksismal nokturnal hemoglobintiri
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Abstract:0370 [P-091]
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI
NEDENIYLE iKi PEDIATRIK OLGU. Yilmaz Ay!,
Azad Abarzade!, Fatma Visal Okur!, Baris Yilmaz!,
Ahmet Koc!, Mehmet Akif Yesilipek?, Gulytiz Oztirk®.
!Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, 2Istanbul Géztepe
Medical Park Hastanesi, Cocuk K6k Hiicre Nakil Unitesi,
Istanbul, 3Istanbul Bahcelievler Medical Park Hastanesi,
Cocuk Kok Hiicre Nakil Unitesi, Istanbul

Giris: Paroksismal nokturnal hemoglobintiri (PNH);
nadir, edinsel - klonal hematopoetik kok hticre hastali-
gidir. Her yasta gorulebilmekle beraber hastalarin ancak
%10’ u 21 yas altindadir. Farkli kliniklerle seyreden iki
pediatrik PNH olgusuyla ilgili deneyimimizi sizlerle pay-
lasmak istedik.

Olgu 1: 16 yasinda kiz hasta; halsizlik, solukluk,
istahsizlik, kilo kaybi, viicudunda morarma yakinmalari
ile basvurdu. Hastaya oyku, fizik muayene, laboratuvar
ve eritrositlerin CD59 ekspresyonu, monosit ve granui-
lositlerin FLAER yo6ntemi ile yapilan PNH incelemesiyle
PNH tanisi konuldu.Kék hticre nakli (KHN) i¢in donér
bulununcaya kadar hastaya anti-kompleman (eculizu-
mab) tedavisi verilmesine karar verildi. Tedavi Oncesi
Hemofilus influenza tip B (Hib), meningekok ve pnémo-
kok asilari yapildi. Hastaya eculizumab (Soliris) 2x300
mg/haftada bir, 5 hafta uygulandi. Tedavi sirasinda
bir kez febril nétropeni atag ve iki kez alt idrar yolu
enfeksiyonu gecirdi. LDH 1865 IU/L den 696 IU/L’
ye gerilemesine ragmen, retikilosit - haptoglobin ve
total bilirubin ayni seviyelerde seyretti. Pansitopenisinde
dtizelme saptanmadi. Tedavi sirasinda bir kez eritrosit
ve bir kez trombosit stispansiyonu verildi. HLA doku tipi
tam uyumlu 5 yasindaki kardesinden non-myeloablatif
hazirlama rejimi ile KHN yapildi. Post-transplant izlemin-
de kimerizm analizi non-kimerik saptandi. Eritrosit ve
trombosit transflizyon ihtiyaci ve LDH ytliksekligi devam
etti. Hastaya birinci KHN’ den 6 ay sonra ikinci kez KHN
(myeloablatif rejim ile) yapildi. Ancak hasta transplantas-
yondan sonra erken dénemde invaziv pulmoner aspergil-
lozis nedeniyle ex oldu.

Olgu 2: 12 yas kiz hasta; 3 aydir olan halsizlik
yakinmasi ile hastanemize basvurdu. Hastaya oyku,
fizik muayene, laboratuvar ve eritrositlerin CD59 eks-
presyonu, monosit ve grantlositlerin FLAER yo6ntemi
ile yapilan PNH incelemesiyle PNH tanis1 konuldu.
Kok hiucre nakli (KHN) icin donér bulununcaya kadar
hastaya anti-kompleman (eculizumab) tedavisi veril-
mesine karar verildi. Tedavi 6ncesi Hib, meningekok ve
pnoémokok asilari yapildi. Hastaya eculizumab (Soliris)
2x300 mg/haftada bir, 5 hafta uygulandi. Tedavi sira-
sinda transflizyon ihtiyac:t olmadi. Hemoglobin 7.9 dan
9.2 g/dl ye yukseldi. LDH 2403 IU/L den 451 IU/L ye
geriledi. Ancak retiktlositozu, haptoglobin dusuklugt
devam etti. Lokosit ve trombosit degerlerinde belirgin
degisiklik gozlenmedi. Ciddi bir enfeksiyonu olmadi.
Kiz kardesi ile HLA doku tipleri 10/10 uyumlu sap-
tanan hastaya KHN (miyeloablatif rejim ile) yapildi.
Post-transplant 8. ayda kontrolde PNH klonu saptan-
madi. Hemogram, retiktlosit, tam idrar tahlili, haptog-
lobin, total bilirubin ve LDH degerleri normal bulundu.
Sonug: Pediatrik PNH olgularinda tam uyumlu kardes
donoérlerden koék hticre nakli yapilmas: onerilmektedir.
Ancak tek kuratif tedavi secenegi KHN olmakla beraber
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agir hemoliz ve trombozla seyreden hastalarda erken
anti-kompleman tedavinin de dustnulebilecegine dair
yayinlar bildirilmektedir.

Anahtar kelimeler: paroksismal nokturnal hemoglobintiri, pedi-
atrik, eculizumab

Abstract:0462 [P-092]
IMMUN YETMEZLIiK ZEMININDE MONOZOMi 7’ YE
BAGLI GELISEN PEDIATRIK MDS OLGUSU. Hiiseyin
Tokgdz, Umran Caliskan, Erdem Ak. Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi,
Konya

Giris: Miyelodisplastik sendrom (MDS), pediatrik yas
grubunda nadir gortilen bir hastalik grubudur. Yedinci
kromozomun uzun kolunun delesyonu (7q-) veya bir
tane 7. kromozomun total kaybi (monozomi 7), pediatrik
MDS’de en sik gorilen sitogenetik anomalidir (1). Biz
burada immun yetmezlik zemininde, monozomi 7’ye bagh
gelismis olan bir pediatrik MDS vakasinin sunuyoruz.

Olgu: 3 aylik erkek hasta cillte son bir haftadir mey-
dana gelen morluklar sikayetiyle poliklinigimize bagvur-
du. Oykustinde tekrarlayan moniliazis mevcuttu, anne
baba akrabalign yoktu. Fizik muayenesinde normaldi.
Tam kan sayiminda BK:4400, ANS:400 Hb5.1 MCV:101
PLT:4000 idi. Periferik yayma normaldi.Retiktlosit sayisi
binde 6, direkt coombs testi negatif idi. Genis viral sero-
lojisi negatif, serum immunglobulin dtizeyleri normaldi.
EKO, akciger grafisi ve batin US normaldi. Serum B12
ve folik asit dlizeyi normaldi. Periferik kan lenfositlerine
yonelik flow sitometrik degerlendirmede, CD19+, 20+,
21+, 22+B lenfositler <1%ve CD16+56+ NK htcreler
0-2.2%arasinda idi. Basvuruda immuinglobulin degerle-
ri normal sinirlarda idi. Fitohemagliitinine lenfoblastik
transformasyon yaniti (%72) ve CD25 aktivasyonu nor-
maldi. Izohemagliitinin titresi 1/8 idi. Cocuk immuno-
lojinin Onerisiyle IVIG replasmani 5 aylikken baslandi.
Yapilan tetkiklerinde 22ql11.2 delesyonu, BTK mutas-
yonu, maternal engraftment ve ADA eksikligi dislandi.
IVIG alirken ciddi enfeksiyon gec¢irmedi. Yurt disinda bir
merkezde yapilan tetkiklerinde hastanin B cell olusum
basamaklarindan bir tanesinde duraksama oldugu tespit
edildi. 1 yasinda bakilan Hb elektroforezinde HbF:%23
bulundu. PNH acisindan bakilan CDS55-59 ekspresyo-
nu normaldi. Kemik iligi aspirasyonunda; hiposeltler
zeminde grantlositer serinin total elemanlar1 neredey-
se tamamen aplaziktir.Blast izlenmedi. Eritroid displa-
zi. Normoblastik maturasyonda duraklama izlenmedi.
megakaryositer displazi goéruldi. MDS 6n tans: ile ki
biyopsisi yapildi ve sonugc; en az iki seride displastik degi-
siklikler ve myeloid 6nctllerde belirgin azalma gosteren
bu 6rnegin MDS ile uyumlu oldugu belirtildi. Ki klasik
sitogenetik ve FISH incelemesi ile monozomi 7 varligl
tespit edildi. Bu bulgularla immun yetmezlik zemininde
monozomi 7’ye bagl gelisen MDS teshisi kondu.

Tartisma: Kromozom 7’nin parsiyel veya total kaybi,
miyeloid seriyi ilgilendiren MDS, AML, JMML ve mono-
zomi 7 sendromu gibi bir takim hastaliklara yol agabilir.
Monozomi 7 kalitsal kemik iligi yetmezlik sendromlar1
zemininde de gorulebilir. Bizim olgumuzda aplastik
anemi klinigi ile beraber B cell olusum basamaklarindan
birinde duraklama mevcut, klasik olarak Bruton hasta-
ligina uymayan bir immun yetmezlik tablosu mevcuttur.
Olgumuzda MDS Kklinigi gelismis ve sitogenetik olarak
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monozomi 7 goOsterilmistir. Hastaya kok hticre nakli
yapilmasi planlanmistir.
Anahtar kelimeler: mds, immun yetmezlik, monozomi 7

Abstract:0572 [P-093]
PRIMER MIYELOFiBROZiS VE KROMOZOM 5Q
DELESYONU BIiRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU. Fiisun
Ozdemirkiran!, Bahriye Kadriye Payzin!, Ozlem
Karpuzcu?, Pmnar Uzgec?, Mehmet Sonbahar?. lizmir
Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir, 2[zmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim Arastrma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Klinigi, Izmir

Primer myelofibrozis myeloproliferatif hastaliklar gru-
bunda yer alan ve anormal multipotent kék hticreden
kaynaklanan anemi, masif splenomegali, ekstramedtller
hematopoezis, lokoeritroblastik kan tablosu ile kollajen
fibrozis, osteosklerozis ve anjiogenezisin eslik ettigi kemik
iligi stromal reaksiyonu ile karakterize klonal bir hasta-
liktir. Genelde orta yas ve tstti hastalarda gorultr, orta-
lama gortlme yas1 67’dir. Kromozom 5 q delesyonunun
farkli myeloid malignitelerle o0zellikle miyelodisplastik
sendrom ile birlikteligi bilinmektedir. Primer myelofibro-
zis ile 5q delesyonu birlikteligi olan kompleks karyotipi
olmayan literatlirde az sayida olguda lenalidomid ile tam
hematolojik saglandig: bildirilmistir.

67 yasinda kadin hasta son 20 glindtir artan halsizlik
yakinmasi ile bagvurdugu merkezden Hb: 5 gr/dl saptan-
mas1 Uizerine klinigimize yénlendirilmisti. Ozgecmisinde
oral antidiyabetikle regtile Tip 2 DM tanis1 diginda 6zellik
yoktu. Fizik muayenesinde deri ve mukozalar solukluk
ve sintizal tasikardi mevcuttu. Dalak kot kavsinin 3
cm altinda palpe edildi. Laboratuvar tetkiklerinde Hb:
5 gr/dl, WBC:2380 x10°/1 NEU:1140 x10°/1 RBC:1660
x10°%/1 PLT:166000 x10°/1 saptandi. B12: 302 Folat:8,2
Feritin:241, LDH:360 IU koagllasyon tetkikleri olagan
sinirlardaydi. Yapilan periferik yaymada eritrositlerde
anizositoz, eliptositler, makrositler, seyrek gézyas: eritro-
sitleri mevcuttu. Trombositleri yeterli idi. Ilimli 16kopeni,
notrofillerde hipersegmentasyon, sola kayma saptanan
olguya tekrarlanan kemik iligi aspirasyonlarindan mater-
yal elde edilemedi. Kemik iligi biyopsinde seltilerite artmis
(%80), megakaryopoez aktivitesi artmis ve retiktler lif
derecesi: III olarak degerlendirildi. JAK2 V617F mutasyo-
nu negatif tespit edilen olgudan kultlr yetersizligi nede-
niyle kemik iliginden kromozom analizi elde edilemedi.
Tekrarlanan sitogenetik inceleme henitiz sonuclanmadi.
FISH ile incelenen huicrelerin %27 sinde 5q31.1’in deles-
yonu pozitif saptandi. Hastaya primer myelofibrozis ve
5q delesyonu birlikteligi tanisi1 konuldu ve lenalidomid
tedavisi planlandi. Primer myelofibrozis ile 5q delesyonu
birlikteligi olan kompleks karyotipi olmayan literattirde
az sayida olguda lenalidomid ile tam hematolojik saglan-
dig1 rapor edilmistir. Primer myelofibrozis ile 5q deles-
yonu birlikteligi literattirde az sayida olguda gortilmesi
nedeniyle sunulmas: uygun bulundu.

Anahtar kelimeler: primer myelofibrozis, delesyon 5q
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Abstract:0225 [P-094]
iKi PAROKSiISIMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI’LI
OLGU UZERINDEN ECULiZUMAB DENEYiMi. Oyku
Arslan, Guilsiim Akgiin Cagliyan, Oktay Bilgir. Izmir
Bozyaka Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Izmir

Giris: Kronik intravasktiler hemoliz bulgulari,kemik
iligi yetersizligi ve trombozla kendini gbsteren parok-
sismal nokturnal hemoglobintri (PNH), hematopoietik
kok hucrenin klonal bir hastaligidir. Hastalik yasami
tehdit edici olup tanidan sonraki 5 yil i¢cinde mortalite
orani yaklasik %35’tir. PNH tanisi konulan hastalarda
hastaligin mortalite ve morbiditesinden sorumlu klinik
bulgulardan herhangi birinin varligi tedavi endikasyonu
olarak kabul edilmelidir. Eculizumab ile kompleman inhi-
bisyonu PNH olgularinda hemolizi ve dolayisiyla hemolize
bagli komplikasyonlar: belirgin 6lctide azalttigi gosterilen
bir tedavi secenegidir.Biz merkezimizde tani konulan ve
eculizumab tedavisine farkli yanitlar veren iki olgumuzu
sunmak istedik.

Olgu 1: 32 yasinda erkek hasta Aralik 2012’de halsiz-
lik, bulant1 ve ishal yakinmalar ile dis merkeze basvur-
mus ve yapilan tetkiklerinde pansitopeni ve LDH ytiksekli-
&i olmasi Uizerine ileri tetkik amaclh hematoloji poliklinigine
yonlendirilmis. Hasta tetkik amach yatirildiginda coombs
negatif hemolitik anemisi mevcuttu. Anemi parametreleri
normal, viral serolojisi negatif, ANA ve ENA profili negatif-
ti. Kemik iligi aspirasyonu normoseltiler, myeloid/eritroid
orani 3/ 1, megakaryositler azalmis olarak bulundu. Kemik
iligi biyopsisi normoseltiler kemik iligi,retikuler lif derecesi
0, CD34 pozitif blastik hticre orani1 %1 olarak raporlandi.
Aciklanamayan pansitopeni ve hemolizinin olmasi ltizerine
gonderilen PNH klonu grantulositlerde %44.3 saptandi.
Eculizumab 1,2,3,4. haftalar 2x300 mg/hafta, 5. hafta
3x300 mg ve 7. haftadan itibaren 15 ginde bir 3x300 mg
olacak sekilde tedavi planlandi.Tedavinin 10. haftasinda
olan hastanin tim semptomlar: geriledi,hemogram: nor-
male dondti ve hemolizi durdu.

Olgu 2: 31 yasinda erkek hastanin Mayis 2011
tarihinde halsizlik, yorgunluk, ates ylksekligi nede-
niyle yapilan tetkiklerinde pansitopeni tespit edilmis.
Tarafimiza yonlendirilen hastanin bakilan hemogramin-
da 16kosit:3300, hemoglobin:7.2, MCV:96.2, trombo-
sit: 12000 tespit edildi. Biyokimyada LDH:493,bilirubin ve
karaciger enzimleri normal, anemi parametreleri normal
bulundu. Coombs testleri negatif olan hastanin viral
markerlar negatifti. Bakilan PNH klonu grantilositlerde
%66.5 saptandi. Kemik iligi biyopsisi normoseliler tespit
edildi.Hastaya 4 hafta boyunca 2x300 mg/hafta, 5. hafta
3x300 mg ve 7. haftadan itibaren 15 gtinde bir 3x300 mg
olacak sekilde eculizumab tedavisi planlandi. Tedavinin
9. ayinda aagir pansitopeni (hgb:5.6, trombosit:5000)
devam eden hasta i¢in allogeneik kok hticre nakli plan-
land:1 fakat tam uyumlu verici bulunamamdi. Kemik iligi
biyopsisi tekrarlanan hastanin sonucu normoseltler
kemik iligi biyosisi olarak raporlandi. Eculizumab dozu
12 gtinde bir 4x300mg’a ¢ikildi. 1200 mg sonrasi sonug-
lar bekleniyor.

Sonug: Eculizumab bir hastamizda transflizyon ihti-
yacini azaltirken digerinde herhangi bir degisiklik yapma-
di. Fakat her iki hastaninda yasam kalitesinde belirgin
bir diizelme sagladi. Ayni zamanda her iki hastada hemo-
liz ve kanama bulgular1 gézlenmedi.

Anahtar kelimeler: paroksismal nokturnal hemoglobintiri,
eculizumab
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Abstract:0229 [P-095]
APLASTIK ANEMILI OLGUDA ELTROMBOPAG
DENEYiMi. Oykii Arslan, Gulsim Akgiin Cagliyan,
Oktay Bilgir. Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Giris: Aplastik anemi (AA) anormal infiltrasyon ve
retiktilin 1lif artis1 olmaksizin hiposeliler kemik iligi
ve pansitopeni ile seyreden idiyopatik/idiyosenkrazik
veya kalitsal bir kemik iligi yetersizligi hastaligidir.
Eltrombopag TPO reseptértinti aktive ederek trombosit
yapimini arttiran oral bir ajandir. Megakaryositler Uize-
rindeki c-MPLye baglanarak trombosit yapimini arttirir.
Aplastik anemili hastalarda trombopoietin seviyeleri art-
masina ragmen eltrombopag c-MPL aktivasyonu yaparak
hematopoiezi uyarabilmektedir. Bu 6zelligi ile eltrombo-
pag tim tedavilere direncli agir aplastik anemili olgularda
denenebilir.

Olgu: 18 yasinda kadin hasta Mayis 2011°de
halsizlik,yorgunluk ve asiri menstriiel kanama ile mer-
kezimize bagsvurdu.Bakilan hemograminda l6kosit:1300,
noétrofil:300, hemoglobin:5.2 g/dl, trombosit:4000 tespit
edildi.Yapilan kemik iligi biyipsi sonucu aplastik anemi
ile uyumlu bulundu.Tavsan kaynakli anti timosit glo-
bulin (ATG) ve siklosporin tedavisine baslandi. Kardesi
ile HLA tam uyumlu olmasina ragmen ailesi allogeneik
kok hticre naklini kabul etmedi.6 aylik tedaviye yanitsiz
kalan hastaya Mart 2012 ‘de at kaynakli ATG ve siklos-
porin tedavisi baglandi. Tedavinin tizerinden 1 yil gegme-
sine ragmen hemograminda ve siakyetlerinde dtizelme
olamyan hastanin eltrombopag kullanimi icin Saglk
Bakanligi'na endikasyon disi ila¢c basvurusunda bulu-
nuldu. Saglk Bakanligi'ndan onay alinan hastaya 50
mg/glin dozunda eltrombopag tedavisi baslandi.Yaklasik
1 aydir tedavi alan hastanin son bakilan hemogramin-
da 16kosit:2500, no6trofil:500, hemoglobin:8.2, trombo-
sit:24000 tespit edilmistir.Tam hematolojik yanit sagla-
namasada kliniginde belirgin dliizelme ve kan transflizyon
ihtiyacinda azalma olmustur.

Sonug: Eltrombopag kullanimi allogeneik kok hticre
nakli yapilamayan agir aplastik anemili hastalarda kan
transflizyon ihtiyacini azaltmasi ve yasan kaliitesini ytuk-
seltmesi acisindan kullanilabilir fakat kemik iligi tizerine
uzun dénem etkileri hentiz bilinmemektedir.

Anahtar kelimeler: aplastik anemi, eltrombopag
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Abstract:0489 [P-096]
KEMIK ILiGi INFILTRASYONU SAPTANAN SARKOIDOZ;
iKi OLGU SUNUMU. Demet Cekdemir!, Serdar Olt?,
Hasan Ergenc?, Zeynep Kahyaoglu®, Fatma Husniye
Dilek®, Aysenur Ucar?, Tayfun Temiz?, Aysel Tocoglu?,
Stumeyye Korkmaz?, Yasin Ertug Cekdemir*, Hikmet
Coban®, Yasemin Gunduz®, Ali Tamer? I!Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklan
Anabilim Dali, Hematoloji Béliimii, Sakarya, 2Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Sakarya, 3Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Sakarya,
*Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, Izmir, 5Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali, Sakarya,
6Sakarya Universitesi Egitim ve Arasturma Hastanesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Sakarya

Sarkoidoz en sik akcigerleri tutar bazen deri bulgu-
lan ile kendini gosterir. Ayni zamanda cok nadir olarak
kemik iligi tutulumu ile seyredebilir. Kemik iligi tutulu-
mu olan hastalarda hematolojik anormallikler saptana-
bilmektedir. Burada, kemik iligi tutulumu saptanan iki
sarkoidoz olgusunu sunmay1 amacladik.

Olgu 1: 47 yasinda kadin hasta; bel agrisi, yirtime-
de gticluk ve cift tarafli alt ekstremitelerde glicstzluk
yakinmalar ile hastaneye basvurdu. Hastanin bakilan
yasamsal parametreleri normaldi. Yapilan fizik muaye-
nede herhangi bir patoloji saptanmadi. Hastanin yapilan
laboratuar incelemesinde; l6kosit: 4000/mm?®, Hgb: 8,8
gr/dl, trombosit: 237.000/ mm?® bulundu. Biyokimya
tetkiklerinde, glukoz: 76 mg/dl, tre: 25 mg/dl, kreatinin:
0,7 mg/dl, ALT: 41 IU/L, AST: 53 IU/L, Na: 140 mmol/L,
K: 4,1 mmol/L, CRP: 19 mg/dl, Esh: 13 mm/saat, fer-
ritin, vitamin B12 ve folik asit dlizeyleri normal olarak
saptandi. Lomber MR’da L2-L3 vertebrada postkontrastl
serilerde cevresel ve heterojen tarzda kontrast tutulumu-
na neden olan lezyon izlendi. Hastaya L2 parsiyel ve L3
total laminektomi operasyonu yapildi ve operasyon sira-
sinda MR’da goértinen lezyondan biyopsi yapildi. Biyopsi
materyalinin patolojik incelemesi ile kemik iligi iceren
alanlarda non-kazeifiye grantilomlar saptandi. Hasta kli-
nik bulgularla beraber sarkoidoz olarak degerlendirildi.

Olgu 2: 74 yasinda kadin hasta; halsizlik ve yorgun-
luk yakinmasi ile hastaneye basvurdu. Hastanin bakilan
yasamsal parametreleri normaldi. Yapilan fizik muaye-
nede Hepatosplenomegali disinda herhangi bir patoloji
saptanmadi. Hastanin yapilan laboratuar incelemesinde
16kosit: 2800/mm?®, Hgb: 10,1 gr/dl, trombosit sayisi:
53200/ mm?® bulundu. Biyokimyasal olarak; glukoz: 121
mg/dl, tire: 20 mg/dl, kreatinin: 0,9 mg/dl, ALT: 7 IU/L,
AST: 24 1U/L, Na: 134 mmol/L, K: 3,8 mmol/L, CRP:
11 mg/dl, Esh: 44 mm/saat olarak saptandi. Ferritin,
vit B12 ve folik asit diizeyleri normal olarak saptandi.
Hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi ve biyopsi materya-
linin patolojik incelemesi non-kazeifiye grantilom olarak
geldi. Bu hasta da klinik bulgularla beraber sarkoidoz
olarak degerlendirildi.

Tartisma: Sitopeni etiolojisinde ¢cok nadir gérilmesi-
ne ragmen Ozellikle basta tiberktloz olmak tizere, bru-
selloz ve sarkoidoz gibi grantilomatdz patolojiler akilda
tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Sarkoidoz
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Abstract:0232 [P-097]
NOROEKTODERMAL DiSPLAZi SENDROMLU HASTADA
MYELODISPLASTIK SENDROM. Pelin Aytan!, Dicle
Iskender', Mahmut Buytiksimsek?, Mustafa Guirbiiz?,
Ismail Fikri Baslamusli!, Emel Gurkan'. !Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Béliimii, Adana, *Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Daly, Adana

Zunich noroektodermal sendrom (CHIME), nadir
gorulen konjenital iktiyoz olup ilk olarak 1983 yilin-
da tanimlanmistir. Gozlerde koloboma, konjenital kalp
hastaliklari, iktiyoziform dermatoz, mental retardas-
yon, duyma kaybi, ve tipik ytiz gérintimt bulunabilir.
Otozomal resesif gecisli olup glikolizasyonda bozukluk
ile iligkilidir.

19 yasinda erkek hasta acile oksuruk, balgam,
yuksek ates sikayetiyle basvurdugunda nétropeni ve
anemisinin tespit edilmesi Uzerine hematoloji klinigi-
mize yatirildi. Yapilan fizik muayenesinde genel durum
orta, biling ac¢ik ancak koopere degildi. Konjonktiva
soluklugu ve splenomegalisi (kot altindan 2 cm) mev-
cuttu. Hastanin hipertelorizmi, dustk kulak, dolgun
dudak, buytk agiz yapisi, basik burun ve tim cildinde
iktiyoziform doékunttileri mevcuttu. Her 2 el ve ayak
palmar ytzinde cilt soyulmalar: ve cilt kurulugu vardi.
Laboratuar tetkiklerinde WBC: 3670 microlitre, notrofil:
304 microlitre, monosit: %33, noétrofil: %8, HGB: 11.9
g/dl, HCT: 37.5%, MCV: 82.3 fL, plt: 376000 microlitre,
albtimin: 3.3 g/dl, AST:44 U/L, LDH: 902 U/L, CRP: 14.8
mg/dl idi. Tam viral belirtecleri ve salmonella-brusella
testleri negatif geldi. Bakilan periferik yaymasinda nor-
mokrom normositer eritrositler, bol trombosit ve birkac
adet atipik monontikleer hticreler mevcuttu. Kemik iligi
aspirasyonu %10 blastik htuicreler, dismegakaryopoez,
diseritropoez,kemik iligi biyopsisi hiposelltiler ilik doku-
su olarak geldi. Hastalik myelodisplastik sendrom (MDS)
RAEB- 2 ile uyumlu bulundu. Hastanin yapilan abdomen
ultrasonunda 147 cm dalak disinda patoloji saptanmadi.
Bes yil 6nce yapilan cit biyopsisi néroektodermal displazi
ile uyumlu gelmis. Cekilen paranazal sintis BT’de nazal
septum kartilaj kesiminde yaklasik 5 mm boyutunda
defektif gériintim mevcuttu.Hastamiza azasitidin 75 mg/
m2 4 haftada bir 7 gin baslandi. Dérdtnct kur tedavi
sonras1 kemik iligi degerlendirmesinde blast oraninda
%50’den fazla azalma tespit edilince tedaviye dort kur
daha devam edildi.

Hastamiz ailenin tek ¢ocugu olup cilt bulgular1 dog-
dugundan beri olmasina ragmen bes yil 6nce yapilan cilt
biyopsisi sonras: tani konabilmis. Hastaligin otozomal
resesif kalitimla gecisinin ve 6zellikle hematolojik malig-
nensi ile iliskisinin olmas1 nedeniyle erken tani koymak
6nemlidir.

Anahtar kelimeler: néroektodermal, iktiyozis, myelodisplastik
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Abstract:0492 [P-098]
AKUT PROMIYELOSITER LOSEMi Mi?iLACA
BAGLI MIiYELOID SERIDE MATURASYON

DURAKLAMASI MI ?. Abdullah Karakus!, Mehmet
Sinan Dal!, Mehmet Onder Ekmen?, Songiil Dénen?,
Resit Yildinm?, Orhan Ayyildiz!, Ekrem Mufttioglu'.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Diyarbakair, 2Dicle Universitesi Tip Faktiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Atipik antipsikotikler ekstrapiramidal sistem
yan etkilerine, ndroleptik malin sendroma ve hiperpro-
laktinemiye tipik antipsikotiklere gére daha az siklikla
yol acmaktadir. Bununla birlikte atipik antipsikotiklerle
l6kopeni ve ndtropeni gibi hematolojik yan etkiler ortaya
cikabilmektedir. Bunlar yasami tehdit edici durumlara
yol acabilmektedir ve ilaclara baglh olarak gelisen agranti-
lositozdan kaynaklanan 6liim orani %5-10’dur. flaglara
bagli l6kopeni ve/veya notropeni gelisiminin altinda
kemik iligi ya da myeloid 6nctllere dogrudan toksik etki,
grantlositlerin immunolojik yikimi ya da grantlopoezin
baskilanmas1 gibi c¢esitli mekanizmalar yatmaktadir.
Literattiirde agrantlositozla en c¢ok iliskilendirilen antipsi-
kotik ilac¢ klozapindir ve ilacin biyoaktivasyonu ile olusan
bir nitrenyum iyonunun bu yan etki gelisiminde 6nemli
bir role sahip oldugu dustuntlmektedir. Klozapinden
baska olanzapin, ketiyapin ve risperidonla iligkili 16ko-
peni vaka bildimleri de bulunmaktadir. Ziprasidon ve
aripiprazol l6kopeniye nadiren yol agmakta ve literattirde
amisulprid ve sulpridle iliskili hematolojik yan etkilere
dair vaka bildirimi bulunmamaktadir.

Olgu: Yirmisekiz yasinda erkek hasta daha 6nce sizof-
reni nedeni ile antipsikotik kullanan hasta 3 ay boyunca
amisulpirid tedavisi baslanilmis. Ates, bulanti ve kas
agris1 sikayetleri olunca yapilan tetkiklerinde lékopeni
ve trombositopeni tespit edilmesi Uzerine klinigimize
ileri tetkik tedavi amacl yatirildi..Hasta bu dénemde
amisulpirid disinda ila¢ kullanimi yoktu. Ates sikayetleri
nedeni ile parastemol tb aldiktan sonra atesi disuyor-
mus.Yapilan tetkiklerinde wbc:2060, nétrofil:2, hgb:14.6,
hct:42.6, plt:109.000, folik asit:6.7, vit B12:214 olarak
saptanan hastaya ates 38.7 olmasi Uzerine kulttrler
alinip herhangi bir enfeksiyon odak saptanmayan hasta
imipenem silastatin tedavisi verildi ve takiplerinde ates
yuksekligi saptandi. Notropeniye yonelik kemik iligi ince-
lemesinde trombosit ve eritroid seri elemanlari normal
goruldu. Myeloid seri huicrelerinin %90’ ini promyelo-
sit olusturmaktaydi. Promiyelositer 16semi agisindan t
(15;17) bakildi, hasta ila¢ tedavi verilmeden takip edildi.
T(15;17) negatif olan hasta takiplerinde nétrofil sayisi
normal aralikta gértildu. Tedavisiz takipleri yapilan hasta
poliklinik kontrolerine devam etmektedir.

Tartisma: flaglara bagh agrantilositoz nétropenin
6nemli sebeblerindendir. Olgumuzda daha once litara-
tirde agrantlositoz yapici etkisi acisinda vaka bildirimi
olmayan amistlpirid kullanimi sonucu grantlopoezin
baskilanmasi sonucu promiyelositer evre de maturasyon
arresti gelisen noétropenik ates nedeni ile takip ettigimiz
vakayr sunduk.

Anahtar kelimeler: Amisulpirid, nétropeni, promiyelosit
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Abstract:0371 [P-099]
HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIOSITOZiS OLGUSUNDA
ETOPOSID ILiSKiLi IiLEUS: OLGU SUNUMU. Sema
Akinci, Abdulkadir Bastirk, Tuba Hacibekiroglu,
Tekin Guiney, Sule Mine Bakanay Ozturk, imdat
Dilek. Atatiirk Egitim Arastuma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Ankara

Giris: Hemofagositik Lenfohistiositozis (HLH) siklikla
infantlar1 etkileyen oldukca agresif seyirli, mortalitesi
yuksek bir hastalik olup, nadiren eriskinlerde de bil-
dirilmektedir. Etyolojisinde viral enfeksiyonlar, otoim-
mun hastaliklar ve maligniteler bulunur. Patogenezinde
herhangi bir nedene bagli aktive olmus immun siste-
min inhibitér mekanizmalarindaki yetersizlik rol oynar.
Hastalarda ates, hepatosplenomegali, lenfadenopati,
doékuntli, nérolojik semptomlar gorultr. Biz de HLH
tanisi ile izlenen ve iceriginde etoposid bulunan protokol
ile tedavi edilirken 2 kez ileus atagi geciren olgumuzu
paylastik.

Olgu: 45 yasinda erkek hasta ates ylksekligi nedeni
ile hastanemize basvurdu. Hastanin Oykilistinden son
2 aydir ates yuksekligi nedeni ile cesitli antibiyotera-
piler aldig1 O6grenildi. Fizik muayenesinde atesi 39C
idi, hepatosplenomegali tesbit edildi. Batin USG’sinde
karaciger 180 mm ve dalak 175 mm saptandi, batinda
en derin yerinde 55 mm’ye varan serbest sivi izlendi.
BT’de toraksda bilateral 18 mm derinliginde plevral
effizyon ile her iki akcigerde cok sayida subsolid ve
buzlu cam dansitesinde nodtller ve batinda ¢ok sayi-
da milimetrik lenfadenopatiler izlendi. Laboratuarinda
l6kosit: 0,9X109/L, Hgb: 9,9 g/dL, PLT:28x109/L, total
bilirubin:4,3, indirekt bilirubin:3,8, AST: 80, ALT:92,
ALP:573, GGT:392 protein:5,4, albtimin: 3,01 LDH:382
cre:1,0 saptandi. Periferik yaymasinda trombositler 100
bin ile uyumlu idi. Kemik iligi biyopsisi ile HLH tanisi
konuldu. HLH etyolojisine yo6nelik bakilan otoimmun
ve viral markerlar negatif geldi. Hastanin takiplerinde
akut bobrek yetmezligi gelisti, 3 kez hemodiyalize alindi.
Hastanin direkt hiperbiluribinemisine yonelik MRCP’de
patoloji saptanmadi. Takiplerinde hastanin TBil:20 mg/
dl, DBIil:18mg/dl seviyelerine ytkseldi. Hastaya hiper-
bilirubinemisine yonelik plazmaferez yapildi, ursodeok-
sikolikasit baslandi. HLH’ya yonelik olarak HLH-2004
protokolll (etoposid+deksametazon) baslandi. Sonrasinda
paralitik ileus tablosu gelisti. Yaklasik 1 haftalik destek
tedavisi sonrasinda (nazogastrik dekompresyon) ileus
tablosu duzeldi. Hastanin protokoliine devam edilerek
etoposid tedavisi (haftada bir) tekrar verilmesini takiben
ileus tablosu yeniden gelisti. Hastanin bobrek yetmezligi
tekrarladi. Multiorgan yetmezligi ve sepsis nedeni ile
hasta kaybedildi.

Tartisma: Hastanin HLH tedavisi sirasinda gelisen
ileus esnasinda, tabloyu aciklayabilecek elektrolit imba-
lans1 gibi bir neden yoktu. Literatlirde etoposide bagh
paralitik ileus olgular: vaka sunumu seklinde bildirilmis-
tir. Bizim vakamizda da paralitik ileus yapacak baska bir
neden olmamasi ve etoposid tekrar baslandiginda ileusun
yeniden gelismesi nedeniyle ileusun etoposid iliskili ola-
bilecegi dtistintildu.

Anahtar kelimeler: Hemofagositik Lenfohistiositozis, Ileus,
Etoposid

182

Abstract:0480 [P-100]
MYELODISPLASTIK SENDROM iLiSKiLi BULLOZ
SWEET SENDROMU, VAKA SUNUMU. Omer Onder
Savas, Funda Ceran, Simten Dagdas, Gulstim Ozet,
Cenk Sunu, Hacer Berna Afacan Oztiirk, Aysun
Gonderen. Ankara Numune Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Girig: Sweet’s sendromu klinik olarak eritemattz
papul veya yuz, boyun ve Ust ekstremitelerde lokalize
agrili plaklarla karakterize; ates, halsizlik ve 16kositozun
eslik ettigi bir hastaliktir. Cesitli teoriler ortaya atilmis
olsa da patogenezi net olarak anlasilmis degildir. Idiopatik
vakalarin yaninda hastalik enfeksiyonlar, otoimmun has-
taliklar, hematolojik malignite ve solid ttiimorlerle iliskili
olabilmektedir. Myelodisplastik sendrom (MDS) displas-
tic kemik iligi ve periferik sitopeni ile karakterize klonal
hematopoetik bir hastaliktir. Myelodisplastik sendrom
iligkili bir btilloz sweet sendromu vakasini sunmaktayiz.

Vaka: 52 yas bayan hastaya MDS RAEB-2 tanisiyla
sitarabine (200 mg) ve mitoksantron (20 mg) tedavisi
verildi. Kemoterapiyi takiben hastada noétropenik ates
gelismesi Uzerine antibakteriyel ve antifungal tedavi
dtizenlendi. Kemoterapi tedavisinin baslangicinin 13.
giiniinde hastada boyutlar1 1-3 cm arasinda degisen
alt ekstremitede lokalize eritemat6z, agrili papuler lez-
yonlar gelisti. Hastanin oral mukozasinda agrili plaklar
saptandi. Papuler lezyonlar bulloz ptsttiler lezyonlara
ilerleyerek ti¢ gln icerisinde Ust ekstremite, boyun ve
govdeye sicradi. Trombositopeni nedeniyle cilt biyopsisi
yapilamadi. Hasta cildiye klinigi ile konsulte edildi ve
tan1 bulléz sweet sendromu (paraneoplastik form) olarak
konuldu. Metilprednizolon 48 mg/gin dozunda baslandi.
Steroid tedavisinin baslanmasini takiben hastanin lez-
yonlar: geriledi.

Tartigsma: Sweet sendromunun 3 klinik formu vardir:
klasik, ilac¢ iliskili ve malignite iliskili. Oral mukozada
lezyon varligi bizim vakamizda oldugu gibi daha cok
hematolojik malignite iliskilidir. Sweet sendromu vaka-
larin %20 sinde malignitelerle iligkilidir, malignitelerin
de 85%i hematolojik 15%i solid timorlerdir. MDS ile
beraber gortilmesi nadir degildir ve bu vakalarin akut
myeloid l6semiye doénts riskini godstermesi acisindan
kotl prognostik belirtectir. Sweet’s sendrome hematolojik
malignite gelisimi 6ncesi ortaya cikabilir bu acidan Sweet
sendromu tanisi alan vakalarda malignite varligi mutlaka
arastirilmalidir. Tedavi seceneklerinin basinda glukokor-
tikoidler gelir, bu tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda
potasyum iyodur, kolsisin, dapson, doksisiklin, klofazi-
min, indometazin ve non-steroid antienflamatuvar ajan-
larda kullanilabilir. Ayirict tanida Eritema multiforme,
pyoderma gangrenozum, herpes simpleks enfeksiyonu
dusunulmelidir. Sistemik steroid tedavisine kisa strede
yanit alinmasi1 Sweet Sendromunun tipik 6zelligidir.
Anahtar kelimeler: MDS, Sweet Sendromu

Abstract:0384 [P-101]
INTRATORASIK YERLESIMLi AKSESUAR DALAK:
OLGU SUNUMU. Sema Akinci, Abdulkadir Basturk,
Tuba Hacibekiroglu, Tekin Guiney, Sule Mine Bakanay
Oztiirk, Imdat Dilek. Atatirk Egitim Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Ankara

Amag: Dalak, normal yerlesim olarak diyafram altin-
da 9-11. kosta hizasinda bulunan intraperitoneal bir
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organdir. Normal populasyonda %10-30 oraninda intra-
abdominal aksesuar dalak saptanir. Intratorasik yerle-
simli aksesuar dalak cok nadir olup literattir taramasin-
da sadece 2 olguya rastlanmistir. Bu ytizden akcigerde
kitle ve pansitopeni nedeni ile tetkik edilen ve intratora-
sik aksesuar dalak saptanan olguyu sunduk.

Sonuclar: 76 yasinda erkek hasta pansitopeni ve
akcigerde kitle nedeniyle klinigimize basvurdu. Hastanin
oyktistinde son 1-2 aydir olan halsizlik disinda bulgusu
yoktu. Fizik muayenesi dogaldi. Laboratuvar tetkiklerin-
de; Hb: 9,8 g/dL, WBC: 1900/mm?, PLT: 35000/mm?
idi. Hastanin folat duzeyi: 4,27ng/ml (4,6-18,7)saptandi.
Hastaya folat replasmani yapildi. Sonrasinda hastanin
yapilan kemik iligi biyopsisi MDS ile uyumlu bulundu.
Hastanin 6yktistinden dis merkezde akciger tomografisi
cekildigi, 6X4 cm kitle saptandigi, PET CT ile degerlen-
dirildigi ve tutulum saptanmadigi 6grenildi. Akcigerdeki
kitleye yonelik olarak CT esliginde yapilan igne biyopsisi
sonucu yeterli doku alinamadi. CT ve USG degerlendir-
mesi ile aksesuar dalak tanisi konuldu. Hastanin 6yku-
stinde travma ve cerrahi Girisim olmamasi nedeni ile
splenozis ekarte edildi.

Tartigsma: Intratorasik yerlesimli olarak dalak doku-
sunun goérulmesi cerrahi ya da travma sonrasi nadiren
splenozis seklinde bildirilmektedir. Bizim olgumuz da
oldugu gibi cok nadir olarak da inratorasik yerlesimli
aksesuar dalak olgular1 (2 olgu) bildirilmistir. Akcigerde
kitle nedeniyle arastirilan olgularin etyolojisinde nadir
olsa da aksesuar dalak ayirici tanida akilda tutulmalidir.
Anahtar kelimeler: Ektopik Dalak, Intratorasik Yerlesim, MDS

Abstract:0223 [P-102]
5Q SENDROMLU HASTADA LENALIDOMIDE
DENEYIMi:OLGU SUNUMU. Oykii Arslan, Gulstim
Akgin Cagliyan, Oktay Bilgir. [zmir Bozyaka Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, [zmir

Girig: 5q sendromu myelodisplastik sendromlarin
alt tipleri arasinda yer alip iyi prognozlu ayr bir klinik
grup olarak tanmimlanmistir. Daha cok yasli kadinlarda
tedaviye direncli makrositik anemi, normal ya da artmis
trombosit sayisi, morfolojik anormallik gosteren art-
mis megakaryosit varlign yaninda daha ilimh bir klinik
gidis ve dustk aku myelositik 16semi dontistim riski ile
karakterizedir. Tedavisinde daha ¢ok kan transflizyonlar:
kullanilmakla birlikte sik kan transflizyonu ihtiyaci olan
hastalarda immunmodulatuar bir ajan olan lenalidomi-
de kullanilabilir. Ulkemizde 5q sendromlu hastalarda
bu ila¢c endikasyon disi1 olarak kullanilmaktadir. Olgu
klinigimizde 5q sendromu tanisi almis ve lenalidomide
tedavisi sonrasi kan transflizyon ihtiyaci kalmamis bir
kadin hastadir.

Olgu: 72 yasinda kadin hasta halsizlik sikayeti ile bas-
vurdugu dis merkezde anemi ve trombositozunun tespit
edilmesi Uizerine tarafimiza yénlendirilmis. Poliklinigimize
basvurdugunda yapilan tetkiklerinde hemoglobin:7.5 g/
dl, trombosit:786000, MCV:115.8, lokosit:4100, ferri-
tin:53, vitamin B12.358 ve folat:20 bulundu. Yapilan
kemik iligi aspirasyonu normoseliiler kemik iligi,her 3
seride displazik degisiklikler ve artmis megakaryositler
olarak degerlendirildi.Kemik iligi biyosisi seltilarite %40
dolaylarinda olup megakaryositler boyut olarak kuctk,
hipolobule nukleuslu ayrica anormal lokalizasyonlu,
diseritropoez ve disgranulopoez izlenmstir, CD34 pozitif
blastik hticre orani %2-3 seklinde raporlandi. Hastaya 2
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ay boyunca toplam 6 Unite eritrosit transflizyonu verildi.
Transflizyon ihtiyaci artan hasta icin lenalidomide teda-
visi planlanarak endikasyon dis: ila¢ basvurusu yapildi
ve onay alindiktan sonra lenalidomide 10 mg tb 1x1
baslandi. flag baslandiktan sonraki ay 2 tnite eritrosit
transflizyonu alan hastanin daha sonra transflizyon ihti-
yaci olmadi.4 ay boyunca tedaviye devam edilen hastanin
4 ayin sonunda WBC:5000, hemoglobin:12.9, MCV:90,
trombosit:191000 olmas1 Uzerine tedvi sonlandirildi.
Hasta tedavi kesildikten sonra 4. ay takibindedir ve bu 4
ay icinde hi¢ transflizyon ihtiyaci olmamistir.

Anahtar kelimeler: 5q sendromu, lenalidomide

Abstract:0155 [P-103]
HODGKIN LENFOMA TANILI OLGUDA EDINSEL
APLASTIK ANEMI GELISIMIi. Giilsiim Akglin Cagliyvan,
Oykti Arslan, Oktay Bilgir. Izmir Bozyaka Egitim
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Amac¢ ve Giris: Aplastik anemi,cogunlukla nede-
ni tam olarak bilinemeyen hematolojik bir durumdur.
Burada hodgkin lenfoma tanili ve kemoterapi sonrasi
aplastik anemi gelismis bir olguyu sunuyoruz.

Olgu: 50 yasinda erkek hasta belirgin halsizlik ve yor-
gunluk nedeniyle tarafimizca degerlendirildi. Bagvurudan
3 yil o6nce hastanin dis merkezde Hodgkin lenfoma
tanis1 aldigi, tani sonrast 8 ktir ABVD ve 8 kiir ESHAP
tedavileri sonrasi remisyon elde edilip tedavisiz izleme
alindig1 6grenildi. Hastanin fizik muayenesinde petesiyal
doktnttler disinda bulgu saptanmadi.Yapilan tetkikle-
rinde WBC: 1600 mm?, Hb:5.6gr/dl plt:19.000 saptanda.
Periferik yaymada belirgin lékopeni,normokrom nor-
mositer eritrositler ve trombosit sayis1 yaklasik 20.000
saptandi. Pansitopeniye yonelik olarak istenen hepatit,
cmv, ebv, brusella, romotolojik testler vb testleri negatif
saptandi. Yapilan kemik iligi aspirasyonunda hiposeltler
kemik iligi, yag hucrelerinde artis,megakaryositler azal-
mis bulundu. Kemik iligi biyopsisi %10 seltlarite bulu-
nurken, CD15, CD30, PAXS5, EMA negatif bulundu, Reed
Stenberg hticresi izlenmedi ve retiktler lif derecesi:I ola-
rak degerlendirildi. Hastaya edinsel aplastik anemi tanisi
koyuldu ve kardeslerinden allojenik dondér taramasi bas-
latildi. Hastaya,aplastik anemi tanisiyla siklosporin Smg/
kg/gtiin ve 1mg/kg/gliin prednizolone es zamanli olarak
baslandi. izlemde kan siklosporin dtizeyi 400 ng/ml sap-
tandi, siklosporin diizeyi ytiksekligi ve yeni gelisen akut
bobrek yetmezligi nedeniyle siklosporin tedavisi yaklasik
15. ginde kesildi. Hastanin siklosporin tedavisi kesildik-
ten sonra bakanligina endikasyon dis1 eltrombopag teda-
visi icin basvuru yapildi. Hastaya antitimosit globulin
(ATG) daha 6nce verilmedigi icin basgvuru reddedildi. ATG
icin de bakanliga basvuruda bulunuldu. Hastanin yatis:
stresince sitopenileri nedeniyle aralikli transfuzyonlara
devam edildi. Bu arada kardesten donér taramasi sonug-
lar1 gelen ve HLA doku tipi tamamen(%100) uyumlu 4
kardesi oldugu 6grenilen hasta allojenik kemik iligi nakli
icin dis merkez yonlendirildi. Daha sonra bakanliktan
ATG i¢in onay: geldi.

Tartisma: Edinsel aplastik anemi sitotoksik ilaclar,
radyasyon,hemofagositik sendrom,akut myeloid l6semi,
myelodisplastik sendrom yada idiopatik durumlara bagh
gelisebilir. Uzun stire kemoterapi alma 6yktist olan olgu-
muzda sitotoksik ilaclara bagh edinsel aplastik anemi
gelistigini diisinmekteyiz. Aplastik anemi semptomatik-
se siklosporin veya antitimosit globulin uygulanabilir.
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40 yas alti, performans: iyi, transfuzyon ihtiyaci olan,
agir aplastik anemili olgularda HLA uygun vericisi varsa
tedavi allojenik kemik iligi nakli olmalidir. Bu nedenle
hastamizi allojenik nakil i¢in dis merkeze yonlendirdik.
Literattirde hodgkin lenfoma ntikslerinin ilk olarak aplas-
tik anemi ortaya c¢ikabildigini gdsteren olgular bulun-
maktadir ve hodgkin lenfoma ntiksti acisindan dikkatli
olunmalidir. Edinsel aplastik anemi nedeniyle allojenik
kemik iligi nakli planlanan olgumuzda hodgkin lenfoma
acisindan tedavisiz izleme devam edilmektedir.

Anahtar kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Aplastik Anemi

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

Abstract:0258 [P-104]
DEMIiR EKSIKLiGi VE DEMIR EKSIKLiGi
ANEMISi AYIRICI TANISINDA YENi ERITROSIT
PARAMETRELERININ KULLANIMI. Mustafa Karagtille!,
Deniz Géren Sahin', Neslihan Dagli', Hava Usktiidar
Teke!, Ozge Bolluk?, Eren Guindiiz!, Olga Meltem
Akay'. !Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ hastaliklan, Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir, 2Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik
Anabilim Dali, Eskisehir

Amagc: Son yillarda demir eksikligi anemisi (DEA)
tanisinda kullanilan konvansiyonel parametrelerin zayif
veya goreceli oldugu, viicut demir durumunu yansitan
retiktilosit hemoglobin icerigi, hipokromik eritrosit yuz-
desi, solubl transferrin reseptdrt gibi yeni parametrelerin
tanisal tetkiklere eklenmesi gerektigi belirtilmektedir.
Calismamizda DEA ve demir eksikligi (DE) ayirici tani-
sinda, dort yeni Beckman Coulter 750 parametresinin;
RSf (red cell size factor), MAF (microcytic anemia factor),
%LHD (low hemoglobin density) ve transferrin/ log ferri-
tin orani kullanimi degerlendirildi.

Yontemler: Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji BD poliklinigine basvuran DEA’ si
(serum hemoglobin degeri <12 gr/dl ve serum ferritin
dizeyi<20 ng/ ml) olan 115 olgu, DE’i (serum hemog-
lobin degeri > 12 gr/dl ve serum ferritin dtizeyi<20 ng/
ml) olan 55 olgu ve 165 saglikli kontrol calismaya dahil
edildi. RSf= V(MRV X MCV), MAF={(Hgb X MCV)/100} ve
LHD= 100 X V1-{1/(1 + e 1.8 (30-MCHC))} formiilleri ile
hesaplandi.

Sonugclar: DEA, DE ve kontrol grubuna ait RSf, MAF,
%LHD ve transferrin/ log ferritin degerleri tabloda veril-
mistir. RSf ve MAF degerleri; DEA’li olgularda DE olan
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli derecede dusuk
(p<0,001) iken %LHD ve transferrin/ log ferritin deger-
leri DEA'li olgularda DE olan olgulara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede ytiksek (p<0,001) idi. RSf ve
MAF degerleri ile hematokrit, MCV, MCH, MCHC, demir,
transferrin saturasyonu ve ferritin dtizeyleri arasinda
pozitif korelasyon (P<0,001), serum total demir baglama
kapasitesi ve transferrin dlizeyi arasinda negatif korelas-
yon (P<0,001) saptanirken; %LHD ve transferrin/ log fer-
ritin degerleri ile hematokrit, MCV, MCH, MCHC, demir,
transferrin saturasyonu ve ferritin dtizeyleri arasinda
negatif korelasyon (P<0,001), serum total demir baglama
kapasitesi ve transferrin dlizeyi arasinda pozitif korelas-
yon (P<0,001) saptandi. DEA’li olgular icin ROC Analizi
ile ilgili 4 parametre i¢in “cut-off’degerleri belirlendi.
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Tartisma: Yeni eritrosit parametreleri; RSf, MAF,
%LHD ve transferrin/ log ferritin orani DEA ve DE
aywrict tanisinda kullanilabilecek guvenilir parametre-
lerdir. Ilgili parametrelere, ek maliyet ve/veya daha
fazla kan o6rnegi gerekmeden rutin kan sayim stirecinde
ulasilabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Anemi, demir, eritrosit
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Sekil 1. DEA li olgular icin ROC Analizi
Tablo 1. Gruplarin parametreler agisindan karsilagtiriimasi
DEA DE KONTROL Cut-off** P
n=115 n=55 n=165
MAF 71 10.71 12.19 10.14  <0.001
(5.72-8.25)* (10.48-11.09)* (11.38-12.91)
RSf (fL) 82.00 90.83 97.09 92.45  <0.001
(78.38-85.24)* (89.06-94.43) (95.03-99.13)*
LHD (%) 37.66 16.3 6.71 6.71 <0.001
(16.31-70.71)* (6.71-16.31)* (2.73-6.71)*
Transferrin/ 450.69 298.64 140.19 202.42  <0.001

logferritin ~ (335.37-566.45)* (243.28-332.72)* (118.79-155.46)*

** CUT-Off degerleri ROC Analizi ile belirlenmistir. DEA: Demir Eksikligi Anemisi DE: Demir
Eksikligi *Degerler median (%25-75) olarak verilmigtir.

Abstract:0156 [P-105]
CA 15-3 DUZEYi VITAMIN B12 SEVIYESINDEN
ETKILENIR Mi?. Fatma Keren!, Eda Tanrikulu
Simsek?, Ozlem Sahin Balgik?, Ali Kosar?. Turgut Ozal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar Klinigi, Ankara,
2Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi,
Ankara

Giris: CA 15-3 bazi kanserler ve benign h astaliklarda
yukselebilen, timoér yuku ile iliskili, glikoprotein yapida
bir belirtectir. Megaloblastik aneminin en 6énemli sebebi
vitamin B12 ve /veya folat eksikligidir. Literatiirde az
sayida CA 15-3 ile B12 vitamin eksikligi sonucu olusan
anemi arasinda iliski olabilecegini gosteren ¢aligma var-
dir. Biz bu calismada CA 15-3, B12 vitamini dtzeyleri
arasindaki iligkiyi inceledik.

Materyal ve Metod: Ocak 2011-Nisan 2013 tarih-
leri arasinda 597 hasta dosyasi retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin demografik verileri, tanilari, B12
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vitamin diizeyleri ve CA 15-3 dtizeyleri istatistiksel olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Bu calismada B12 dtizeyi ytksek olan
hasta grubunda CA 15-3 duzeyi, B12 duzeyi dustk ve
normal olan hastalara gore yliksek bulundu. B12 duizeyi
dastk olan hasta grubunda CA 15-3 dtizeyi yontnden
B12 diizeyi normal hasta grubuyla karsilastirildiginda ise
anlaml fark bulunmadi. Hastalar tanilarina gore deger-
lendirildiginde ise gruplar arasinda CA 15-3 dtzeyleri
yonunden fark yoktu.

Tartigma: Literattirde Symeonidis ve arkadaslarinca
yapilan bir calismada 50 pernisiy6z anemili hastada CA
15-3 duzeyleri yluksek bulunmus. Aneminin tedavisi
sonrasinda da CA 15-3 duizeyinin dtizeldigi sonucuna
ulasilmisti.

Aslan ve arkadaslar1 megaloblastik anemili 29 has-
tanin 27’sinde (%93) yliksek diizeyde CA 15-3 ve miye-
lodisplastik sendromlu (MDS) ve makrositozlu hastada
normal diizeyde CA 15-3 saptamis. ki hastaligin ayirici
tanisinda kullanilabilecegini diistinmuslerdir.

Sonug¢: Bu calisma ise B12 yuksekligi ile CA 15-3
yuksekliginin iligkili olabilecegini desteklemektedir. CA
15-3 ve B12 arasindaki iliskiyi degerlendirebilmek icin
daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Anemi, Vitamin B12, CA 15-3

Tablo 1
Grup A Grup B Grup C Toplam GrA GrA GrB
Anemi Benign | Malign malign Vs Vs Vs
hastaliklar*| hastaliklar** GrB GrC GrC
Hasta 212 311 74 597
sayist (n)
Cinsiyet 40 66 8 (%10.8) 114
[Erkek (%18.9) (%21.2) (%19)
(Cinsiyet 172 245 66 (%89.2) 483
Kadin (%81.1) (%78.8) (%81)
a3 55.6+17.6 | 51.1=165 | 61.3x13.2 p>005 | p>0.05 | p>0.005
(mean=sd) (p=0.003) |(p=0.004)|(p=0.0001)
B12 486,15 438,75 471,55 p>0.05 p>0.05 | p>0.05
(meansd)| +£342,49 | +201,78 +392,16 (p=0.71) |(p=0.762)| (p=0.487)
CEA15-3 17,34 18,02 24,13 p>0.05 p>0.05 | p>0.05
(meanxsd)| 14,89 +12,42 +36,95 (p=0.571) |(p=0.128)|(p=0.165)
Hastalarin tani gruplarina gére demografik, B12vitamini ve CA 15-3 degerleri ve istatistiksel degerlendirme
sonuglan *: Herhangi bir malignite ve anemisi olmayan hastalar **:Malignite tanili hastalar

Tablo 2
Grup 1 Grup2 Grup3 Gr1vs Gr2 Gr2vs Gr3 Gr1vs Gr3
(B12>200 (450>B12> (B12>450 P p P
pg/mi) 200 pg/ml) pg/mi)
Hasta 30 535 32
sayisi(n)
Yas 49,2+233 53,3+16,1 62,3+23,3 p>0.05 p>0.05 p>0.05
(mean=+sd) (p=0.319) (p=0.044) (p=0.03)
B12 186,16+33,22 420,28+148,45 1448,93 p>0.05 p>0.05 p>0.05
(mean=sd) +357,16  (p=0.0001) (p=0.0001) (p=0.0001
CEA15-3  2331+2579  16,71x11,15  49,94+5327  p>0.05 p>0.05  p>0.05
(mean=sd) (p=0.174) (p=0.001) (P=0.015)

Hastalarin B12 ve CEA 15-3 diizeyleri arasindaki iligki
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Abstract:0303 [P-106]
DEMIiR EKSIiKLiGi ANEMILI KADINLARDA
ORAL DEMIR TEDAVISININ SERBEST OKSIJEN
RADIKALLERiIi, KORUYUCU ENZIMLER VE LiPiD

PEROKSIDASYONU UZERINE ETKIiSi. Girhan
Kadikéylii'!, Arzu Durtmoglu Ozkan', Cigdem

Yenisey?, Irfan Yavasoglu', Zahit Bolaman!. !Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Aydin, 2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyokimya Anabilim Dali, Aydin

Giris: Demir eksikligi anemisi (DEA) Diinya Saglk
Orgiitii'ne gére Diinya’da en sik eksiklik hastaligi olup
gelismis ve gelismekte olan tlkelerdeki halk saghig: soru-
nudur. DEA’de yalniz hemoglobin sentezi bozulmaz ayni
zamanda Fe+2 iceren sitokrom, miyoglobin, katalaz ve
peroksidaz gibi proteinlerin yapimi da etkilenir. Bunun
yani sira DEA patogenezinde oksidatif stres énemli bir rol
oynamakta olup ve lipid peroksidasyonu da uyarilabilir.

Amag: DEA’li kadinlarda oral demir tedavisinin ser-
best oksijen radikalleri, koruyucu enzimler ve lipid perok-
sidasyonu Ulzerine etkisini saptamaktir.

Gereg-Yontem: Saglik Bakanligi ve Universite Etik
Kurul Onayli bu ileriye dontik Faz-IV c¢alismaya hemog-
lobin duzeyi <11 g/dl, serum ferritin diizeyi <16 ng/
ml, demir sattirasyonu <%15 DEA tanisi1 koyulan yas
ortalamast 34+11 olan 67 kadin hasta alindi. Kontrol
gurubu olarak anemisi, stiregen enfeksiyon inflamatuar,
karaciger, bobrek ve kottictil hastaliklari, akut kan kayba,
gebe ve vitamin/mineral destegi almayan yas ortalamasi
2617 olan 27 kadin saglikli birey alindi. Her iki gurupta
hemogram, serbest radikal metabolizmasinin incelenmesi
icin hidrojen peroksit (H202), glutatyon (GSH), glutatyon
peroksidaz (Gpx), glutatyon reduktaz (GRx), stiperoksit
dismutaz (SOD), katalaz ve lipid peroksidasyonunun gos-
tergesi olan malondialdehid dtizeylerine spektrofotomet-
rik olarak bakildi. Hastalara 4 haftalik stire ile 200 mg/
gln ferréz fumarat verildi ve 4 haftanin sonunda tetkikler
yinelendi. Sonuclar SPSS 15.0 programiyla bagimsiz
ornekleme ve eslestirilmis 6rnekleme-t testleri ile karsi-
lastirildi. P<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

Bulgular: DEA’li kadinlarda GSH (p<0.001), H202
(p<0.001) ve MDA (p<0.05) duzeyleri saghklh kadinlar-
dan yuksek saptanirken diger parametreler bakimindan
anlaml bir fark yoktu (p>0.05). DEA’li hastalarda 4 haf-
talik tedavi sonrasinda GSH ve H202 duzeylerinde belir-
gin duzeyde azalma (her ikisi i¢in p<0.001) olurken diger
parametrelerde anlaml bir fark bulunmadi (p>0.05).

Sonuc¢: DEA’de serbest radikaller artmakta ve lipid
peroksidasyonu uyarilmaktadir. Bunun kompanzasyonu
GSH ile olmaktadir. Oral demir tedavisi serbest radikalle-
ri azaltmaktadir ancak lipid peroksidasyonu ve koruyucu
enzimler Uizerine bir etkisi bulunmamaktadir
Anahtar kelimeler: Demir eksikligi anemisi, serbest oksijen
radikalleri, lipid peroksidasyonu

Abstract:0195 [P-107]
ANEMIiSiZ DEMIR EKSIKLiGi OLGULARI TAM KAN
SAYIMI DEGERLERINDEN ONGORULEBILIR Mi?.
Cengiz Beyan!, Esin Beyan? IGiilhane Askeri Tip
Akademisi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara, °Kegiéren Egitim
ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklan Klinigi, Ankara

Amag: Anemisiz demir eksikligi (ADE) demir eksikligi
anemisinden (DEA) ti¢c kat daha yaygin olup, 1988-1994
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yillarina ait NHANES III (National Health and Nutrition
Examination Survey) verilerine gére DEA eriskinlerin
%1-2’sinde gozlenir iken, ADE kadinlarin yaklasik ola-
rak %11’inde, erkeklerin ise %4 inde goértilmektedir. Bu
calismanin amaci, tam kan sayiminda anemisi bulunma-
yan, ancak demir eksikliginin eslik edebilecegi olgular:
otomatik tam kan sayim cihazlarindan elde edilen para-
metreler ve bunlardan olusturulan indeksler aracilig ile
6ngorebilmenin mimkln olup olmadigini arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Bu calisma yas ortalamas: 37,39
+ 12,65 yil (aritmetik ortalama * standart sapma) (16-71)
olan 31’i kadin 33 DEA olgusunda, yas ortalamasi 34,80 +
8,50 yil (19-51) olan 241 kadin 25 ADE olgusunda ve yas
ortalamasi 37,21 + 11,39 yil (18-59) olan 13’0 kadin 28
kontrol olgusunda gerceklestirildi. Karsilastirmalarda oto-
matik tam kan sayimlarindan elde edilen ortalama eritrosit
hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH), erit-
rosit dagilim genisligi (RDW) degerleri ile mikrositik anemi
faktérti (MAF= [hemoglobin x MCV]/100) ve hacim-hemog-
lobin/dagilim faktora (VHDWf= [(MCVxhemoglobin)/
(RDWx10)]) indeksleri kullanildi. Gebelik, vitamin B12
veya folat eksikligi, hemoglobinopati, tiroid hastalig,
hiperlipidemi, enfeksiyon, akut faz reaktanlar ytuksekligi,
benign veya malign hematolojik hastaliklar, solid organ
timorleri, bag dokusu hastaliklari, diyabetes mellitus veya
sistemik etkili ila¢c kullanimi olan olgular degerlendirmele-
re dahil edilmedi. DEA ve ADE tanimlamalarinda serum
ferritin degeri <15 pg/l1 iken anemi olmasi veya olmamasi
esas alindi (WHO tanimi). Saglikli kontrol olgular belirle-
nir iken tam kan sayimi parametrelerinin ve serum ferritin
degerinin normal olmasi ve transferin saturasyonunun
%?20-50 olmasi1 kosullar1 arandi.

Bulgular: Gruplara ait otomatik tam kan sayim
cihazlarindan elde edilen parametreler ile bunlardan
olusturulan indekslerin aritmetik ortalama * standart
sapma (dagilim) degerleri Tablo 1’de, bunlarin karsi-
lastirilmalarindan elde edilen p degerleri ise Tablo 2’de
gorulmektedir. ADE ile kontrol grubu arasinda anlaml
farklilik gézlenen MAF ve VHDWT indeksleri icin belirle-
nen esik degerlerine ait duyarlilik, 6zgulltuk, art1 ve eksi
yorum glicl, genel dogruluk ve Youden indeksi ytzdeleri
ise Tablo 3’de gosterilmistir.

Sonueg: Yuksek genel dogruluk ve Youden indeksi
degerleri ile MAF <11,50 veya VHDWf <8,00 degeri esik
deger olarak kullanildig: takdirde birinin saglanmasi halin-
de tam kan sayimi normal tespit edilen bireyler arasinda
ADE'li olanlarin éngérilmesini saglayabilir goztikmektedir.
Bu sonuglarin rutine uyarlanabilmesi icin ¢ok daha buytik
gruplarda tekrar degerlendirilmesine ihtiyac vardir.
Anahtar kelimeler: Anemisiz demir eksikligi, mikrositik anemi
faktorl, tam kan parametreleri

Tablo 1. Gruplara ait parametreler ile indekslerin aritmetik ortalama + standart
sapma (dagihm) degerleri

DEA (n= 33) ADE (n= 25) KONTROL (n= 28)

MCV 747 = 10,2 86,4 = 42 89,0 = 34
(58,0-95,0) (80,4-95,8) (82,0-95,8)

MCH 23,86 + 4,17 29,07 + 1,98 2934 + 1,34

(16,40-31,10) (26,58-33,80) (27,53-33,50)

RDW 179 %26 146 =12 139%12
(13,9-23,6) (12,1-16,7) (12,1-18,2)

MAF 7,69 = 1,93 11,23 + 0,85 12,66 + 1,11

(3,65-10,62) (9,73-13,17) (10,25-15,20)

VHDWi 447 =156 7,75 = 1,07 9,14 1,05
(1,80-7,64) (6,53-10,16) (6,10-10,85)
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Tablo 2. Gruplara ait parametreler ile indekslerin karsilastirimasindan elde edilen p
degerleri

DEA x ADE ADE x KONTROL DEA x KONTROL
Mcv 3,40x10~-7 0,019 3,09x10~-9
MCH 8,59 x10~-8 0,565 1,30x10"-8
RDW 6,74x10"-8 0,051 4,55x10"-10
MAF 2,33x10~-12 2,49x10"-6 1,81x10~-17
VHDWf 2,99x10~-13 1,67x107~-5 6,75x10~-20

Tablo 3. ADE ve Kontrol Gruplarina gére MAF ve VHDWf indeksleri igin belirlenen esik
degerlerine ait duyarlihk, dzgiilliik, arti ve eksi yorum giicii, genel dogruluk ve Youden
indeksi yiizdeleri

MAF <11,20 %64,0 %89,3 %84,2 %73,5 %77,4 %53,3
MAF <11,50 %72,0 %85,7 %81,8 %77,4 %79,2 %57,7
MAF <12,00 %72,0 %71,4 %69,2 %74,1 %71,7 %43,4

MAF <1250  %92,0 %64,3 %69,7 %90,0 %774 %56,3
MAF <12,70  %92,0 %50,0 %62,2 %87,5 %69,8 %42,0
VHDWf <7,70  %60,0 %96,4 %93,7 %73,0 %79,2 %56,4
VHDWf <8,00  %68,0 %89,3 %85,0 %75,8 %79,2 %57,3
VHDWf <8,50  %76,0 %78,6 %76,0 %78,6 %77,4 %54,6
VHDWf <9,00  %84,0 %571 %63,6 %80,0 %69,8 %41,1

VHDWf <9,20  %84,0 %42,9 %56,8 %75,0 %62,3 %26,9
MAF <11,50 %76,0 %92,9 %90,5 %81,2 %84,9 %68,9
veya VHDWf

<8,00

MAF <11,50  %64,0 %82,1 %76,2 %71,9 %73,6 %46,1

ve VHDWf

<8,00

Abstract:0333 [P-108]

ORAK HUCRE VAKALARINDA SOL BOBREK
ATROFiISi. Mehmet Rami Helvaci!, Ramazan Davran?,
Mursel Davarci®, Kenan Turgutoglu!. ‘Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Hatay, 2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Anabilim Dali, Hatay, *Mustafa Kemal Universitesi Tip
Faktiltesi, Uroloji Anabilim Dali, Hatay

Amag: Orak hicre hastaliklar1 (OHH) vakalarinda
sol ve sag bobrek atrofi arasinda anlaml bir farkin olup
olmadigini anlamaya calistik.

Yontem: Hematoloji Servisine bagvuran ttim OHH
vakalari calismaya alindi.

Sonug: Toplamda 311 hasta (153’ bayan) calisildi.
Toplam yedi (%2.2) hastada sol bobrek atrofisi tespit edi-
lirken sadece bir (%0.3) hastada sag bobrek atrofisi tespit
edildi. Aradaki fark istatistiksel olarak yuksek sekilde
anlamliydi (p<0.001) (Tablo 1).

OHH’nda sol bobrek atrofisi anlamlh sekilde fazlaydi.
Splenomegaliye bagli sol bobrek damarlarinda gelisen
akim kusurlari, nutcracker sendromu ve aortanin arka-
sindan ge¢mek gibi sol renal venin yapisal kusurlari, ve
muhtemelen sol bébregin kalbe daha yakin olmasi nede-
niyle goreceli ytiksek arter basincinin sebep oldugu endo-
tel hasar1 ve ateroskleroz bunun sebebi olabilir. Ancak sol
testiktiler venin sol renal vene bosalmasi ve buna bagh
toplumda sol varikoselin ytiksek siklig1, énemli bir spleno-
megali sebebi olan talasemilerin OHH vakalarina ytiksek
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oranda eslik etmesi ve OHH vakalarinin erken yaslarinda
doku iskemisi ve enfarkt: nedeniyle gelisen 6demli spleno-
megali nedenleriyle, splenomegaliye bagh gelisen sol renal
ven akim kusurlari muhtemelen en 6nemli sebeptir.
Anahtar kelimeler: Orak hticre hastaliklari, splenomegali, sol
bobrek atrofisi

Tablo 1. Ortak hiicre hastaliklarina eglik eden durumlar

Degiskenler Gariilme sikhgi

Sol bobrek atrofisi %2.2 (7)

Sag bobrek atrofisi %0.3 (1) (p<0.001)*
Talasemiler %44.0 (137)
Splenomegali %12.5 (39)
Otosplenektomi %48.5 (151)
Sigara %7.0 (22)
Diizenli alkol tiiketimi %0.3 (1)
Comaklasma %6.4 (20)
Kronik tikayici akciger hastaligi %4.8 (15)
Bacak yarasi %12.8 (40)
inme %7.0 (22)
Kronik bobrek hastalgi %8.6 (27)
Akciger hipertansiyonu %11.8 (37)
Siroz %35 (1)
Koroner kalp hastali§i %8.0 (25)
Olim %5.7 (18)

*Sol ve sag b6brek atrofisi oranlarinin karsilastinimasi

Abstract:0268 [P-109]
PROF. DR. MUZAFFER AKSOY ANISINA ANTALYA-
IBRADI’DA TALASEMI VE HEMOGLOBINOPATI
EGITIM VE TARAMASI. Duran Canatan!, {brahim
Keser?, Serpil Delibas!, Ayca Araci'. 'Akdeniz Kan
Hastaliklart Vakfi, Hemoglobinopati Tan Merkezi, Antalya,
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbt Biyoloji ve
Genetik Anabilim Dali, Antalya

Giris ve Amac: Ulkemizde talasemi hemoglobinopa-
tiler konusunda ilk ¢alismalar Prof. Dr. Muzaffer Aksoy
tarafindan 1950l yillarda baslatilmistir. Ancak dogdugu
topraklarda bugtine kadar hi¢ bir calisma yapilmamis-
tir. Calismanin amaci Ibrad:i’ i Prof. Dr. Muzaffer Aksoy
hocamizi, “ Hocalarimizi dogduklar: yerlerde aniyoruz”
projesi ile, dogdugu bolgedeki insanlarla anmak, talase-
mi ve hemoglobinopatiler konusunda egitim ve tarama
yapmakti.

Materyal ve Yontem: Proje, Ibradi merkez ve kdyle-
rinde 24-25 Eyliil 2012 tarihlerinde gerceklestirildi. Iki
gunltk calisma ile 438 kisiye egitim verildi, 108 6grenciye
anket uygulandi ve 183 kisiden kan 6rnegi alindi.

Sonugclar: Kan 6rneklerinden Akdeniz Kan Hastalliklar:
Hemoglobinopati Tani Merkezinde tam kan sayimi, kan
grubu ve HPLC testi yapildi. Toplam 183 kisiden alinan
kan oOrneklerinden, 40 kiside anemi (%21.6), 1 kiside
polisitemi(%0.5), 2 kiside trombositopeni (%1.0), 11 Kkisi-
de trombositoz(%11), 2 kiside l6kositoz(%1.0) ve 3 kiside
l6kopeni (%1.6) bulundu Anemi bulunan 40 kisinin 30’
unda demir eksikligi anemisi (%16.3), 6 sinda beta-tala-
semi tastyiciligr (%3.2) ve 4 tinde alfa-talasemi tastyicilig
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(%2.8) saptandi. Kan grublarina bakildiginda 72 kiside
A+(%39.3), 61 kiside O+(%33.3), 18 kiside B+(%9.8) 12
kiside A-(%6.5), 7 kiside O-(%3.8) 6 kiside B-(%3.2), 5 kisi-
de AB+(%2.7) ve 2 kiside AB-(%1.1) bulundu.

Sonug¢ olarak; ulkemizin kan hastaliklar1 konusun-
da diinya capinda Unlt bilim insani hocamiz Prof. Dr.
Muzaffer Aksoy dogdugu topraklarda anildi, gen¢ kusak-
lara érnek bir rol modeli tanitildi, ibrad: toplumuna tala-
semi konusunda egitim ve saglik egitim hizmeti verildi.
Anahtar kelimeler: Muzaffer Aksoy, Ibradi, Talasemi

Abstract:0457 [P-110]
TALASEMI MAJOR VE TALASEMI TASIYICILARINDA
SERUM LiPIT DUZEYLERI. Yasemin Isik Balci', Stile
Unal?, Fatma GUmrik? !Pamukkale tiniversitesi tip
faktiltesi cocuk hematoloji bilim dali, Denizli, Hacettepe
Universitesi tip fakiiltesi cocuk hematoloji bilim dali, Ankara

Giris: Talasemi Major hastalarinda kardiyovaskuler
hastaliklar, kronik demir birikimi, doku hipoksisi, anor-
mal lipoproteinler ve aterosklerotik durumlar nedeni
ile en 6nemli 6lim nedenidir. Ge¢mis yillarda talasemi
hastalarinda lipit, lipoprotein duizeylerinde bozukluk ve
aterosklerotik durumlar ile ilgili yapilan arastirmalar
mevcuttur. Bazi calismalarda dustuk LDL-kolesterol,
dusuk HDL-kolesterol ve yuksek trigliserit seviyeleri
saptanirken, bazi calismalarda farklilik saptanmamastir.

Bulgular: Calismamizda Talasemi majoér ve Talasemi
tasiyicilarinda lipit profili arastirilarak saglikli kontrol
grubu ile karsilastinlmistir. Grup 1; 1313 Talasemi
Majoér, grup 2; 68 Talasemi tasiyicisi, grup 3; 112 tane
yas ve cinsiyet uyumlu saglikli kontrol grubundan olus-
tu. Calismamizda, Talasemi Major hastalarinda kontrol
grubu ile karsilastirildiginda dtstk serum kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve ytiksek trigliserit sevi-
yesi bulundu. Talasemi tasicilarinda da sonuclar benzer
idi. Ayrica Talasemi Major hastalarinda beyaz kuresa-
yis1 LDL-kolesterol ve trigliserit sayist ile pozitif iligki,
Talasemi tasiyicilarinda trombosit sayisi ile kolesterol ve
LDL-kolesterol sayis1 arasinda pozitif iliski saptandi.

Sonugc: Bu sonuglar, inflamatuar durumun Talasemi
hastalarinda kardiyovasktiler hastaliklar icin bir risk fak-
tért oldugunu ve lipit profilinin dtizenli olarak izlenmesi
gerektigini dtisindarda.

Anahtar kelimeler: Talasemi, lipit profili, kardiyovasktuiler
hastalik

Tablo 1. Lipit profili, hematolojik parametreler ve kan basinci degerlerinin
karsilagtirnimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri
BTM BTT Kontrol ~ Grup 1-2 Grup 1-3 Grup 2-3
(n=131) (n=68) (n=112)
Hb 9.4+0.8 10607  12.6+0.9 0.00 0.00 0.00
WBC 13.1+9.6 102+28  11.6+0.8 0.01 0.01 NS
PLT 4424178 325+96 29879 0.00 0.00 NS
Ferritin 2487.3+1103.3 31.1+191  265+7.9 0.00 0.00 NS
Kolestrol 118.5+30.6  145.6+27.6 154.3=31.7  0.00 0.00 NS
LDL 59.1+27.6 825249 89.6+26.1 0.00 0.00 NS
HDL 344112 457+12.2 455+11.1 0.00 0.00 NS
Trigliserit 121.8+50.8  82.9+346 97.8+524 0.00 0.00 NS
Sistolik Kan 106.1+10.5  101.8+11.5 102.5+10 0.02 0.03 NS
Basinci
Diastolik Kan 59.9+9.3 53.9+10.1  54.7+9.1  0.00 0.00 NS
Basinci
187
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Abstract:0482 [P-111]
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI
KLONU TARANMASI VE TAKIBi. Demet Cekdemir!,
Aysel Tocoglu?, Serdar Olt?, Hasan Ergenc?, Zeynep
Kahyaoglu®, Aysenur Ucar®, Tayfun Temiz®, Stimeyye
Korkmaz?, Aysin Tulunay*, Hakan Cinemre?, Ali Tamer?.
ISakarya Universitesi Egitim ve Arasturma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Béliimii, Sakarya,
2Sakarya Universitesi Egitim ve Arasturma Hastanesi, I¢
Hastaliklari Anabilim Dali, Sakarya, *Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Patoloji Anabilim
Dali, Sakarya, *Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji-Immunoloji Béliimii,
Istanbul

Paroksismal Nokturnal Hemoglobintri (PNH) nadir
bir tani olmakla birlikte, MDS-RA, Coombs Negatif
Hemolilik Anemi, Hemoglobinuri, Aplastik Anemi, acik-
lanamayan sitopeniler ve aciklanamayan trombozlar
(venodz veya arteriyel) varliginda, klonun taranmasi halin-
de tani konulma sikliginin artacag bilinmektedir. MDS,
akut losemiye dontisim gosterebilen ve inefektif ve
displastik hticre tretimi ile karakterize heterojen malign
hematopoetik kok hticre hastaligidir. Patogenezi ¢ok iyi
bilinmemektedir. Yapilan calismalar kazanilmis multipl
mutasyonlarin displazi ve inefektif hematopoeze yol acti-
gina vurgu yapmaktadir. Klinikte en sik refrakter anemi
(RA) tablosuyla karsilasilmasina ragmen pansitopeni ile
de basvurabilirler. Yapilan calismalarda Paroksismal
Nokturnal Hemoglobintirili MDS olgularinda kromozomal
anomalilerin daha az gozlendigi ve tedaviye cevabin daha
iyi oldugu saptanmis. MDS hastalarinda PNH siklig: ile
ilgili cok az calisma bulunmaktadir.

Bulgular: Calismamizda, PNH arastirilmas: gereken
hasta grubunda, PNH sikligini arastirmay:r amagcladik.
Calismaya 18 MDS-RA olgusu ve 1 Aplastik anemi olgu-
su alindi. Hastalarin yas ortalamasi 76.4 idi. Olgularin
9'u (%48) erkek, 10’u (%52) kadindi. Bu olgularin PNH
paneline eritrositlerin CD59 ekspresyonu, monosit ve
grantilositlerin flaer yontemi ile bakildi. Aplastik anemili
olgumuzda %1,9 Grantilosit klonu tespit edilmistir.

Sonug: Olgu sayisinin artmasi ile klonun saptanabi-
lirligi artacaktir. Yilda bir kez, bu olgularda PNH klonu-
nun bakilmasi uygun oldugu bilinmektedir.

Anahtar kelimeler: PNH, Klon Takibi

Abstract:0329 [P-112]
HIiDROKSIURE ORAK HUCRE HASTALARININ
SAGKALIMINI UZATAN BIiR TEDAVi YAKLASIMI
OLABILiR. Mehmet Rami Helvaci', Yusuf Aydin?,
Orhan Ayyildiz®, Kenan Turgutoglu!. ‘Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hatay, 2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Diizce, 3Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir

Amag: Orak hiicre hastaliklarinda (OHH) hidroksitire
tedavisi, agrili kriz siklig1 ve sagkalim arasinda herhangi
bir iligkinin olup olmadigini anlamaya ¢alistik.

Yontem: Hidroksilire tedavisi almayan OHH vakalari
Mart 2007 ila Aralik 2012 tarihleri arasinda calisildi.
Hastalarin senelik ortalama agrili kriz sayilari 6grenildi ve
onlardan agrili krizlerinin ortalama siddetini O ile 10 ara-
sinda derecelendirmeleri istendi. Senede en az bir agrili
kriz gecirenler birinci gruba, birden az kriz gecirenler

188

ikinci gruba ve émrinde hic agrili kriz gecirmemis has-
talar Gictinct gruba alindi. Sonra hastalara 15mg/kg/
glin dozunda hidroksitire tedavisi basland: ve bu doz bazi
vakalarda hasta uyumu ve ihtiyacina gére 35mg/kg/gtin
dozuna kadar arttirildi.

Sonug: Toplam olarak 273 hasta (135 bayan) cali-
sildi. Cogunlugu (%79.1) senede en az bir ve %10.6’s1
nadir agrili kriz gecirmekteydi. Diger taraftan hastalarin
%10.2’si 6mriande hi¢ agrilh kriz gegirmemisti. Birinci
gruptan Uc¢lncu gruba dogru cikildik¢ca ortalama yas
kademeli olarak artmaktayd: (28.0, 31.0 ve 35.5 sene) ve
birinci ve tiglincli gruplar arasindaki fark ytksek sekilde
anlamliydi (p<0.000) (Tablo 1). Hidroksitire tedavisiyle
senelik ortalama agrili kriz sayis: (10.1’e karsihik 1.3,
p<0.000) ve siddeti (7.3’e karsilik 2.4, p<0.001) anlamh
sekilde azalma gosterdi (Tablo 2).

Artmig agrili kriz sayis1 OHH'nda kisalmis sagkalima
isaret edebileceginden, bu vakalarda hidroksitire tedavisi
agrili kriz sayisini anlaml sekilde azaltmak suretiyle sag-
kalimda uzamaya neden olabilir.

Anahtar kelimeler: Hidroksitire, orak hticre hastaliklari, agrili
kriz

Tablo 1. Orak hiicre hastalarinin agrih kriz sikligina gore dagilimi

Stk agrili _ Nadir agril . Agrili kriz .
Degigkenler k’i;ai:%;e” degeri kn:a?(:%';en degeri geg;(r:le:;en degeri*
Gortlme sikigi ~ %79.1 (216)  <0.001  %10.6 (29) >0.05 %10.2(28) <0.001
Ortalama yas 280+89 >005 31.0+98 >0.05 355=103 0.000
(sene) (14-59) (17-54) (18-58)

*Birinci ve tigiincil gruplar arasindaki karsilagtirma sonuclari

Tablo 2. Hidroksiiire tedavisi dncesi ve sonrasinda agril kriz sikhgi ve siddeti

Degigkenler Hidroksiiire tedavisi p-degeri Hidroksiiire tedavisi
dncesi sonrasi

Ortalama agrih kriz 10.1 = 10.9 (1-48) <0.000 1.3 +0.9(0-4)

sayisl (sene)

Ortalama agrili kriz 7.3 £25(0-10) <0.001 2.4 £1.9(0-10)

siddeti

Abstract:0404 [P-113]

ORAK HUCRE HASTALARINDA HIiDROKSIURE
TEDAVISI VE SAGLIK GOSTERGELERiI. Mehmet
Rami Helvaci!, Ozlem Aslan?, Aysegiil Kurt!, Gézde
Varan!, Celal Ylcel Batmaci'. Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dal,
Hatay, 2Kahramanmaras Stitcti Imam Universitesi Tip
Faktiltesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali,
Kahramanmaras

Amag: Orak hiicre hastaliklarinda (OHH) hidroksitire
tedavisi ile saglik gostergeleri arasindaki iliskiyi anlama-
ya calistik.

Yontem: Hidroksitire tedavisi almayan OHH vakalar:
calisildi. Hastalarin senelik ortalama agrili kriz sayilari
Ogrenildi ve onlardan agrili krizlerinin ortalama siddetini
0 ile 10 arasinda derecelendirmeleri istendi. Sonra hasta-
lara 15mg/kg/glin dozunda hidroksitire tedavisi baslan-
di1 ve bu doz bazi vakalarda hasta uyumu ve ihtiyacina
gore 35mg/kg/glin dozuna kadar arttirildi.

Sonug: Toplamda 337 hasta (169’u bayan) calisildi.
Hidroksitire tedavisiyle senelik ortalama agrili kriz sayis1
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(10.3’¢ karsihik 1.7, p<0.000) ve siddeti (7.8’e karsihik
2.2, p<0.001) anlamh sekilde azalma gosterdi. Tedavi ile
viucut agirligl, ortalama hematokrit degeri ve ortalama
kirmizi kiire hacmi anlaml sekilde artarken, ortalama
beyaz kure ve trombosit sayilari, serum toplam ve direk
bilirubin ve laktat dehidrojenaz degerleri anlamli sekilde
azaldi (hepsi icin p<0.000) (Tablo 1).

OHH’nda hidroksitire tedavisiyle vtcut agrligi ve
ortalama hematokrit degeri anlamli sekilde artarken,
agrili kriz sayis1 ve siddeti ve serum toplam ve direk bili-

rubin degerleri anlaml sekilde azalmaktadir.
Anahtar kelimeler: Hidroksilire, orak hticre hastaliklari,

hematokrit

Tablo 1. Orak hiicre h

larinin hidroksiiire

gdstergeleri

davisi dncesi ve sonrasi saghk

Degiskenler Tedavi éncesi p-degeri Tedavi sonrasi
Agrili kriz sayisi (sene) 10.3 = 10.6 (0-48) <0.000 1.7 £1.1(0-6)
Agrilt kriz siddeti 7.8 +2.2(0-10) <0.000 22 +1.7(0-10)
(0-10)
Viicut agirhgr (kg) 59.1 = 11.4 (37-95) <0.000 65.2 + 13.0 (46-107)
Beyaz kiire sayisi 15.050 = 6.148 <0.000 11.349 + 5.029
(mikrolitre) (4.890-38.800) : (5.010-31.850)
Hematokrit (%) 23.2 = 4.0 (16-35) <0.000 27.8 = 3.4 (20-36)
Ortalama kirmizi 88.7 + 9.6 <0.000 105.2 + 13.6
kiire hacmi (femtolitre) (57-112) ’ (66-129)
Trombosit (mikrolitre) 449.840 = 217.370 <0.000 430.840 =+ 142.681
(169.000-1.561.000) (219.000-936.000)
Toplam bilirubin (mg/dl) 5.3 = 5.6 (0.6-38.2) <0.000 3.1 +22(0.7-11.0)
Direk bilirubin (mg/dl) 2.0 £ 3.4(0.2-15.0) <0.000 0.9 = 0.9 (0.2-6.0)
Lo 647.5 + 265.8 509.9 = 315.4 (
Laktat dehidrojenaz (IU/L) (196-1.552) <0.000 235.2.218)
Abstract:0188 [P-114]

DEMIR EKSIKLiIGININ KENDiSi VEYA ANEMisi
LiPID PARAMETRELERINDE DEGIiSIiKLIGE YOL
ACMAMAKTADIR. Cengiz Beyan!, Esin Beyan?
!Giilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim Dali,
Ankara, 2Keciéren Egitim ve Arasturma Hastanesi, I¢
Hastaliklar Klinigi, Ankara

Amagc: Anemisiz demir eksikligi (ADE) demir eksik-
ligi anemisinden (DEA) li¢c kat daha yaygin olup, 1988-
1994 yillarina ait ABD’deki NHANES III (National Health
and Nutrition Examination Survey) verilerine gére DEA
eriskinlerin %1-2’sinde go6zlenir iken, ADE kadinlarin
yaklasik olarak %11’inde, erkeklerin ise %4 nde gorul-
mektedir. Lipid parametrelerinin demir eksikligi anemisi
bulunan olgularda saglikl olgulardan farklilik gosterdigi-
ne dair celigkili calismalar mevcuttur. Bazi calismalarda
demir eksikliginin hipolipidemiye yol acarak atherosk-
leroza karsi koruma sagladigi ileri surultr iken, bazi
calismalarda ise demir eksikliginin lipid parametrelerine
bir etkisi gosterilememistir. Bu ¢alismada, DEA ve ADE’li
olgularda demirin eksik olmasinin veya anemi bulunma-
smun lipid parametreleri yéontinden etkisi olup olmadigini
degerlendirmek amaclanmaktadir.

Gerec ve Yontem: Bu calisma yas ortalamas: 38,44
+ 14,01 yil (aritmetik ortalama + standart sapma) (16-
71) olan 22’si kadin 25 DEA olgusunda, yas ortalamasi
34,43 = 8,61 yil (19-51) olan 22’si kadin 23 ADE olgu-
sunda ve yas ortalamasi 37,19 + 11,70 yil (18-55) olan
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11’1 kadin 21 saglikli kontrol olgusunda gerceklestirildi.
Karsilastirmalarda olgulara ait total kolesterol, HDL
kolesterol ve trigliserit degerleri ile bu degerlerden elde
edilen total kolesterol / HDL kolesterol orani kullanildi.
Lipid metabolizma bozuklugu, karaciger yaglanmasi,
gebelik, vitamin B12 veya folat eksikligi, hemoglobinopa-
ti, tiroid hastaligi, enfeksiyon, akut faz reaktanlar: yuk-
sekligi, benign veya malign hematolojik hastaliklar, solid
organ timorleri, bag dokusu hastaliklari, diyabetes mel-
litus veya sistemik etkili ila¢ kullanimi olan olgular deger-
lendirmelere dahil edilmedi. DEA ve ADE tanimlamala-
rinda serum ferritin degeri <15 pg/l iken anemi olmasi
veya olmamasi esas alindi (WHO tanimi). Saglikli kontrol
olgular: belirlenir iken tam kan sayimi parametrelerinin
ve serum ferritin degerinin normal olmasi ve transferin
saturasyonunun %20-50 olmas1 kosullar1 arandi.
Bulgular: Gruplara ait total kolesterol, HDL kolesterol
ve trigliserit degerleri ile total kolesterol / HDL kolesterol
oraninin aritmetik ortalama * standart sapma (dagilim)
degerleri Tablo 1’de, bunlarin karsilastirilmalarindan
elde edilen p degerleri ise Tablo 2’de gortiilmektedir. DEA
grubu, ADE grubu ve saglikli kontrol grubu arasinda
yapilan tim karsilastirmalarda anlaml farklilik yoktur.
Sonug. Sonuc olarak, demir eksikliginin kendisi veya
anemisi lipid parametrelerinde herhangi bir degisiklige
yol acmamaktadir.
Anahtar kelimeler: Anemi, demir eksikligi, lipid parametreleri

Tablo 1. Gruplara ait toplam kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit degerleri ile
toplam kolesterol / HDL kolesterol oraninin aritmetik ortalama + standart sapma
(dagilim) degerleri

DEA Grubu
(n=25)

ADE Grubu
(n=23)

Kontrol Grubu
(n=21)

Tiim Demir Eksikligi
Olgulari (n= 48)

Total kolesterol 175,52 = 37,07 173,80 + 38,24 177,39 + 36,51 174,62 + 33,49

(86-247) (97-247) (86-240) (113-247)
HDL kolesterol 54,46 + 10,75 55,84 10,19 52,96 = 11,36 52,10 + 11,29

(31-78) (31-72) (33-78) (34-81)
Trigliserit 94,60 + 42,69 89,92 + 44,91 99,70 = 40,52 98,90 + 56,43

(32-197) (32-197) (39-195) (40-285)
Total kolesterol / 3,31 +0,85 3,18 = 0,81 3,45 = 0,89 3,48 = 0,95
HDL kolesterol (2,28-5,17) (2,28-5,17) (2,33-5,17) (2,11-5,37)
Tablo 2. Gruplara ait parametreler ile bunlardan olusturulan indekslerin
kargilagtinimasindan elde edilen p degerleri

Tiim Demir

evsig iguarx i G ot Gruny Kontol Grab
Kontrol Grubu

Total kolesterol 0,921 0,741 0,794 0,939
HDL kolesterol 0,422 0,361 0,802 0,248
Trigliserit 0,757 0,432 0,958 0,559
Total kolesterol / 0,480 0,282 0,910 0,259

HDL kolesterol
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Abstract:0132 [P-115]
VAN VE YORESINDEKI GERIATRIK HASTA
POPULASYONUNDA ANEMI SIKLIGI VE
SINIFLANDIRILMASI. Elife Eker Simsek!, Ramazan
Esen?, Senar Ebing!, Cengiz Demir?. !Yiiziincii Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Van, 2Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Anbilim Dali, Van

Anemi, Diinya Saghk Orgiti (DSO)niin tanmimina
gore hemoglobin degerinin kadinlarda 12 g/dl, erkekler-
de 13 g/dl degerinin altinda olmasidir. Yaslilarda anemi
yaygin bir saglik problemidir. Yasla beraber anemi siklig:
daha da artmaktadir. Gecmiste anemi yaslanmanin dogal
bir sonucu olarak kabul edilirdi. Ancak glntmuzde
aneminin sagligin bozuldugunun bir gostergesi oldugu
ve duizeltilmedigi takdirde olumsuz sonuglarinin ortaya
cikacag cesitli calismalarda gosterilmistir. Yaslhi popu-
lasyondaki aneminin Ucte biri beslenme (demir, B12,
folat) eksikligine bagli, ticte biri kronik hastalik anemisi,
Ucte biri ise nedeni bilinmeyen anemi olarak karsimiza
cikmaktadir.

Anemi, yaslhlarda sik goértilen, belirgin morbidite ve
mortalitede artisa ve yasam kalitesinde azalmaya neden
olan 6nemli bir saglik sorunudur. Toplumlarin giderek
yaslaniyor olmasinin sonucu olarak gelecekte anemi
prevalansinin ve dolayisiyla saglik sistemine ytktntn
hizla artmasi beklenmektedir. Bu calismada hastane-
miz polikliniklerine basvuran 60 yas ve ustt hastalarda
anemi sikligi ve nedenlerinin arastirilmasi amagclan-
di. Calismaya Yuzlnctiyill Universitesi Tip Faktltesi
Hastanesi polikliniklerine basvuran 60 yas ve ustt 1192
hasta alindi. Anemi tanisi1 Diinya Saghk Orgiti (DSO)
kriterlerine gbére serum hemoglobin degerinin erkeklerde
13 g/dL’nin, kadinlarda 12 g/dL’nin altinda olmas ile
konuldu. MCV:77 fl ve alti mikrositer anemi, 78-95 fl
arasi normositer anemi, 96 fl ve lizeri makrositer anemi
olarak siniflandirildi. Yas ortalamasi kadinlarda 69,7,
erkeklerde 69,8 idi. Ortalama Hb degeri erkeklerde
13.7gr/dl, kadinlarda 13 gr/dl 6l¢tildti. Calismamizda 60
yas ustl yash populasyonunda anemi orani %28,5 olarak
bulundu. Erkeklerde anemi kadinlardan daha sik gézlen-
di. Her iki cinsiyette de normositer anemi %72,1 oraninda
daha fazla saptandi. Onu sirasiyla mikrositer (%19,4) ve
makrositer anemi (%8,5) izledi. Anemi en sik 80 yas Usti
hasta grubunda gozlendi. 60-70 yas arasinda erkeklerde
anemi kadinlardan 1.89 kat daha sikti(p=0.001).

Anahtar kelimeler: Geriatrik Anemi, Anemi Siniflandirmasi,
Yaslilarda Anemi

Abstract:0459 [P-116]
MOTOR MENTAL GERILIK iILE BASVURAN
KONJENITAL METHEMOGLOBINEMI TiP 2 OLGUSU.
Hiiseyin Tokgdz, Umran Caliskan, Erdem Ak. Necmettin
Erbakan Universitesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Hemoglobin (Hb) eritrositlerde bulunan ve
dokulara oksijen (O2) tasinmasin saglayan bir molekuil-
dur. Cesitli oksidatif streslerle oksitlenmesi sonucu bu
demir tc¢ degerli ferri (Fe+3) hale gelirse methemoglobi-
nemi olusur.

Konjenital methemglobinemi nadir gbzlenen genetik
bir hastaliktir. Dort tipi mevcuttur. Tip 2 formunda gene-
ralize tim dokularda sitokrom b5 rediiktaz enzim eksik-
ligi vardir ve santral sinir sistemini ilgilendiren (mental
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motor retardasyon, mikrosefali) semptomlar siyanoza
eslik eder. Bu yazida mental retardasyonla giden konjeni-
tal methemoglobinemi tip 2 vakasi sunulmustur.

Olgu: 11 aylik, kiz hasta ¢ocuk noéroloji polikliniginde
mikrosefali ve gelisme geriligi nedeniyle takip edilirken
fizik muayanesinde siyanozu tespit edilmesi tzerine
klinigimize yonlendirildi. Ozgecmisinde ila¢ kullanma
hikayesi yok ve siyanozu dogumdan itibaren mevcuttu.
Fizik muayenede boy: 62 cm (<3p) VA: 5,4 kg (<3p) Bas
cevresi (<3p), mikrosefalik, basini tutamiyor, emekleme
yok, oturamiyor, alt extremitede paralizi mevcut. Nazal
%100 oksijen verilmesine ragmen siyanozu devam etti,
arteriyel kan gazi incelemesinde pH 7.33, pO2 136 mm
Hg, pCO2 31 mm Hg, methemoglobin duzeyi %44 sap-
tandi. Tam kan sayimminda hemoglobin 11,3 gr/dl idi.
Ekorkardiyografisi normal idi. Beyin MR inda serebral
fronto pariyetel bolgede atrofi bulgulari, myelinizasyon
geriligi saptandi. Hemoglobilin M hastaligi yéntinden
hemoglobin elektroforezi ve glukoz-6-fosfat-dehidrogenaz
(G6PD) duizeyi normal saptandi. Konjenital methemoglo-
binemi tip 2 dtistintlda hastada ve yurt disinda sitokrom
bS5 reduktase aktivitesi ve gen mutasyonu tespiti planlan-
di. Intravenéz metilen mavisi ile tedavi planlandi, ancak
bulunamadig i¢in uygulanmadi.

Tartisma: Methemoglobinemi kalitsal oldugunda,
eritrosit NADH-methemoglobin redtktaz eksikligi veya
M hemoglobin varligina bagh olarak gelisebilir ve yasam
boyu stiren bir sorundur. NADH-sitokrom bS5 rediiktaz
enzimi eksikligi cesitli alt gruplara siniflandirilir. Tip I en
cok gorulen sekildir, sadece (soluble sitoplazmik enzim
eksikligi) eritrositlerde eksiktir ve genellikle siyanoz
disinda bulgular: yoktur. Tip II enzim eksikligi, mental
retardasyon mikrosefali spastisite, bluytme geriligi de
birlikte olup daha agir sekildir. Bu tipte enzim eksikli-
gin eritrositler disinda; karaciger, fibroblast ve beyinde
de eksik oldugu gosterilmistir. Norolojik bulgular; 2-3
aylikta ortaya cikar ve hastalar 1 yasinda o6lebilirler.Bizim
olgumuz mental motor gerilik nedeniyle arastirilirken
fark edilen siyanozu nedeniyle teshise ulasilmasi aci-
sindan ilgi ¢ekicidir. Sonug¢ olarak mental retardasyonu
etyolojisi arastirilan ve neden bulunamayan hastalarda,
siyanozu olmasa bile konjenital methemoglobinemi tip 2
akla gelmelidir.

Anahtar kelimeler: methemoglobinemia, mental retardasyon,
konjenital

Abstract:0374 [P-117]
SAGLIKLI OLGULARDA ERITROSIT PARAMETRELERI
iLE TROMBOSIT PARAMETRELERI KORELASYON
GOSTERMEZ. Cengiz Beyan!, Esin Beyan?. !Giilhane
Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2Kecioren Egitim ve Arasturma Hastanesi, Ic Hastaliklar
Klinigi, Ankara

Amag: Gunumuzde tam kan sayimi Olctimleri oto-
matik tam kan sayimi cihazlan ile gerceklestirilmekte
olup, bu cihazlar eritrosit ve trombositler ile iliskili cesitli
indeksleri de rapor etmektedir. Wiwanitkit 215 saghkl
gonulltide yaptigi arastirmasinda trombosit parametreleri
ile eritrosit parametreleri arasindaki korelasyonu incele-
mistir. Bu calismada eritrosit dagilim genisligi (RDW) ile
trombosit dagilim genisligi (PDW) arasinda anlamli bir
korelasyon bulundugu rapor edilmistir. Bizim calisma-
mizin amaci saglikli kontrollerde eritrosit parametrele-
rinden eritrosit sayist (RBC), hematokrit (HCT), ortalama

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII" Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

eritrosit capr (MCV) ve RDW ile trombosit parametre-
lerinden bunlara karsilik gelen trombosit sayisi (PLT),
plateletkrit (PCT), ortalama trombosit cap: (MPV) ve PDW
arasinda korelasyon olup olmadigini arastirmak ve cesitli
hematolojik hastaliklarda RDW ve PDW degisimlerini
degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Bu calismanin ilk asamasi yas
ortalamas1 40,10 + 15,38 yil (aritmetik ortalama + stan-
dart sapma) (18-70) olan 17’si erkek 31 saglikli kontrol
olgusunda gerceklestirildi. Saglikli kontrol olgularinda
eritrosit ve trombosit parametreleri arasindaki kore-
lasyon degerlendirmelerini takiben RDW ve PDW icin
normalin Ust sinir1 tayin edildi. Calismanin ikinci asama-
sinda RDW ve PDW yuksekligi siklig1 yontinden 37 demir
eksikligi, 13 kronik myeloproliferatif hastalik, 6 heterozi-
got hemoglobinopati, 2 kronik primer immiin trombosito-
peni olgusu 31 saglikli kontrol olgusu ile; 13 trombositoz
ve 2 trombositopeni olan olgu ise trombosit sayisi normal
olan 77 olgu ile karsilastirildi. Istatistiksel degerlendir-
melerde ilk asamada Microsoft Office Excel 2007 yardimi
ile Pearson korelasyon katsayilar: hesaplandi. Ikinci asa-
mada ise olgu sayilarina gore Fisher kesin khi kare ana-
lizi ile khi kare analizi testleri kullanildi. Gebelik, tiroid
hastaligi, hiperlipidemi, enfeksiyon, akut faz reaktanlar:
yuksekligi, solid organ timoérleri, bag dokusu hastalikla-
r1, diyabetes mellitus veya sistemik etkili ila¢ kullanimi
olan olgular ile birden fazla hematolojik hastaliga sahip
olan olgular (demir eksikliginin eslik ettigi kronik mye-
loproliferatif hastaliklar gibi) degerlendirme dis1 tutuldu.

Bulgular: Saglikli kontrol olgularinin aritmetik orta-
lama * standart sapma (aralik) degerleri, saglikli kontrol-
lerden tiretilen normallik sinirlari ve eritrosit ve trombosit
parametrelerinin Pearson korelasyon katsayilari Tablo
1’de gorulmektedir. Hicbir karsilastirmada parametre-
ler arasinda gugla bir iligskinin varhigl gézlenmemistir.
Saglikli kontrollerden hesaplanan RDW ve PDW st
degerleri kullanilarak yapilan cesitli hematolojik hasta-
liklardaki RDW ve PDW ytiksekligi siklig1 karsilastirmala-
r1 Tablo 2’de gosterilmistir.

Sonug: Sonuclarimiz saglikli olgularda eritrosit para-
metreleri ile trombosit parametreleri arasinda korelasyon
olmadigini desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: Eritrosit dagilim genisligi, eritrosit indeksle-
ri, trombosit indeksleri

Tablo 1. Saglikh kontrol olgularinin aritmetik ortalama + standart sapma (aralik)
degerleri, saglikh kontrollerden iiretilen normallik sinirlan ve eritrosit ve trombosit
parametrelerinin Pearson korelasyon katsayilari

Aritmetik Aralik Saglikl PLT PCT MPV PDW
Ortalama + Kontrollere Gére (x107~9/) (%)  (fl) (%)
Standart Sapma Normallik Siniri
RBC 487 =037  4,16-549 4,13-5,61 -020 -029 -0,21 -0,10
(x10~12/1)
HCT (%) 431+32 369510 36,7-49,5 -022  -0,32 -0,18 -0,12
MCV (fl) 885+29 84,0940 82,7-94,3 0,01 0,01 0,10 -0,07
RDW (%) 140+12 118173 11,6-16,4 -0,17  -0,11 -0,09 0,07
PLT 263 = 50 173-371 163-363  -eeem e e e
(x10~9/1)
PCT (%) 0,230 + 0,042  0,151- 0,146-0,314 - e e e
0,316
MPV (fl) 88=x10 7,0-11,8 6,8-108 -em e e e
PDW (%) 15421 115195 11,2196 - e e e

*Son dort siitun Pearson korelasyon katsayilarini gostermektedir
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Tablo 2. Cesitli hematolojik hastaliklardaki RDW ve PDW vyiiksekligi sikhgi
kargilastirmalan

RDW >%16,4 PDW >%19,6
Saglikl Kontrol 1/31 0/31
Demir Eksikligi 19/37 (<0,001) 3/37 (0,245)
Demir Eksikligi Anemisi 16/20 (<0,001) 3/20 (0,055)
Anemisiz Demir Eksikligi 3/17 (0,121) 0/17 (1,000)
Kronik Myeloproliferatif Hastalik 4/13 (0,022) 2/13 (0,082)
Esansiyel Trombositemi 1/8 (0,372) 1/8 (0,205)
Polisitemia Vera 1/3 (0,171) 1/3 (0,088)
idyopatik Myelofibrozis 2/2 (0,006) 0/2 (1,000
Heterozigot Hemoglobinopati 3/6 (0,010) 0/6 (1,000)
Alfa Talasemi Min6r 1/3(0,171) 0/3 (1,000)
Beta Talasemi Minor 1/2 (0,119) 0/2 (1,000)
Hemoglobin D Tastyicisi 1/1 (0,062) 0/1 (1,000)
Kronik Primer immiin Trombositopeni 0/2 (1,000) 2/2 (0,002)
PLT 100-450 x10~ 9/1 22/77 A7
PLT >450x10~ 9/ 6/13 (0,214) 2/13 (0,207)
PLT <100 x10~ 9/l 0/2 (1,000) 1/2 (0,123)
*P degerleri parantez icinde belirtilmistir.
Abstract:0178 [P-118]

GEBELIGINDE RUTIN MULTIiVITAMIN DESTEGI ALAN
iKi ANNENIN BEBEGINDE NOROLOJIK ETKILENMEYE
YOL ACAN B12 EKSIKLiGi. Ebru Yilmaz Keskin!,
Hulya Ince?, Stimeyra Basaran®. !Kadin Dogum ve
Cocuk Hastaliklart Hastanesi, Cocuk Hematolojisi ve
Onkolojisi, Samsun, ?Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklart
Hastanesi, Cocuk Nérolojisi, Samsun, *Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklari, Samsun

B12 vitamini, santral sinir sisteminin gelisimi ve
yasamin ilk yillarinda gergeklesen myelinizasyonuna ek
olarak, normal fonksiyonunun devamlilif icin gerekli-
dir. Stt ¢ocuklugu déneminde gortilen B12 eksikligi en
sik olarak annesinde B12 eksikligi olan ve sadece anne
sttt ile beslenen bebeklerde gortiltir. Anne sttt alan
dort aylik kiz olgu (A), basini dik tutamama, istahsizlik,
cevresel uyaranlara ilgisizlik ve istemli hareketlerinin az
olmasi; 6. ayin sonuna kadar sadece anne sitl alan ve
sonrasinda ek besinleri yetersiz alan 10 aylik erkek olgu
(B) ise, solukluk, istahsizlik, son aylarda istemli hare-
ketlerinde azalma ve cevreye karsi ilgisizlik sikayetleri ile
basvurdu. Olgularin basvuru anindaki serum B12 degeri
<150 pg/ml olarak 6l¢tildii [B olgusunda ek olarak serum
homosistein >50 pmol/L (normal aralik: 5-12 pmol/L)
bulundu]. Her iki olgunun annesinin serum B12 degeri
<150 pg/ml oélculdt. (B olgusunun annesinin ek olarak
serum homosistein degeri 22.4 umol/L bulundu). Her
iki annenin de hem gebelik déneminde hem de dogum
sonrasinda hayvansal gidalardan fakir beslendikleri,
ancak kadin hastaliklar1 ve dogum uzmaninca 6nerilen
dozda ve slUirede multivitamin preparatim1 diizenli sekil-
de kullandiklar:1 6grenildi. A olgusunda kranial MR’da
serebral beyaz cevherde hipomyelinizasyon gortlda. B
olgusunun fizik muayenede mikrosefalik oldugu dik-
kati ¢ekti. A olgusunun tam kan sayimindaki bulgular:
yasi ile uyumluyken, B olgusunda anemi (Hb: 6.3 g/
dl), trombositopeni (platelet: 107 10%/uL) ve notropeni
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(mutlak nétrofil sayisi: 0.42 10%/uL) bulundu ve perife-
rik yaymada anizositoz, poikilositoz, makroovalositler,
parcalanmis mikrositik eritrositler (sistositler) dikkati
cekti. B12 replasman tedavisi ile her iki olgunun néro-
lojik bulgularinda dtizelme ve B olgusunun ek olarak
hematolojik bulgularinda dtizelme kaydedildi. Ancak, A
olgusunda tedavi baslangicindan 3.5 ay sonra yapilan
Denver II gelisimsel testinde, halen yasina goére gerilik
(%27 oraninda gecikme) saptandi. Her iki olgunun izlemi
devam etmekte olup, B olgusuna tedavinin 15. gintinde
yapilan norogelisimsel testte %24 oraninda gerilik bulun-
du. Sut ¢ocuklugu déneminde gortilen B12 eksikliginin
erken tani ve tedavisi 6nemlidir; eksikligin agirligina ve
stiresine bagli olarak, tedaviye ragmen, kalici noérolojik
etkilenme ortaya cikabilir. Ulkemizde gebelik déneminde
rutin olarak verilen multivitamin preparatlarinin B12
icerigi, ozellikle sosyoekonomik dtizeyi dtistik bolgelerde,
vejeteryan diyet agirlikli beslenen annelerin ihtiyaclarini
karsilamayabilir ve bu annelere laktasyon boyunca da
B12 destegi verilmesi gerekebilir.

Anahtar kelimeler: B12 eksikligi, stit cocuklugu

Abstract:0485 [P-119]
KAWASAKI HASTALIGINDA INTRAVENOZ IVIG
TEDAVISI SONRASI GELISEN OTOIMMUN HEMOLITIiK
ANEMI. Yasemin Altuner Torun, Mehmet Akif Diindar,
Humeyra Arslaner, Arife Canpolat. Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji Boliimii, Kayseri

Kawasaki hastaligi bes yas altinda goérilen ates,
doktintti, bilateral noneksutdatif konjunktivit, servikal
lenfadenit, agiz ici ve el ayak degisiklikleri ile karakterize
kendini sinirlayan bir vaskdlittir. Hastaligin en 6nemli
komplikasyonu koroner arter anevrizmasidir. KD teda-
visi icin standart tedavi yliksek doz IVIG (2 g / kg) ve
aspirindir. Hemolitik anemi intravendéz immunglobulin
(IVIG) tedavisinin nadir fakat bildirilen yan etkisidir.
Hemoliz riski ytiksek doz IVIG alan hastalarda daha fazla
gérunur.

Daha o6ncesinde saglikli olan 3 yas kiz hasta alti
gundur suren ates, yaygin makulopapuler doékuntd,
bilateral noneksutidatif konjuktivit, servikal lenfadenit,
ayaklarda eritem ve o6dem, oral mukozal degisiklerle
basvurdu. EKO’sunda minimal perikardial efiizyon sap-
tandi. Hastaya Kawasaki hastaligi tanisi konuldu. IVIG
ve aspirin tedavisi verildi. Bir hafta sonraki kontroltinde
Coombs pozitif hemolitik anemi saptanan hasta pulse
intraven6z metilprednizolon (30 mg/kg) tedavisi aldi.
Kardiyak komplikasyon gelismeyen hasta klinik olarak
iyilesme saglada.

Hemolitik anemi IVIG tedavisinin sebebi tam ola-
rak aciga cikarilamamis olan ciddi bir yan etkisidir.
Hemolizin nedeni multifaktériel olup IVIG preperatin-
da olan izohemaglutininler (anti-A/B antikorlari), anti-
eritrosit antikorlari, Kawasaki hastaligindaki immune
disreglilasyon ve artmis eritrosit sekestrasyonu sorumlu
olarak gosterilmistir. Sonug¢ olarak, ytuksek doz IVIG ile
tedavi edilen hastalarda hemolitik anemi ag¢isindan dik-
katli olunmalidir. Hemoliz takibi icin IVIG tedavisi son-
landiktan sonra 24-48 saat araliklarla bir hafta boyunca
hemoglobin diizeyinin takip edilmesi hastanin yararina
olacaktir.

Anahtar kelimeler: IVIG tedavisi, Otoimmuin hemolitik anemi
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Abstract:0407 [P-120]
KONVULZIYONLA PRESENTE OLAN GLUKOZ-6
FOSFAT DEHIDROGENAZ OLGUSU. Alparslan Merdin,
Fatma Avci. Akdeniz Universitesi, Ic Hastaliklar Anabilim
Dali, Antalya

Giris: Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz(G6PD) enzim
eksikligi, insanlarda hastalik yaptig1 bilinen en sik enzim
bozuklugudur. G6PD htcreyi oksidatif stresten koru-
maya yarayan glutatyon yapiminda rol alan NADPH’nin
sentezinde rol almaktadir

Olgu Sunumu: 70 yasinda kadin hasta halsizlik sika-
yeti ile Akdeniz Universitesi Tip Faktiltesi Hastanesi Acil
Servisi’ ne basvurdu. Hastanin generalize tonik klonik
tarzdaki nobetleri takiplerinde spontane olarak gerile-
di. Hastanin fizik muayenesinde hepatosplenomegalisi
yoktu, periferik lenfadenopatisi ve sarilik bulgular: yoktu.
Takiplerinde bilinci acik, oriente ve koopere idi. Vicut
sicakligr 36,8 Celcius derece idi.

Hastanin beyin MRI(magnetic resonance imaging)
ve diftizyon beyin MRI normal bulgular gostermekte idi.
Hastanin labaratuar bulgulari ise hemoglobin:8.5 g/
dL, LDH: 685 U/L, direkt bilirubin: 0.45 mg/dL, total
bilirubin: 6.67 mg/dL, retiktlosit: 4.5 %, MCV: 104.6
fL, creatin: 0.7 mg/dL, platelet: 344.000 bin/microlitre,
Na: 140 meQ/L, K: 4.2 meQ/L, albtimin: 4.2 mg/dL ve
calcium: 9.8 mg/dL olarak geldi. Hastanin periferik yay-
masinda normokrom-normositer eritositleri mevcuttu,
atipik hticre ve blast mevcut degildi, sistositler ve frag-
mantasyon gortlmemekte idi. Hastanin direkt ve indirekt
coombs testleri negatif olarak geldi. Hastanin diger laba-
ratuar bulgular: normal sinirlarda idi. Hastanin klinikte
tetkik edilen elektroensefalografisi normal olarak goruldu
ve nobeti tekrar etmeyen hastanin konvtlziyonu néroloji
bélimulince akut semptomatik anemiye baglanildi.

Hastanin hemoglobin elektroferezi normal bulgu-
larda idi. Hastaya 2 Unite eritrosit replasmanindan bir
glin sonra tekrar hemoglobin degerleri acildeki degerle-
ri seviyesine indi. Hastanin anamnez sorgulamasinda,
acile basvurusundan iki giin Oncesinde bakla yeme
Oyklisti vermesi nedeni ile gonderilen glukoz 6 fos-
fat dehidrogenaz(G6PD) enzim dtizeyi 1.7 IU/gHb(4-10)
olarak geldi. Serviste tetkikinin 3. glintinde hastanin
hemoglobin, bilirtibin ve diger labaratuar degerleri nor-
mal degerlere geldi ve sikayetleri gerileyen hasta iyilik
hali ile taburcu edildi.

Tartisma: Favism G6PD eksikligi olan kisilerde gort-
len, gliclti oksidan 6zelligi olan Fava fasulyesi (fava bean)
veya baklasinin (Vicia fava veya Vicia faba) sonra ortaya
cikan ve bazan siddetli hemolizle seyreden bir hastaliktir.
Fava fasulyesi Ozellikle Akdeniz havzasinda yetistirilip
tuketilmekte olup, dogal olarak favizm bu boélge halkla-
rinda siklikla gértilmektedir. Akut hemolitik krize sekon-
der konvulziyon gelisimi ¢cok nadir olup literattiirde olgu
dtizeyinde bildirilmistir. Biz de sundugumuz bu olguda
konvulziyonla iliskili bir favizm olgusunu bildirdik ve
ozellikle Akdeniz Boélgesi'nde hemoliz bulgular: olan has-
talarda G6PD enzim eksikliginin stirekli akilda tutulmasi
gerektigini ve hemoliz sonucunda cok degisken klinik
durumlarin gortlebilecegini gosterdik.

Anahtar kelimeler: Favism, glukoz 6-fosfat dehidrogenaz enzim
eksikligi, konvtlziyon
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Abstract:0127 [P-121]
BiR OLGU NEDENIYLE EVANS SENDROMU. Turgay
Fen. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

52 yasinda kadin hasta halsizlik, solukluk sikayet-
leri ile basvurdu. Fizik muayenede skleralar: ikterik,
konjonktivalar: soluk, cilt rengi hafif ikterikdi. Sistem
muayeneleri normaldi. Karaciger, dalak palpe edilemedi.
Laboratuvar tetkiklerinden tam kan tetkikinde Hb 7.7
gr/dl, Het %22.9, 16kosit: 5700/mm?, trombosit 61000/
mm?, eritrosit(KK) 1.970000/mm?® periferik yaymada
Notrofil%75, lenfosit%18, monosit%6, eozinofil%1,ayrica
seyrek eritroblast ve genc¢ miyeloid htcreler goéruldu.
Retiktilosit 271800/mm?® %13.57, MCV 109.1 fl, MCH
36.8 pg/eritrosit, MCHC 33.7g/dl, sedimantasyon 2
mm/saat, KK morfolojisinde normokrom,normo-mikro-
makromegalositler,polikromazi gérialda. Trombositopeni
ile uyumlu idi, makro trombositler gortildti. Koagulasyon
tetkikinde: Protrombin zamani 13.5sn, INR 1.09, APTT
52.7sn idi. Normal plazma ile dlizeltme testinde O.saat
APTT 53.5 sn, 2.saat APTT:61.7 sn. Lupus antikoagula-
n 166.3 (27-42). Faktoér8 %39, Faktér9 %21, Faktorll
%33, Faktor2%56, Faktor5 %62, Faktér 10 %66, Faktor
12: %47. Biyokimya tetkikinde patolojik olanlar total bili-
rubin:1.78 mg/dl (0.3-1.3), direkt bilirubin(DB) 0.2 mg/
dl (0.1-0.2), indirekt bilirubin(iB) 1.47 mg/dl (0.1-1.0),
LDH 538 U/L(50-248), serum demiri 69 pg/dl (70-180),
total demir baglama kapasitesi 353 pg/dl (155-300),
haptoglobin 288 mg/L (360-1950) idi.. Serum ferritini:18
ng/ml idi. ANA, ANCA Negatif, Anti Trombosit Antikor
++++ Pozitif idi. Anti Kardiolipin Antikor IgG 20.6 GPL
U/ml(0-10), Anti Fosfotidilserin Antikor IgG 17.1 GPL
U/ml(0-10) idi. Direkt ve Indirekt Coombs testleri: ++++
Pozitif idi. Hastanin laboratuvar tetkiklerinin hemolitik
anemi ile uyumlu olmasi1 ve Coombs testlerinin pozitif
olmasi nedeniyle Oto Immuin Hemolitik anemi olarak
kabul edildi.Ayrica birlikte trombositopeni olmasi ve
Anti Trombosit Antikor pozitifligi de Immiin trombositik
purpura tanisinin konmasina neden olmustur. Olgu
mevcut laboratuar tetkikleri ile Oto Immiin Hemolitik
anemi ve Immun trombositik purpura birlikteligi olan
Evans Sendromu olarak kabul edildi.Tani1 koymak i¢in
kemik iligi aspirasyonunun gerekli olmadig: dtistinulda.
Bundan baska koagulasyon testlerinde de uzama oldugu
ve Lupus Antikoagulani nin pozitif oldugu,buna bagh
olarak Faktor aktivitelerinde azalma goruldi. Hastaya
1 mg/kg/glin metil prednizolon baslandi. Bir ay sonra
yapilan tetkiklerinde Hb 11.1 gr/dl, Hct %34.1, 16kosit
6000/mm?, trombosit 82000/mm?3, retiktilosit 62000/
mm?3, %1.81, MCV 99.3 fl, MCH 32.5pg/eritrosit, MCHC
32.8g/dl, KK morfolojisi normokrom, normositer olarak
gorilda. 1B:1.18 mg/dl idi. Tanidan iki ay sonra yapilan
tetkiklerinde Hb13.0 gr/dl,Hct%38.5, 1okosit 8300/ mm?,
trombosit115000/mm?, KK 3790000/mm?, IB 1.08 mg/
dl, LDH 207 U/L, retiktilosit 33000/mm?, %0.94, Direkt
ve Indirekt Coombs testleri: +++ Pozitif idi. Laboratuvar
tetkiklerinden hastanin yapilan tedaviye cevap verdigi ve
Coombs testi pozitifliginin titresi azalarak devam ettigi
goruldu.

Anahtar kelimeler: Hemolitik Anemi, ITP, Evans Sendromu
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Sekil 1. Eritrositlerde Agliitinasyon

Sekil 2. Periferik Yaymada Eritroblast

Sekil 3. Eritrositlerde Polikromazi
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Abstract:0267 [P-122]
EVLILIK ONCESi TALASEMI TESTi YAPTIRAN
YABANCI UYRUKLULAR. Duran Canatan, Serpil
Delibas. Akdeniz Kan Hastaliklar: Vakfi, Hemoglobinopati
Tam Merkezi, Antalya

Giris ve Amag: Antalya, turizm baskenti olarak en
fazla yerli ve yabanci go¢ alan sehrimizdir. Antalya’da
1994 yilindan itibaren Il Hifzissitha Kurul karar ile, 2002
yilindan itibaren yénetmelik geregi, evlilik 6ncesi talasemi
testleri yapilmaktadir.

Antalya’da yerel halkta yapilan tarama c¢alismala-
rinda beta talasemi siklign %13 ve alfa talasemi sikligi
%6.5 bulunmustur. Akdeniz Kan Hastaliklar1 Vakfi
Hemoglobinopati Tani merkezi 2004 yilinda bakanlik
tarafindan ruhsatlandirilmis Antalya’da dért merkezden
birisidir. Yabancilar ile evlenenler 6zellikle merkezimize
basvurmaktadirlar. Son bir yilda merkezimize bagvuran
yabanci gelin ve damatlarin profilini gérmek icin bu calis-
may1 sunmak istiyoruz.

Materyal ve Yontem: Evlilik 6ncesi talasemi testi icin
merkeze gelen ciftlerin kayitlar1 yapildiktan sonra kan
ornekleri alinmakta, alinan lan 6rneklerinden tam kan
sayimi ve ytuksek performansl likid kromatografi (HPLC)
yontemi calisilmaktadir.

Sonuclar: Son bir yil icinde kayitlara baktigimizda
toplam 6989 kisinin test icin merkezimize basvurdugu,
5546 kisinin (%79.3) evlilik i¢in, 1443 kisinin (%20.7)
tan1 amaclh geldigi tesbit edilmistir.

Evlilik icin gelenlerin 476 kisinin (%8.5) yaban-
c1 uyruklu oldugu goértlmustir. Yabanc:t uyruklularin
4144 kadin(%87) ve 64’4 erkekti(%13). Yabanct uyruk-
lularin tlkelere dagilimi soyledir; 162 Rusya(%34), 62
Almanya(%13), 49 Ukrayna(%10.3) 36 Azerbaycan(%7.6),
30 Ingiltere (%6.3), 18 Gurcistan(%3.8), 17 Kirgizistan
(%3.6), 16 Kazakistan (%3.4), 16 Moldova(%3.4), 14
Isvicre (%2.9), 10 Ttrkmenistan (%2.1) ve geri kalan 11
kisi farkli tilkelerdendi.

Son bir yilicinde evlilik icin gelen 6rneklerden 419 tala-
semi (%7.55) 37 Hb S (%0.66), 8 Hb G Coushatta(%0.14),
7 Hb D Los Angeles(%0.12), 2 Hb E(%0.03), 2 bilinmeyen
anormal Hb(%0.03) ve birer adet Hb South Florida, Hb J
fran, Hb Wayne, Hb C, HbH, Hb Lusaka (%0.01) olmak
lizere 71 anormal hemoglobin, toplam 490 kiside tasiyi-
cilik, siklik %8.83 bulunmustur.

Yabanci uyruklu 476 kisnin 2 sinde talasemi (%0.42)
birer adet Hb D Los Angeles, Hb E ve Hb Lusaka olmak
lzere toplam 5 kiside tasiyicilik(%1.05) bulunmustur.

Sonuc olarak, dis ve ic gocln en yogun yasandigi
Antalya’da evlilik 6ncesi testlerde talasemi sikligi yerel
halka gore dustk bulunmustur. Turistlerin geldigi tilke-
lerin yogunlugu ile evlenen Kkisilerin tlkelerinin durumu
benzerlik gostermektedir.

Anahtar kelimeler: evlilik 6ncesi test, talasemi, anormal
hemoglobinler
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Abstract:0322 [P-123]
ORAK HUCRELI ANEMi VE TALASEMILERLE
BIRLIKTE OLAN ORAK HUCRE HASTALIKLARININ
SIDDETI. Mehmet Rami Helvaci!, Yusuf Aydin?, Orhan
Ayyildiz®. 'Mustafa Kemal Universitesi Typ Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay, 2Diizce Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Diizce, *Dicle
Universitesi Tip Fabkiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dal,
Diyarbakwr

Amagc: Orak htcreli anemi (OHA) ile talasemilerin
eslik ettigi orak hticre hastaliklar1 (OHH) arasinda hasta-
lik siddeti acisindan bir farkin olup olmadigini anlamaya
calistik.

Yontem: Tum OHA ve talasemilerin eslik ettigi OHH
vakalar1 ¢calismaya alindi.

Sonugc: Toplamda 218 OHA ve 58 alfa veya beta tala-
seminin eslik ettigi OHH vakasi calisildi. Cevresel kan
beyaz kiire ve trombosit sayilar1 OHA vakalarinda ista-
tistiksel olarak anlamh sekilde ytksekti (her ikisi icinde
p<0.05). Diger taraftan ortalama hematokrit degeri OHA
vakalarinda anlaml sekilde dustkttu (Tablo 1). Her ne
kadar OHA vakalarinda calistigimiz hastaliklar ve 6lim
orani yuksek ve ortalama 6lim yas1 dustkse de, muh-
temelen OHH grubunun dustk 6rnek hacmi nedeniyle
gruplar arasindaki farklar sadece akciger hipertansiyonu,
comaklasma ve otosplenektomi acisindan istatistiksel
olarak anlamliyd: (p<0.05) (Tablo 2).

Talasemilerin eslik ettigi OHH vakalarinda goreceli
olarak baskilanmis hemoglobin S tretimi bu vakalarda
orak hucreye baglh gelisen kronik endotel hasarini azal-
tiyor olabilir. OHA vakalarindaki ytksek beyaz klire ve
trombosit sayilari ve otosplenektomi sikligi da bu vaka-
lardaki kronik iltihabi stirecin siddetinin diger gostergele-
ri olabilir. Diger taraftan OHH vakalarinda gértilen dtigtik
beyaz kilire ve trombosit sayilari bu vakalarda daha sik
gorulen hipersplenizm ile aciklanamaz ¢tinkd bu vakalar-
da hipersplenizmin aksine ortalama hematokrit degerleri
anlaml sekilde ytiksektir.

Anahtar kelimeler: Orak hticreli anemi, orak hticre hastaliklari,
talasemiler

Tablo 1. Galigma vakalarinin ozellikleri

Degigkenler Orak hiicreli anemi  Orak hiicre hastaliklar1  p-degeri
Sayi 218 58

Bayan orani %49.5 (108) %43.1 (25) >0.05
Ortalama yas (sene) 29.2 + 9.3 (13-59) 28.7 +10.2 (17-54) >0.05
Beyaz kiire sayisi (mikrolitre) 1(223(5)?96283)7 1(2383;7138; 0.000
Hematokrit degeri (%) 22.5 + 4.4 (8-39) 26.0 + 5.5 (11-35) 0.000

; - 469.500 = 198.808 389.840 + 253.726
Trombosit sayisi (mikrolitre) (56.000-1.561.000) (48.800-919.000) 0.007
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Tablo 2. Galigma vakalarinda bulunan diger kusurlar
Degiskenler Orak hiicreli Orak hiicre p-degeri
anemi hastaliklari
Sigara %10.0 (22) %8.6 (5) >0.05
Kronik tikayici akciger hastaligi %6.8 (15) %6.8 (4) >0.05
Akciger hipertansiyonu %13.3 (29) %3.4 (2) <0.05
Gomaklasma %7.3 (16) %0.0 (0) <0.05
Bacak yarasl %11.0 (24) %10.3 (6) >0.05
Kronik babrek hastaligi %9.1 (20) %5.1 (3) >0.05
Siroz %6.8 (15) %3.4 (2) >0.05
inme %5.9 (13) %3.4 (2) >0.05
Otosplenektomi %52.7 (115) %22.4 (13) <0.001
Oliim %5.5 (12) %5.1 (3) >0.05
Ortalama olim yag! (sene) 27.6 + 8.4 (19-45) 33.0 £ 12.1 (19-41) >0.05
Abstract:0390 [P-124]
MAFUCCi SENDROMLU HASTADA PANSITOPENI.
Gul Tokgoz!, Fatih Bunul?. Kocaeli Derince Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kocaeli, ’Kocaeli
Derince Egitim ve Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklan
Klinigi, Kocaeli

Mafucci Sendromu, benign hyalin kikirdak timoértne,
multiple subkutanéz yumusak doku hemanjiomlarinin
eslik etmesiyle ortaya c¢ikan, nadir gértlen bir hastaliktir.
ilk kez 1881 yilinda tanimlanmustir.

Klinigimize baska bir merkezden pansitopeni tanisi ile
yonlendirilmis Mafucci Sendromu tanili bir hastayi, nadir
gorulmesi sebebiyle sunmay: amacladik.

26 yasinda bayan hasta halsizlik sikayeti ile bas-
vurdu. 3,5 yasindan beri Mafucci Sendromu tanisi ile
takip edilen hastanin yapilan tetkiklerinde pansitopeni
saptandi. Beyaz kuresi 2800 /uL, hemoglobini 7.5 g/
dl, trombositleri 107000 /uL bulundu. Fizik muayene-
de, tim vucutta, ciltten kabarik, vaskiiler ve diizensiz
yapida, verriform, maksimum cap: 5 cm’ye ulasan cogu
mor renkte lezyonlar mevcuttu (Sekil 1). Vicut postari
kemik deformitelerine bagl olarak bozuk olan hastanin,
nadir gortlmesi beklenen mukoza tutulumu da mevcut-
tu (Sekil 2,3).Batin ultrasonunda dalak buyuklugh fark
edilen hastada non-sirotik portal hipertansiyon saptandi.
Pansitopenisi hipersplenizme ve yaygin hemanjiomlara
baglanan hastaya eritrosit replasmani yapildi.

Anahtar kelimeler: mafucci, pansitopeni

2

Sekil 1. Viicutta yaygin hemanjiomlar Sekil 3. Agiz ici mukoza tutulumu
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Abstract:0514 [P-125]
SICKLE CELL TRAIT VE SALMONELLOZA BAGLI
AKUT SPLENIK SENDROM. Senar Ebing!, Cengiz
Demir?, Ramazan Esen? Davut Demirkiran®, Aysel
Stinnetgioglu®. !Yiiziincii Yu Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Van, 2Yiiziincii Yil Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dali, Van, *Van Bélge
Egitim ve Arastrma Hastanesi, I¢c Hastaliklart Klinigi,
Van, “Van Bélge Egitim ve Arastrma Hastanesi, Goglis
Hastaliklart Klinigi, Van

Sickle cell anemi (SCA) otozomal resesif kalitilan bir
hastalik olup hemoglobin yapisindaki -globin geninin 6.
Pozisyonundaki glutamik asit yerine valin gelmesinden
kaynaklanmaktadir. Sickle hemoglobin(HbS) deoksije-
nize oldugu zaman htcre icinde ¢okerek hticrenin orak
seklinde deforme olmasina sebep olur. Huicreler oraklas-
tiginda vazo-okluzif, sekestrasyon, hemolitik ve aplastik
krizler ortaya cikabilmektedir. Splenik sendrom kirmizi
ktirelerin dalakta birikmesiyle ve damarlarin bu hticreler
tarafindan tikanmasiyla ortaya cikan splenomegali ve
agrn ile karekterize bir tablodur.

Klinigimize halsizlik, ates ve Uust abdomen agrisi
nedeni ile bagvuran 32 yasinda erkek hastanin 6z gec-
misinde bilinen bir hastalig ve ila¢c kullanim &6ykist
yoktu. Hastanin yaklasik tic glin 6nce olan daha sonra
gecen ishal sikayeti mevcut idi. Yapilan fizik muayene-
sinde ta:110/80mmhg, nabiz 70/dakika, ates38C idi.
Sol tist kadranda hassasiyet mevcut idi. Dalak sol arkus
Kosta altinda 3 cm palpe edilebilmekte idi. Hastanin
yapilan tetkiklerinde trombositopeni, nétropeni mevcut
idi(Tablo 1). Periferik kan yaymasinda blast ve atipik
htucre izlenmedi. Karaciger transaminazlarinda ve kolles-
taz enzimlerinde ytikseklik mevcut idi(Tablo 2). Karaciger
hasar1 yapabilecek hastaliklara yonelik yapilan tetkikler
normal c¢ikti. Salmonella paratyphi BH tlip aglitinas-
yon 1/800 tespit edildi(Tablo 3). Usg’de Dalak Uist polde
72x46mm, alt polde 26x22mm ebath enfarkt ile uyumlu
hipodens lezyonlar tespit edildi. Hastanin yapilan hemog-
lobin elektroforezinde HbA %60, HbS %35 tespit edildi.
Hastaya sickle cell Trait’a bagli salmonellozun tetikledigi
splenik sendrom tanis1 konuldu. Hidrasyon, oksijen
inhalasyonu ve agr1 palyasyonu yapildi. Salmonelloz
nedeni ile ciprofloksasin 2x500/glin mg Po. Baslandi.
Takiplerinde kan tablosu normale gelen hastanin karaci-
ger fonksiyon testleri dtizeldi.

Hipoksemi splenik sendromu tetikleyen faktoérlerden
bir tanesi olup oksijen basincinin dusuk oldugu ytksek
irtifada kirmizi kan hiicrelerinde oraklagsmaya sebep ola-
rak kan vizkozitesinde artisa, mikrovaskuler okltizyona
ve nihai olarak enfarktalara yol acmaktadir. Akut splenik
sendromun klinik bulgulan yuksek irtifaya ¢ikma veya
hava yolculugu sonras: tist abdomen, epigastrium ve sol
ust kadranda baslayan agr sikayetleri ile karsimiza ¢ika-
bilmektedir. Vakamizda ishal sonrasi baslayan ust kad-
ranlarda 6zellikle sol tarafta daha fazla olan karin agrisi
yakinmalar: vardi. Hastanin hava yolu yolculugu hikayesi
yoktu. Beraberinde salmonelloz enfeksiyonunun olmasi
splenik sendromu tetikledigini dtstndtk. Literattirde
daha o6nce salmonelloza bagli splenik sendrom vakasi
sunulmamistir. Karin agrisi, splenomegali veya splenik
enfarkt tespit edilen hastalarda daha o6nce asempto-
matik oldugu icin tanisi konulmamis bir SCT mutlakla
dustintlmelidir. Bu durumun bir ytiksek rakima ¢ikma
oyklistinde sonra olmasi stipheleri daha da arttirmalidir.
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Bu o6ykuisti olmayan hastalarda salmonella da baska bir
antite olarak g6z éntinde bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Splenik Sendrom, Salmonelloz, Sickle Cell
Trait

Tablo 1
Test Adi Deger Normal Birim |
wac 29 411 x10°fmi
Nétrofil 0.7 28 x10°fmi
Lenfosit 0,6 15 x10'/ml
Trombosit 103 150-400 w10 fmi
Hemoglobin 131 11-18 gr/dl
Hre 40 3555 %
MoV 74 80-100 fi
CRP B3 05 mgfL
HbaA 60 99-100 %
HbS as 0 %
HbC 0 0 %
H lojik tetkikler

Tablo 2
Test Adi Deger Normal Birim |
GLUKOZ 95 B5-95 mg/dl
KREATININ 079 0,7-1,3 mg/dl
SODYUM 142 136-145 mmol/L
POTASYUM 39 3551 mmol/L
FOSFOR 28 2,545 mg/dl
KALSIYUM 83 8,5-10,2 mg/dl
ALT 169 041 ufL
AST 150 037 ufL
T.BILURLSIN 98 01 mg/dl
|.BILLIRUBIN 2 008 mg/dl
ALKALEN FOSFATAZ 810 0-270 ufL
GGT 295 861 ufL
AMILAZ 36 28-100 ufL
LDH 753 240480 u/L
KREATININ KINAZ B23 38-174 uiL
ALBUMIN 38 3,552 grfdl
GLOBULIN 33 gr/dl
PT 14 12-14 Sn.
APTT 28 26,5-40 sn

il Tetkikler

Tablo 3
Test Adi Deger Normal Birim |
Demir 38 59-158 ug/dl
Demir Baglama Kapasitesi 181 112-314 ug/dl
Ferritin 715 ng/mil
Saruloplazmin 55 <20 mg/dl
ANA Negatif Negatif
AMA Negatif Negatif
ASMA Negatif Negatif
AMAM; Negatif Negatif
Lc1 Negarif Negarif
LKM Negatif Negatif
SLAP Negatif Negatif
HBSAG Negatif Negatif
ANTI-HES Pazitif
ANTI Hbe IgM Negatif Negatif
ANTI Hbe 1gG Negatif Negatif
ANTI HOV Negatif Negatif
ANTI HIV Megatif Negatif
ANTI HAV IgM Negatif Negatif
Brusella Tdp aglitinasyon|Rose Bengal) Negatif Negatif
Salmonella Paratyphi T.A(Gruber Widal)
BH 1/800 Negatif
BO 1/100 Negatif
JAK-2 V617F mutasyon analizi normal normal
Serolojik ve Genetlk testier
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Abstract:0583 [P-126]
OTOIMMUN HEMOLITiK ANEMINIiN NADIR BIR
NEDENIi:CMV ENFEKSIYONU. Mehmet Sinan Dal’,
Yakup Duzkoprt?, Abdullah Karakus!, Tuba Dal3,
Nadiye Akdeniz?, Orhan Ayyildiz!', Ekrem Mufttoglu'.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Diyarbakir, ®*Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Diyarbakir

Amag: Otoimmun hemolitik anemi (OIHA) has-
tani kendi eritrositlerine karst antikor tUretmesi
sonucunda,eritrositlerin ekseriya ekstravaskuler olarak
dalakta yikilmas: sonucunda sarilik,anemi ve splenome-
gali ile karakterize bir hastaliktir. Cogu hastada idyopatik
olan bu durum, bazi lenfoproliferatif, otoimmun ve enfek-
siyon hastaliklarina sekonder gelisebilir.

Yontem: Yirmialt1 yasinda erkek hasta, son 10
gundur olan ates, UslUme-titreme, terleme ve bas agrisi
sikayetleriyle hastaneye basvurmus yapilan tetkiklerinde
anemi saptanmasi Uzerine poliklinigimize yonlendiril-
mis. Yapilan tetkiklerinde wbc:8.400/ mm?, hgb:6 gr/
dl, hct:%18, trombosit:268.000/ mm?,duzeltilmis reti-
ktlosit: %5, kan sekeri:108 mg/dl, tire:48 mg/dl, kre-
atinin:0.6 mg/dl, Na:139, K:3.8, Alb:3.4, Ca:8, AST:224
IU, ALT:441 IU, LDH:1153 IU, total bilurubin:5.7 mg/
dl, Indirek. bilurubin:4.4 mg/dl saptandi. Hastaya akut
hepatit ve hemolitik anemi tanisi konuldu. Direkt coombs
tetkigi kompleman ve Ig G ‘ye karsi (+++) tespit edildi.
Indirekt coombs negatif saptandi. ANA ve anti dsDNA
negatif saptandi. Brucella capture ve rose bengal tet-
kikleri negatif saptandi. Calisilan viral panelde HbsAg,
anti-HCV,anti HAV Ig M negatif, anti CMV IgM (+) pozitif
saptandi.Batin ultrasonografisinde dalak boyutu artmis
olup 145 mm olarak tespit edildi. PCR yéntemiyle CMV
DNA pozitif tespit edilen hastaya akut CMV enfeksiyonu-
na sekonder otoimmuin hemolitik anemi tanis1 konuldu.
Hastaya 1 mg/kg/glin metilprednizolon ve 900 mg/glin
valgansiklovir tedavileri baslandi. Takiplerinde karaciger
enzim seviyeleri,indirek bilurubin ve LDH diizeyi nor-
male gelen hastanin hemoglobin seviyesi 10 gr/dl ytk-
seldi.Hastanin hematoloji polikliniginden takibi devam
etmektedir.

Tartisma: Otoimmun hemolitik anemi (OIHA)
tanisi konulan hastalarin lenfoproliferatif, otoimmun
hastaliklarin yaninda enfeksiyoz hastaliklarin tetkigi
dusuntlmelidir.

Anahtar kelimeler: Otoimmun hemolitik anemi, CMV

Abstract:0360 [P-127]
HEREDITER SFEROSITOZ, FOLIK ASIT EKSIKLiGi VE
SPESIFiK BIR TETIKLEYiCi OLARAK: BRUSELLOZIS.
Zafer Bicakci. Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saglig: ve Hastaliklari, Cocuk Hematolojisi, Kars

Herediter sferositoz, hlicre zar1 proteinlerinin kalitsal
hasar1 nedeniyle, eritrositlerin morfolojik olarak bikonkav
ve santral soluklugu olan disk sekilli hticrelerden, sant-
ral soluklugu olmayan kuire seklinde (sferosit) hticrelere
dontsmeleri ile hemolize yatkinligin artmasi sonucu
anemi, sariik ve dalak buyukltga gelismesiyle seyreden
bir hastaliktir. Herediter Sferositoz’da altta yatan memb-
ran patolojisi ¢ok ¢esitli oldugundan klinik ve laboratuar
bulgular1 da degiskendir. Aneminin ¢ok hafif oldugu
veya kemik iligi tarafindan tamamen kompanze edildigi
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vakalar, cogu kez tani almazlar, bazen de ileri yaslarda
enfeksiyona bagl hemolitik kriz, aplastik kriz veya safra
taslar ortaya cikarsa tani alirlar. Herediter Sferositoz
daha c¢ok non-spesifik enfeksiyonlarin tetiklemesiyle
klinik, laboratuar bulgu ve belirtileri asikar hale gelmek-
tedir. Brusellozis ise; Brusella bakterilerince olusturulan,
primer olarak ot yiyen hayvanlarin hastaligidir. Bu hay-
vanlardan insanlara bulasarak akut baslangich yuksek
ates, splenomegali, gece terlemesi, eklem agris1 gibi belirti
ve bulgularla seyredebilir.

Pubmed’de yaptigimiz inceleme sonucunda Herediter
Sferositoz ile Brusellozis’in birlikte yayinlandigina dair
bir olguya rastlayamadik. Amacimiz; ilk kez Herediter
Sferositoz, Folik asit eksikligi ve Brusellozis birlikteligi
olan bir hastay: sunmaktir.

Sekil 1. Periferik yaymada mikrosferosit ve makrosit gorinim.

Tablo 1. Herediter Sferositoz’da krizlerin siniflanmasi

Tip Anemi Retikiilosit Sarilik Neden Aciklama

Hemolitik Artar Artar Artar Splenomegali'ye Sik gorlir,
yol agan genellikle hafif

viral enfeksiyon

Aplastik Artar Azalir Azalir Parvovirus B19 Ciddidir. Gebelerle
temas risklidir.
Megaloblastk ~ Artar ~ Degismez Degismez veya  Kismi folik asit Nadirdir,
veya artar eksikligi onlenebilir.

azalir

On alt1 yasinda erkek hastanin bas agrisi ve terleme
sikayeti vardi. Hastanin skleralar: sariyd: ve dalak kosta
yayr altinda 2-3cm buyukltigtinde ele geliyordu. Batin
USG’de dalak (boyutu 16 cm) normalden buyluk olarak
Olculdt. Laboratuar incelemelerinde 16kosit 7600/uL, Hb
11 g/dL, Het %27,1, trombosit 215.000 pu/L, MCV 92,2
fL, RDW %18,3, MHC 37,3pg, MHCH 40,7 g/dL, retikt-
lossit %8,24, periferik yaymada %54 notrofil, %40 lenfo-
sit, %6 monosit, trombositler yeterli ve sferositler (Resim-
1) mevcuttu. Osmotik frajilite artis goézlendi. Haptoglobin
<6 mg (n:30-200), Direkt Coombs (-), hemoglobin elektro-
forezi normal, Brusella ttp aglitinasyonu 1/320, DB 5,2
mg/dL, TB 0,32 mg/dL, ALP 231 U/L (40-150), LDH 419
U/L (125-243), folat 1,97 ng/ml (3-17), vitamin B12 303
pg/mL (193-982), ferritin 103 ng/mL (28-365), HBsAg (-),
antiHBs (-), anti HIV, anti HCV, anti HAV, CMV, Rubella,
Toxoplazma serolojisi negatif olarak geldi.

Hastaya folik asit, rifampisin + doksitetrasiklin
baslandi. Folik asit dtizeyi normale dénda (16 ng/
ml). Brusella tedavisi sonrasi (45 glin sonra) Brusella
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aglitinasyonu negatif olarak geldi. Batin USG’de dalak
boyutlar1 13 cm’e kadar geriledi. Sonraki izleminde her-
hangi bir sikayeti olmayan hasta halen poliklinigimizde
takip edilmektedir.

Sonug¢ olarak, Herediter Sferositoz daha ¢ok non-
spesifik enfeksiyonlarin tetiklemesiyle bulgu ve belirtileri
asikar hale gelmektedir. Ozellikle Brusella’nin endemik
oldugu bolgelerde Herediter Sferositoz’'un spesifik bir
tetikleyicisi olarak Brusella’nin da akla getirilmesi gerek-
tigini distintiyoruz.

Anahtar kelimeler: anemi, sferositoz, brusellozis

Abstract:0412 [P-128]
MITRAL KAPAK TAMIiRi SONRASINDE GELISEN
DIRENCLI HEMOLITiK ANEMi. Giil Tokgéz', Fatih
Bunul?, Sevim Dindar?, Murat Ugur®, Didem Eroglu?.
!Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Kocaeli, ?Kocaeli Derince Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Ic Hastaliklar Klinigi, Kocaeli, *Kocaeli Derince
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Kocaeli

Mitral kapak replasmani sonrasinda goértlen hemoliz,
bilinen bir durum olmasina karsin, kapak tamiri sonrasi
gorulmesi cok sik karsilasilan bir durum degildir(1-3). Bu
yazida mitral kapak antiloplastisi sonrasi derin hemolitik
anemi gelisen bir vaka ele alinmistir.

Yaklasik 20 glin 6nce mitral kapak rigid ring ant-
loplasti geciren ve bilinen baska bir kronik rahatsizlig
olmayan kadin hasta, bulanti, kusma, idrarda taze kan
gorme ve nefes darlig1 sikayeti ile acil servise basvurdu.
Fizik muayenesinde, sarilik, bilateral pretibial 6dem,
sag Ust kadran hassasiyeti ve mitral odakta ufarim
saptanan hastanin kalp hizi 95/dk idi. Ameliyat sonrasi
hemoglobin degeri 13.6 g/dL oldugu bilinen hastanin
yapilan laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin 6.9 g/dL,
hematokrit %18.5, LDH 2059 U/L, total bilirubin 4.15
mg/dL, indirek bilirubin 3.01 mg/dL saptanmas: Uze-
rine hemolitik anemi 6n tanisi ile servise kabul edildi.
Transaminaz seviyeleri hafif ytiksek olan hastanin alka-
len fosfataz ve gama-glutamil transferaz seviyleri normal-
di. Retikuilosit %7.45, haptoglobulin <7 mg/dL ve direk
coombs testi negatif saptandi. Oral warfarin kullanan
hastanin INR degeri 1.61 oldugundan warfarin tedavisi
kesildi. Periferik yaymada ise parcalanmis eritrositler
tespit edildi. Bu bilgiler 1s1g1nda, mitral kapak antiloplas-
tisine bagli hemolitik anemi diistintilen hasta kardiyoloji
bolumu ile konstilte edildi. Yapilan transtorasik ekokar-
diyografide, hafif mitral yetmezligi saptandi.

Hastaya folik asit ve derin semptomatik anemi nede-
niyle eritrosit replasmani yapildi. Kardiyak patoloji sap-
tanamadigindan otoimmun hemolitik anemi dtstntlerek
1mg/kg dan steroid tedavisi uygulandi. Destek tedavileri-
ne cevap alinamayan hasta tekrar kardiyoloji boltimu ile
konstulte edildi. Transodzofageal ekokardiyografi yapilan
hastada, sol atriyuma posterior leafletin altina dogru
eksantrik ve aort mitral bileskesinde olmak tUizere cift
bash ileri mitral yetmezligi akimi izlendi. Opere oldugu
merkezle iletisime gecildi ve tekrar opere olmak tUzere
sevk edildi. Yapilan ameliyatta, 6nceki onarimda kul-
lanilan rigid ringin anterior leaflet Uizerinde anulisten
ayrildigr goértildi. Onarimi saglanan kapagin operasyon
sirasinda normofonksiyone oldugu saptandi ve sorunsuz
bir sekilde ameliyat tamamlandi. Post-op kontrollerinde
anemisi gerileyen hasta yogun bakim sartlarinda takip
edildi. Takiplerinde yara yeri enfeksiyonuna sekonder
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sepsis gelisen hasta,multi organ yetmezligi nedeniyle
kaybedildi.

Mitral kapak tamiri yapilan hastalarda, hemolitik
anemi aklimizin bir kosesinde tutulmali ve bulgular
acisindan uyanik olunmalidir. Gerek cerrahi, gerekse
medikal tedavi uygulanan hastalar yakin takip edilme-
li ve bu yéntemlerin bile kesin ¢6zim olamayabilecegi
unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: hemolitik anemi, mitral kapak tamiri

Abstract:0310 [P-129]
PROSTAT CA TANILI HASTADA SOGUK AGLUTININ
HASTALIGI:OLGU SUNUMU. Miizeyyen Aslaner!, Selcuk
Ergen?, Sehmus Ertop!. 'Biilent Ecevit Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji bilim dali, Zonguldak, *Btilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi, Onkoloji bilim dali, Zonguldak

Amag: Soguk aglttinin hastalig (SAH), viicut 1s1sinin
altindaki 1silarda,eritrosit I/I antijenlerine karsi olusan
poli veya monoklonal tipteki IgM antikorlarin neden
oldugu otoimmiin hemolitik anemi (OIHA) tablosudur.
Cogunlukla enfeksiyonlar (akut-poliklonal) ve lenfopro-
liferatif (kronik- monoklonal) hastaliklarla birliktedir.
Nadir olgularda adeno Ca ile birlikteligi gosterilmistir.
Klinik bulgular genellikle sogukta ortaya cikar ve uclarda
akrosiyanoz, parmaklarda infarkt, nekroz, akut bobrek
yetersizligi gortlebilir. SAH tedavisinde fludarabin, rituk-
simab kullanilir. Splenektomi, bu olgularda IgM yapisin-
daki antikorlarin KCde yikimi nedeni ile etkisizdir.

Olgu: 68 erkek hasta.Halsizlik yakinmas: ile bas-
vurdugu merkezde yapilan tetkiklerinde hb3.9 gr/dl,
hctl1.3 rbc0.6, mcv105, plt119000/mm?, wbc2600/
mm?3 LDH1426U/L,ind.bil.2.8 ve crossmatch uyumsuz-
lugu nedeni ile tarafimiza yonlendirildi. 2 yildir yakin-
malar1 olan hasta oOzellikle soguk havalarda ellerinde,
ayaklarinda ve burun ucunda sogukluk ve morarmalar
tarif etmekteydi.

Ozgecmis: prostat ca (7 yildir) leuprolid asetat
kullaniyor.

FMde splenomegali mevcut. Lab: Klinigimize yati-
s1 yapilan hastanin hgb 4.2g/dl, hct 1.5 RBCO0.6
WBC13400/ mm?, plt119000/mm?3, LDH1373U/L, tri-
kasit9.9, T.bil.3.5, ind. bil.2.5, folatl.3,vit.b12 <150sap-
tandi. Direkt ve indirekt coombs testi(++++), ayrica komp-
lemanli direkt coombs testi pozitif saptandi. Hastanin
test thpt 1sitilarak yapilan CBCde hgb 4.2gr/dl, hct
14,RBC1.8 bulundu. Kanin alindiktan hemen sonra
pihtilasmasi SAH dustndtrdt, Soguk aglutinin dizeyi
kantitatif olarak 6lctilebildi 4+ saptandi.PYda makrositoz,
noétrofillerde hipersegmentasyon ve eritrositlerde ktime-
lesme gortildi. Batin USGde masif SMG (20cm) saptand.
Anamnez ve laboratuvar bulgular1 ile SAH dustntlen
hastaya 2 mg/kg/glin dozunda steroid baslandi. 2 Unite
ES transfiizyonu yapildi. Kismi yanit alinan hastaya,acil
durum duzeldikten sonra etyolojiye yonelik yapilan tet-
kiklerinde; enfeksiy6éz nedenler dislandi. Kronik-kalici
SAH icin PET-CT cekildi. Normal saptandi. Hastamizda
O6zgecmisinde prostat Ca olmas: ve halen tedavisinin
devam etmesi; SAHn prostat Ca ile birlikte olabilece-
gini distndurse de; kronik SAH olgularinin buytk bir
bolumunde ileri ki dénemlerde lenfoproliferatif hastalik
gelismesi bize; bu iki olasiligi dtistiindtirdigiinden hasta-
ya rituksimab 375mg/m2/gin(ayda bir) baslandi. Hasta
halen tarafimizdan takip edilmektedir.
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Sonug¢: SAH, akut-gecici ve kronik-kalici olarak iki
formda goérultr. Akut-gecici SAH genellikle enfeksiyonla-
ra baghdir. Kronik-kalic1 SAH, idiyapatik ve adenokarsi-
noma gibi nadir nedenlerin disinda genellikle lenfoprolife-
ratif hastalifa baghdir. Olguda prostat ca olmasi;olgunun
prostat ca ya sekonder SAH oldugunu dustndurdu.
Prostat ca, SAH rastlantisal olarak eszamanli iki ayri
patoloji de olabilir ya da aralarinda baglanti olabilir.
Seyrek olarak rastlansa da bu olgu ile SAH bir kez daha
hatirlatmay1 amagcladik. Bu gibi olgularda kan alinirken
enjektorlerin 370 C’ye 1sitilmasi ve kanin bu sekilde alin-
masi Onerilir.

Anahtar kelimeler: prostat ca, soguk agltitinin hastalig

Abstract:0137 [P-130]
ORAK HUCRE HASTALIKLARININ CINSiYETE GORE
KLINIK SIDDETiI. Mehmet Rami Helvaci!, Ahmet
Selcuk?, Celal Yucel Batmaci!. ‘Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hatay, *Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile
Hekimligi Anabilim Dali, Hatay

Amac: Orak hucre hastaliklari (OHH) siddetinde
cinsiyete gore herhangi bir farklilik olup olmadigini anla-
maya calistik.

Yontem: Tum OHH vakalar: 6murleri boyunca almis
olduklari toplam kirmizi kiire miktarina gore gruplara
ayrildi. On torbadan az alanlar birinci gruba, 10 torba
ve Uzeri alanlar ikinci gruba, 50 torba ve Uzeri alanlar
Uiclincu gruba toplandi.

Sonug: Toplamda 284 hasta (139'u bayan) calisildi.
Gruplarin yas ortalamalar1 benzerdi (sirasiyla 28.8, 28.8, ve
29.6 sene, gruplar arasinda p>0.05) (Tablo 1). Omra boyun-
ca hi¢c kirmizi ktire nakli yapilmamis hasta orani erkek-
lerde %2.7, bayanlarda %6.4 olarak tespit edildi (p<0.05).
Omra boyunca hi¢ agrli kriz gecirmemis hasta oraninin
da erkeklerde %6.2, bayanlarda ise %14.3 oldugu gérulda
(p<0.001). Birinci gruptan tctincti gruba dogru gidildikce
senelik ortalama agrih kriz sayisi, sigara, comaklasma,
kronik tikayici akciger hastaligi (KTAH), bacak yarasi, inme,
kronik bobrek hastaligi (KBH), akciger hipertansiyonu
ve erkek cinsiyet oranlar1 kademeli ve istatistiksel olarak
anlamh sekilde artt1 (hemen hemen her asamada p<0.05).
Olimlii vakalarin yas ortalamasi bayanlarda 31.0, erkek-
lerde 25.7 seneydi (p>0.05) (Tablo 2).

Uctlincti grupta tespit edilen senelik agrili kriz sayisi,
comaklasma, KTAH, bacak yarasi, KBH, akciger hipertan-
siyonu ve erkek cinsiyet oranlarinin anlaml ytkseklikle-
ri, 6ltimctl OHH vakalarinin ortalama yasinin erkekler-
deki dusukltgi, émrinde hic kirmizi kiire nakli almamais
OHH vakasi1 oraninin erkeklerdeki dusukltgi, émriande
hi¢ agrili kriz gecirmemis OHH vakasi oraninin erkekler-
deki duastkligl ve tim diinyada iyi bilinen bayanlarin
yuksek ortalama yasam suUreleri tek basina erkeklerde
daha yaygin olan sigaranin bilinen kuvvetli aterosklerotik
etkileriyle aciklanabilir gibi gérinmemektedir.

Anahtar kelimeler: Orak hticre hastaliklari, sigara, ateroskleroz
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Tablo 1. Nakledilen kirmizi kiire miktarina gére orak hiicre hastalar

Degiskenler 10 torbamin altinda  p- 10 torba ve iizeri p- 50 torba ve iizeri  p-
kirmizi kiire nakli - degeri kirmizi kiire nakli degeri kirmizi kiire nakli degeri*
yapilan hastalar yapilan hastalar yapilan hastalar

Oran %316(90)  >005  %369(105) 005 %313(89)  >0.05
Taasemimingr  %455(41)  >005  %428(45)  >005 %415(37)  >005
Nakledilen

otaamakmz 410 <o A0 <o BTIS <ooon
kiire torbasi

Ortalama 28.8 £ 10.1 28886 296+88

yas (sene) @359 00 s 2005 Tugsp 2005
Erkek orani %7734 <005  %495(52) <001  %662(59) <0001

*Birinci ve diclinc gruplar arasi fark

Tablo 2. Orak hiicre na eslik eden pr
Degiskenler 10 torbanin p- 10 torba ve p- 50 torba ve p-
altinda kirmizi ~ degeri  izeri kirmizi  degeri  iizeri kirmizi  degeri*
kiire nakli kiire nakli kiire nakli
yapilan hastalar yapilan hastalar yapilan hastalar

Senelik ortalama

agnil kiz sayisi 2.0+38(0-24) 0.000 4.2=+6.1(0-36) 0011 7.0=88(0-36) 0.000

Sigara %a4(d)  >005  %38M@ <0001  %134(12)  <0.001
Gomaklasma %4 >005  %38M@ <0001  %12(10) <001
KTAHE %) >005  %09(1) <0001 %4613  <0.001
Bacak yarasi %7 >005  %114(12) <001 %224(20)  <0.001
inme %ad4(d)  >005  %38() <0001  %123(11)  <0.001
KBH# %A() <0001  %85(Q) <005 %4613  <0.001
ﬁi:ggjnsiyonu %55(5) <0001  Wi61(17)  >005 %112(10) <005
Siroz %333  >005  %T(E)  >005  %22(2)  >005
KKHS %888  >005  %85(Q)  >005  %89@®)  >005
Glim %333  >005  %66(7)  >005  %33(3)  >005

*Birinci ve tilincti gruplar arasi fark tKronik tikayici akciger hastaligi +Kronik bobrek hastaligi §Koroner
kalp hastalgi

Abstract:0142 [P-131]
AGRILI KRiZ VE ORAK HUCREDE SAGKALIM.
Mehmet Rami Helvaci!, Sedat Motor?. 'Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hatay, Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyokimya Anabilim Dali, Hatay

Amag: Orak hticre hastaliklarinda (OHH) artmis agrili
kriz sikhig ile kisalmis sagkalim arasinda herhangi bir
iligki olup olmadigini anlamaya calistik.

Yontem: Tum OHH vakalar calismaya alindi. Senede
en az bir agrili kriz geciren vakalar birinci, senede birden
az agrili kriz geciren vakalar ikinci ve émritinde hi¢ agrili
kriz gecirmemis vakalar da ticlinct gruba alindi.

Sonuc¢: Toplamda 273 hasta (135 bayan) calisil-
di. Hastalarin buytk cogunlugu (%79.1) senede en az
bir agrili kriz gecirmekteydi. Buna karsilik hastalarin
%10.2’si 6mrt boyunca hi¢ agrili kriz gecirmemisti (Tablo
1). Birinci gruptan tg¢lnct gruba cikildikca ortalama
yas anlamli sekilde artis géstermekteydi (28.0, 31.0 ve
35.5 sene). Ayni dogrultuda bayan oranlarinda da bir
artis mevcuttu (%47.2, %51.7, %64.2, gruplar arasinda
p>0.05). Bayanlarda agrili krizlerin daha az gortilmesine
paralel olarak, akciger hipertansiyonu (p>0.05), bacak
yarasi (p<0.001), sigara (p<0.001), kronik bdébrek hasta-
g1 (p>0.05), kronik tikayici akciger hastaligi (p<0.001),
siroz (p>0.05), comaklasma (p>0.05) ve inme (p>0.05)
sikliklar1 da erkeklerden dusukta (Tablo 2).

Artmis agrili kriz sikligi, OHH vakalarinda kisalmis
sagkalima isaret edebilir.

Anahtar kelimeler: Orak hticre hastaliklari, agrili kriz,
ateroskleroz
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Tablo 1. Orak hiicre hastalarinda agrili krizler

Stk agrili Nadir agrili Agnili kriz
kriz gegiren p- kriz gegiren p- gecirmeyen p-
Degiskenler vakalar degeri vakalar degeri vakalar degeri*
Oran %79.1 (216)  <0.001  %10.6(29) >0.05  %10.2(28) <0.001
Bayan orani %47.2 (102) >0.05 %51.7(15) >0.05  %64.2 (18) >0.05

Ortalamayas  28.0+89 >005 31.0+x98 >005 355x103  0.000
(sene) (14-59) (17-54) (18-58)

*Birinci ve Ugiinc gruplar arasi fark

Tablo 2. Orak hiicre hastalarinin dzellikleri

Degiskenler Oran Ortalama yag (sene)  Bayan Erkek  p-degeri

Akciger hipertansiyonu %113 (31) 304 = 10.8 (19-56) %11.1 (15) %11.5 (16) >0.05

Bacak yarasi %10.9 (30) 354 7.4 (17-58)  %5.1(7) %16.6 (23) <0.001
Sigara %9.5(26) 32.9 = 8.2 (21-54)  %4.4(6) %14.4(20) <0.001
KBH* %8.4 (23) 36.3 £9.9(19-54)  %6.6 (9) %10.1(14) >0.05
KTAHT %6.5(18) 34.0 = 8.4 (23-54)  %2.9 (4) %10.1 (14) <0.001
Siroz %6.2 (17) 33.3 =11.7 (19-56) %5.9(8) %6.5(9) >0.05
Gomaklagma %5.8 (16) 35.5 =114 (21-56) %4.4 (6) %7.2(10) >0.05
inme %4.7(13) 316 =94 (17-47) %3.7(5) %5.7(8) >0.05

*Kronik bdbrek hastaligi tKronik tikayici akciger hastaligi

Abstract:0396 [P-132]
HEMOGLOBIN F DUZEYi YUKSEK OLAN ERISKIN
HASTA SUNUMU. Aydan Akdeniz!, Anil Tombak!,
Mehmet Ali Ugar!, Mustafa flker Akdeniz?, Eytp Naci
Tiftik'. ‘Mersin Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Bilim Dali, Mersin, “Mersin Devlet Hastanesi,
Mersin

Giris: Hemoglobin F, fetal hayatta oksijen tasiyan
baslica hemoglobindir. Dogumdan itibaren 1. ayda %1 in
altina inmesi beklenir. Herediter Persistan Hemoglobin F
Hastaliginda,beta-talasemilerde, delta-beta thalasemiler-
de Hb F duzeyleri eriskin donemde de ytksek seyreder.
Orak hticre anemisi ve thalasemi gibi hemoglobinopati-
lerde fetal hemoglobin ytiksekse klinik daha iyidir. Orak
hicre anemili infantlarin asemptomatik olmas: yluksek
hemoglobin F seviyeleri ile iliskilendirilmistir.Bu nedenle
hemoglobin sentezini artiran ajanlar orak hticre anemisi
tedavisinde yer almaktadir.

Olgu: 37 yasinda E. A. Isimli erkek hasta thala-
semi trait+ osteoporoz ile dis merkezde takipli iken
Hemoglobin elektroforezinde anormallik saptanma-
s1 Uzerine kurumumuza yonlendirildi. Hasta polikli-
nigimize basvurdugunda belirgin bir sikayeti yoktu.
Fizik muayenesinde dalak kot alt1 3-4 cm palpe edildi,
bunun disinda patolojik bulgu yoktu. 6-7 ayda bir
zoledronik asit 4 mg IV inflizyon ve Folik asit prepa-
rati 1x1 tb disinda kullandigi bir ila¢ yoktu. Annede
Diabetes Mellitus ve Hipetansiyon disinda soygecmisinse
ozellik yoktu. Bakilan Hemogramda WBC:5870/mcL
No6tr:3460/mcL Hb:10.6 gr/dl MCV: %65 PIt:149000/
mcL UA:10.6mg/dl Kreatin:0.8mg/dILDH:223U/L, anemi
paneli normaldi. Hb Elektroforezinde HbA2:2.3 Hb:F:80
unknown:17.5 Olarak saptandi. Periferik yaymasinda
hipokrom mikrositer eritrositler, hedef hticreler gértlda.
Hastada mevcut kan tablosu ve klinigi ile degerlendiril-
diginde ayirici tanida persistan hemoglobin F Hastalig,
delta-beta thalasemi dustnuldu.
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Tartisma: Herediter persistan hemoglobin F hastaligi
beta globulin gen delesyonu ya da gama globulin promo-
ter bolgede nokta mutasyonlar sonucu ortaya cikan Hb
F duzeyinin ytuksek seyrettigi bir durumdur. Dramatik
hemoglobin F yuksekligine ragmen ¢ogu zaman anemi
ihmli, klinik asemptomatiktir. Tek bir antite olarak kar-
simiza ciksa da genellikle diger hemoglobinopatilere eslik
eder. Delta-beta talasemilerde de heterozigotlarda klinik
ilimli seyreder, hafif mikrositoz vardir. En cok herediter
persistan hemoglobin F ile karisir, ayrimi alfa-beta globin
zincir sentez orani ve DNA analizi ile yapilir.Bizim vaka-
mizda da hasta laboratuar ve klinik olarak degerlendiril-
diginde herediter persistan hemoglobin F ve delta-beta
talasemi ayirici tanida distntlmelidir.

Anahtar kelimeler: persistan hemoglobin F, delta-beta talasemi

Abstract:0135 [P-133]
KRONIK TIKAYICI AKCIGER HASTALIGININ ORAK
HUCRE HASTALIGINDAKI ATEROSKLEROTIK ZEMINi.
Mehmet Rami Helvaci!, Ersin Stukrti Erden?, Leyla
Yilmaz Aydin®. 'Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklan Anabilim Dali, Hatay, 2Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis Hastaliklart Anabilim
Dali, Hatay, °Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis
Hastaliklart Anabilim Dali, Dtizce

Amac: Metabolik sendrom, organ yetmezlikleriyle
sonlanan bir sistemik ateroskleroz stirecidir. Bu ¢alisma-
da kronik tikayici akciger hastaliginin (KTAH) herhangi
bir aterosklerotik zemininin olup olmadigini orak hiicre
hastaliklarinda (OHH) anlamaya calistik.

Yontem: Tum OHH vakalar calismaya alindi. Agrili
kriz veya herhangi diger bir iltihabi durumla basvuran
hastalar 6ncelikle tedavi edildi ve tanisal testler hastala-
rin sessiz déonemlerinde yapildi.

Sonug: Toplamda 256 hasta (127’si bayan) calisildi.
Yas ortalamas: 29.3 seneydi. Toplam olarak 15 (%5.8)
KTAH vakas: tespit edildi ve bunlarin 6nemli bir kismi
erkekti (%8.5%¢ karsilik %3.1, p<0.001). Comaklasma ve
akciger hipertansiyonu da erkeklerde fazlayd: ancak fark-
lar istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla %6.2%ye
karsiik %4.7 ve %12.4’¢ karsilik %11.0, her ikisi icin
de p>0.05). Benzer sekilde bacak yarasi da erkekler-
de fazlaydi (%16.2'ye karsilik %5.5, p<0.001). Anlaml
erkek hakimiyeti inme ve sigarada da mevcuttu (sirasiyla
%6.2’ye karsilik %3.1%, p<0.05 ve %11.6'ya karsilik
%3.9, p<0.001) (Tablo 1).

OHH, metabolik sendrom benzeri bir hizlanmis siste-
mik ateroskleroz strecidir ve OHH’nda gortilen bu yuk-
sek KTAH sikligi, KTAH nin akciger damarlarini 6zellikle
tutan bir hizlanmis ateroskleroz stireci olduguna isaret
edebilir.

Anahtar kelimeler: Kronik tikayici akciger hastaligi, orak hiicre
hastaliklari, ateroskleroz
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Tablo 1. Galisma vakalarinin dzellikleri

Degiskenler Ortalama yas (sene) Bayan Erkek p-degeri
OHH* 29.3 +95(14-59)  %49.6 (127)  %50.3 (129) >0.05
KTAHT 35.0 = 8.7 (23-54) %3.1 (4) %8.5 (11) <0.001
Gomaklasma 36.1 = 12.1 (21-56) %4.7 (6) %6.2 (8) >0.05

Bacak yarasi
inme 32.5 9.2 (17-47) %6.2 (8) <0.05
Sigara 33.1 = 9.3 (21-54) %11.6 (15) <0.001

*Orak hiicre hastaliklar tKronik tikayici akciger hastaligi

(
( (
Akciger hipertansiyonu  30.4 = 10.9 (19-56) %11.0 (14) %12.4 (16) >0.05
35.7 + 7.6 (17-58) %5.5 (7) %16.2 (21) <0.001
( (
( (

Abstract:0138 [P-134]
KIRMIZI KURE DESTEGI VE ORAK HUCRE
HASTALIGINDA SAGKALIM. Mehmet Rami Helvact,
Ahmet Selcuk?, Go6zde Varan!. ‘Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fabkiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali,
Hatay, *Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile
Hekimligi Anabilim Dali, Hatay

Amag: Orak hucre hastaliklarinda (OHH) artmig
kirmizi ktire (KK) nakillerine uzamis bir sagkalimin eslik
edip etmedigini anlamaya calistik.

Yontem: Tum OHH vakalari calismaya dahil edildi.
Hayati boyunca her ne sebeple olursa olsun 10 torbanin
altinda KK nakli yapilmis olanlar birinci gruba, 10 torba
ve Uzeri KK nakli yapilmis olanlar ikinci gruba ve 50
torba ve tzeri KK nakli yapilmis olanlar tigincti gruba
dahil edildi. Gruplar birbirleriyle karsilastirildi.

Sonug: Toplam 284 hasta (139’u bayan) calisildi. Ug
grubun yas ortalamalari benzerdi (sirasiyla 28.8, 28.9,
ve 29.6 sene, gruplar arasi p>0.05). {lgin¢ olarak, birinci
gruptan ticlincu gruba dogru ilerledikce erkek hasta orani
asamali ve anlamli oranda artis gosterdi (%37.7, %49.5,
%66.2, gruplar arasi1 p<0.05) (Tablo 1). Her ne kadar
siroz, koroner kalp hastalig ve 6lim oranlari Gic grupta
benzerse de (gruplar arasi p>0.05), senelik ortalama agrili
kriz sayisi, sigara, comaklasma, kronik tikayici akciger
hastaligi, bacak ulserleri, inme, kronik bobrek hastalig: ve
pulmoner hipertansiyon oranlar1 birinci gruptan tg¢tinct
gruba dogru asamali ve istatistiksel olarak anlaml artislar
gosterdi (hemen hemen tiim asamalarda p<0.05) (Tablo 2).

Her ne kadar siddetli agrili krizler, 6zellikle de son
organ yetmezlikleriyle birlikte seyreden krizler sirasinda
KK nakilleri hayat kurtarici olabilseler ve hernekadar art-
mis KK nakli OHH’nin klinik siddetini de gostermekteyse
de, uzun dénemde artmis KK nakli OHH’nda uzamis bir
sagkalimi ile birliktelik gostermemektedir.

Anahtar kelimeler: Kirmizi kiire nakli, orak hticre hastaliklari,
ateroskleroz

Tablo 1. Nakledilen kirmizi kiire miktarina gére orak hiire hastalari

50 torba ve
izeri kirmizi p-
kiire nakli  degeri*
yapilan hastalar

10 torba ve
iizeri kirmizi p-
kiire nakli degeri
yapilan hastalar

10 torbanin
altinda kirmizi p-
kiire nakli  degeri
yapilan hastalar

Oran %316(90) >0.05 369%(105) >005 31.3%(89) >0.05
%455 (41)  >005  %42.8(45)  >005 %415(37) >0.05

Ortalama krmizi 41 x25 <0001 21.3+100 <0.001 959515 <0.001
kiire torbasi (0-9) (10-47) (50-264)

Ortalamayas ~ 288 +101 >005 288+86 >005 296+88 005
(sene) (13-59) (15-56) (14-56)

%37.7 (34) <0.05  %49.5 (52) <0.01  %66.2(59) <0.001
*Birinci ve Giciinci gruplar arasi fark

Degiskenler

Talasemi minor

Erkek orani

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII"" Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi

Tablo 2. Ortak hiicre hastaliklarina eglik eden problemler

10 torbanin ]0 li_uba ve ”50 tqrba ve

Degiskenler a%’g I:ZZI’;,Z’ de'geri kﬁ:lezirrallgir}’lnalzlan de'geri "ii?ék,i;'}'l'f ' degén-*

yapilan hastalar hastalar yapilan hastalar
Ortalama agrili 20+38 0.000 4261 0.011 7.0 = 8.8 (0-36) 0.000
kriz sayisi/sene (0-24) (0-36)
Sigara %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001  %13.4(12)  <0.001
Comaklagma %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001  %11.2(10)  <0.01
KTAHT %1.1(1) >0.05 %0.9 (1) <0.001  %14.6(13)  <0.001
Bacak yarasi %7.7 (7) >0.05 %11.4 (12) <001  %22.4(20)  <0.001
inme %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001 %123 (11)  <0.001
KBHt %1.1(1) <0.001 %8.5 (9) <005  %14.6 (13)  <0.001
Akciger %5.5 (5) <0.001 %16.1 (17) >005  %11.2(10)  <0.05
hipertansiyonu
Siroz %3.3 (3) >0.05 %4.7 (5) >0.05 %2.2 (2) >0.05
KKH§ %8.8 (8) >0.05 %8.5 (9) >0.05 %8.9 (8) >0.05
Olim %3.3 (3) >0.05 %6.6 (7) >0.05 %3.3 (3) >0.05

*Birinci ve ticlincti gruplar arasi fark tKronik tikayici akciger hastaligi Kronik bobrek hastalidi §Koroner
kalp hastaligi

Abstract:0136 [P-135]
SIROZUN ORAK HUCRE HASTALIGINDAKI
ATEROSKLEROTIK ZEMIiNi. Mehmet Rami Helvaci’,
Melis Taner?, Kamil Cezgin'. Mustafa Kemal Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay,
2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi
Anabilim Dali, Hatay

Amag: Sirozun aterosklerotik bir zeminin olup olmadi-
gin1 orak huicre hastaliklarinda (OHH) anlamaya calistik.

Yontem: Tum OHH vakalar: calismaya dahil edildi.

Sonuc¢: Toplamda 256 hasta (127’si bayan) calis-
maya alindi. Ortalama yas 29.3 £ 9.5 (14-59) seneydi.
Hastalarin %5.8’inde (15) siroz tespit edildi ve cinsiyet-
ler arasinda anlamli bir fark yoktu (erkeklerde %5.4,
bayanlarda %6.2, p>0.05). Diger taraftan kronik tikayici
akciger hastaligi hastalarin %5.8’inde (15) tespit edildi
ve istatistiksel olarak anlamli sekilde erkeklerde fazlaydi
(%8.5% karsilik %3.1, p<0.001). Comaklasma ve akciger
hipertansiyonu da erkeklerde fazlaydi, ancak farklar ista-
tistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla %6.2’ye karsilik
%4.7 ve %12.4% karsilik %11.0, her ikisi icin de p>0.05).
Benzer sekilde, bacak yarasi da erkeklerde istatistiksel
olarak anlaml sekilde fazlayd: (%16.2'ye karsilik %5.5,
p<0.001). Anlamh erkek Usttinltigl sigara ve inmede de
mevcuttu (sirasiyla %11.6’ya karsiik %3.9, p<0.001 ve
%6.2’ye karsilik %3.1, p<0.05) (Tablo 1).

Siroz, tek basmma bir karaciger hastaligi olmaktan
ziyade hizlanmis sistemik bir ateroskleroz streci olan
metabolik sendromun nihai sonuclarindan sadece bir
tanesi olabilir. OHH da hizlanmis bir ateroskleroz stre-
cidir ve OHH vakalarinda gortilen bu ytksek siroz siklig
da, sirozun aterosklerotik zeminine isaret edebilir.
Anahtar kelimeler: Siroz, orak hiicre hastaliklari, ateroskleroz
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Tablo 1. Orak hiicre hastalarinin dzellikleri

Gériilme Ortalama

Degiskenter sikligi yas (sene)

Bayan Erkek  p-degeri

Akciger hipertansiyonu %11.7 (30)  30.4 + 10.9 (19-56) %11.0 (14) %12.4 (16) >0.05

Bacak yaras| %109 (28) 357 =76(1758) %55 (7) %16.2(21) <0.001
KBH* %82 (21) 366+ 103(19-54) %7.0(9) %9.3(12) >005
Sigara %7.8(20) 331 =93(21-54) %39 (5) %11.6(15) <0.001
Siroz %5.8 (15) 336+ 125(19-56) %6.2(8) %54(7) >005
KTAHY %5.8(15) 350 =87(23-54) %3.1(4) %B5(11) <0.001
Gomaklagma %5.4 (14) 361 +121(21-56) %47 (6) %62(8) >005
inme %46 (12) 325x=92(17-47)  %31(4) %62(8) <005

*Kronik bobrek hastaligi tKronik tikayici akciger hastaligi

Abstract:0484 [P-136]
BALI KOKLANMASINA SEKONDER GELISTiGI
DUSUNULEN HEMOLITIK ANEMi; OLGU SUNUMU.
Demet Cekdemir', Simeyye Korkmaz?, Aysel Tocoglu?,
Hasan Ergenc? Serdar Olt?, Atilla Onmez?, Zeynep
Kahyaoglu?, Pelin Tanyeri*, Abdullah Hacithanefioglu®,
Ali Tamer?. 'Sakarya Universitesi Egitim ve Arastrma
Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Boliimii, Sakarya, 2Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Sakarya, °Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Sakarya, *Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi, Tibbi
Farmakoloji Anabilim Dali, Sakarya, *Kocaeli Universitesi
Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,, Hematoloji
Bilim Dali, Kocaeli

Bali koklanmasina bagl sitopeni literattirde ¢ok nadir
rapor edilen ve genellikle pansitopeni seklinde gériilen
bir klinik tablodur. Bali ucucu tolventlerden toluen ice-
rir. Eritrositler, toluenin tutulmasinda ve tasinmasinda
6nemli rol oynar. Toluenin biyolojik etkileri gti¢li1 lipofilik
ozelligi nedeniyle muhtemel hiicre zarinda birikme 6zel-
ligine baghdir. Toluenin akut etkileri alkol intoksikasyo-
nuna benzerdir. Merkezi sinir sistemi bulgular ile birlikte
kimyasal pnémoni, solunum depresyonu, ventrikiler
aritmi ve elektrolit dengesizligi gorulebilir. Kronik intok-
sikasyonda ise bulgular olgumuzda oldugu gibi spesifik
degildir.

Olgu: Poliklinigimize basgvuran 30 yasinda bayan
olgunun, 2 aydir halsizlik, bas doénmesi yakinmalar:
mevcuttu. Ozgecmisinde uzun streli toluen inhalasyonu
ve Immun Trombositopeni nedeniyle splenektomi ope-
rasyonu disinda bir 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde
skleralarda ikter, solukluk ve hepatomegali saptandi.
Laboratuar tetkiklerinde WBC: 17200 /mm?3, HGB: 4.5
gr/dl, Trombosit: 287000 /mm?, Total Bilirubin: 2.34
mg/dL, Indirek Bilirubin: 1.7 mg/dL, LDH: 870 IU/L,
Sedimentasyon: 131 mm/saat, Ferritin, vitamin B12,
folik asit, hepatit markerlari, idrar mikroskobisi ve diger
laboratuar parametreleri normal olarak saptandi. Yapilan
batin ultrasonografisinde dalak izlenmedi ve karaciger sol
lobu orta hatti gecmekte idi. Hemolitik Anemi dustntlen
hastada bakilan Direkt ve Indirekt Coombs Testi pozitif
olarak saptandi. Hastaya uzun streli bali koklanmasi-
na sekonder gelistigi distintilen hemolitik anemi tanisi
kondu.
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Sonuc: Burada Hemolitik Anemi etiolojisinde olabile-
cek cok nadir gortilen uzun sureli yapistiric: toluen (bali)
inhalasyonuna vurgu yapmay: amacladik.

Anahtar kelimeler: Hemolitik Anemi, Toluen

Abstract:0134 [P-137]
KRONIiK BOBREK HASTALIGININ ORAK HUCRE
HASTALIGINDAKI ATEROSKLEROTIK ZEMIiNi.

Mehmet Rami Helvaci!, Melis Taner?, Hulya Cetin
Cigdem!. 'Mustafa Kemal Universitesi Typ Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay, 2Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dal,
Hatay

Amagc: Kronik bobrek hastaliginin (KBH) aterosklero-
tik bir zeminin olup olmadigini orak hticre hastaliklarin-
da (OHH) anlamaya calistik.

Yontem: Tum OHH vakalar: calismaya dahil edildi.

Sonugc: Toplam olarak 256 hasta (127’si bayan) calis-
maya alindi. Ortalama yas 29.3 + 9.5 (14-59) seneydi.
KBH, hastalarin %8.2’sinde (21) tespit edildi, ancak cinsi-
yetler arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu
(erkeklerde %9.3, bayanlarda %7.0, p>0.05). Diger taraf-
tan kronik tikayici akciger hastaligi hastalarin %5.8’inde
(15) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli sekilde
erkeklerde fazlaydi (%8.5%e karsilik %3.1, p<0.001).
Comaklasma ve akciger hipertansiyonu da erkeklerde
fazlaydi, ancak farklar istatistiksel olarak anlaml degil-
di (swrasiyla %6.2’ye karsilik %4.7 ve %12.4%e karsilik
%11.0, her ikisi icin de p>0.05). Benzer sekilde, bacak
yarast da erkeklerde istatistiksel olarak anlaml sekil-
de fazlaydi (%16.2'ye karsilik %5.5, p<0.001). Anlaml
erkek Usttinltigh sigara ve inmede de mevcuttu (sirasiy-
la %11.6ya karsilik %3.9, p<0.001 ve %6.2’ye karsilik
%3.1, p<0.05) (Tablo 1).

KBH tek basina bir bébrek hastaligi olmaktan ziyade,
hizlanmis bir sistemik ateroskleroz slireci olan metabolik
sendromun nihai sonuclarindan sadece bir tanesi olabi-
lir. OHH da bir hizlanmis ateroskleroz stirecidir ve OHH
vakalarinda gértilen bu ytuksek KBH sikligi da, KBHnin
aterosklerotik zeminine isaret edebilir.

Anahtar kelimeler: Kronik bébrek hastaligi, orak hiicre hasta-
liklari, ateroskleroz

Tablo 1. Orak hiicre hastalarinin dzellikleri

Degiskenler Gdrilme Ortalama yas (sene)  Bayan

sikhgi

Erkek p-degeri

Akciger hipertansiyonu  %11.7 (30)  30.4 + 10.9 (19-56) %11.0 (14) %12.4 (16) >0.05

Bacak yarasi %109 (28) 357 +7.6(17-68) %55(7) %16.2 (21) <0.001
KBH* %8.2(21) 366 =10.3(19-54) %7.0(9) %9.3(12) >0.05
Sigara %7.8(20) 33193 (21-54) %39(5) %11.6(15 <0.001
Siroz %5.8 (15) 336125 (19-56) %6.2(8) %5.4(7) >0.05
KTAHt %5.8(15) 350 =87 (23-54) %3.1(4) %85 (11) <0.001
Gomaklagma %5.4 (14) 361 =121 (21-56) %4.7(6) %6.2(8) >0.05
inme %46 (12) 325=092(17-47) %31 (4) %62(8) <0.05

*Kronik bobrek hastaligi tKronik tikayici akciger hastaligi
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Abstract:0141 [P-138]
SIGARA ICMEYEN ORAK HUCRE HASTALARINDA
CINSIYETE GORE HASTALIGIN SIDDETI. Mehmet Rami

Tablo 2. Orak hiicre hastaliklarina eglik eden problemler

50 torba ve
izeri kirmizi p-

10 torba ve
iizeri kirmizi p-

10 torbanin
s altinda kirmizi p-

Helvaci', Sedat Motor?. ‘Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay, 2Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim
Dali, Hatay

Amag: Sigara yoklugunda orak hticre hastaliklarinda
(OHH) cinsiyete gore hastalik siddetinde herhangi bir
farklilik olup olmadigini anlamaya calistik.

Yontem: Hayat: boyunca her ne sebeple olursa olsun
10 torbanin altinda kirmizi ktire nakli yapilmis olanlar
birinci gruba, 10 torba ve Uzeri kirmizi kiire nakli yapil-
mis olanlar ikinci gruba ve 50 torba ve tzeri kirmizi kiire
nakli yapilmis olanlar tigtincti gruba dabhil edildi. Bir sene
paket veya Uzeri sigara i¢icileri calismadan dislandi.

Sonug: Toplam 269 hasta calisildi. U¢ grubun yas
ortalamalari benzerdi (sirasiyla 28.4, 28.5, ve 28.9 sene,
gruplar aras1 p>0.05) (Tablo 1). Omrii boyunca hic¢ kir-
miz1 kiire nakli yapilmamis hasta orani erkeklerde %3.7,
bayanlarda %7.2 olarak tespit edildi (p<0.05). Omra
boyunca hi¢ agrili kriz gecirmemis hasta oraninin da
erkeklerde %6.0, bayanlarda ise %13.8 oldugu goéruldu
(p<0.001). Birinci gruptan ticiinct gruba dogru cikildikca
senelik ortalama agrili kriz sayisi, comaklasma, kronik
tikayici akciger hastaligi (KTAH), bacak yarasi, inme,
kronik bobrek hastaligi (KBH), akciger hipertansiyonu
ve erkek cinsiyet oranlar: kademeli ve istatistiksel olarak
anlaml sekilde artti (hemen hemen her asamada p<0.05)
(Tablo 2). Olimli vakalarin yas ortalamasi bayanlarda
29.1, erkeklerde 26.2 seneydi (p>0.05).

Uclincti grupta tespit edilen senelik agrili kriz sayisi,
comaklasma, KTAH, bacak yarasi, inme, KBH, akciger
hipertansiyonu ve erkek cinsiyet oranlarimin anlamh
yukseklikleri, 6mrii boyunca hi¢ kirmizi ktire nakli alma-
mis OHH vakasi oraninin erkeklerdeki disukltig, émri
boyunca hic agrili kriz gecirmemis OHH vakasi oraninin
erkeklerdeki dusuklugi, 6limctl OHH vakalarinin orta-
lama yasimin erkeklerdeki dustkltiga ve tiim diinyada iyi
bilinen bayanlarin ytiksek ortalama yasam sureleri belki
erkek cinsiyetin yasamdaki baskin rolleri ile a¢iklanabilir.
Anahtar kelimeler: Orak hticre hastaliklari, sigara, ateroskleroz

Tablo 1. Nakledilen kirmizi kiire miktarina gore orak hiire hastalari

10 torbanin 10 torba ve 50 torba ve
o altinda kirmizi p- iizeri kirmizi p- iizeri kirmizi p-
Degigkenler kiire nakli  degeri  kire nakli  degeri  kire nakli  degeri*
yapilan hastalar yapilan hastalar yapilan hastalar
Oran %32.7 (88) >0.05  %38.2(103) >0.05 %28.9 (78) >0.05

Talasemi minor %45.4 (40) >0.05 %43.6 (45) >0.05 %42.3 (33) >0.05

Ortalama kirmizi 40+ 26 <0.000 21.2+100 <0000 97.0+524  <0.000
kiire torbasi 0-9) (10-47) (50-264)

Ortalama 284+101  >0.05 285+85 >0.05 289+89 >0.05
yas (sene) (13-59) (15-56) (14-56)

Erkek orani %375(33) <005  %485(50) <001  %628(49  <0.001

*Birinci ve Giciincii gruplar arasi fark
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kiire nakli degeri
yapilan hastalar

kiire nakli degeri
yapilan hastalar

kiire nakli degeri*
yapilan hastalar

Ortalama agrih 2.0 = 3.8 (0-24) 0.000 45+65(0-36) 0031 7.2+86(0-36) 0.000
kriz sayisi/sene

Gomaklagma %3.4 (3) >0.05 %2.9 (3) <0.05 %7.6 (6) <0.05
KTAHT %1.1 (1) >0.05 %0.9 (1) <0.001 %7.6 (6) <0.001
Bacak yarasi %6.8 (6) <0.05 %12.6 (13) >0.05 %19.2 (15)  <0.001
inme %3.4 (3) >0.05 %2.9 (3) <0.001 %11.5 (9) <0.001
KBH %1.1 (1) <0.001 %8.7 (9) >005  %141(11)  <0.001
Akciger %5.6 (5) <0.001 %145 (15) >0.05 %8.9 (7) >0.05
hipertansiyonu

Siroz %3.4 (3) >0.05 %3.8 (4) >0.05 %2.5 (2) >0.05
KKH§ %9.0 (8) >0.05 %7.7 (8) >0.05 %8.9 (7) >0.05
Olim %3.4 (3) >0.05 %5.8 (6) >0.05 %2.5 (2) >0.05

*Birinci ve iigiincii gruplar arasi fark tKronik tikayici akciger hastaligi +Kronik bobrek hastalg §Koroner
kalp hastalgi

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Abstract:0442 [P-139]
YENIDOGAN DONEMINDE AGIR BULGU VEREN YENi
BIiR PROC GEN MUTASYONU. Sule Unal!, Fatma
Gumruk!, Murat Tuncer!, Bettll Tavil!, Selin Aytac!,
Baris Kuskonmaz!, Sule Yigit?, Onur Cil?, Sahin
Takci?, Mualla Cetin'. 'Hacettepe Universitesi, Pediatrik
Hematoloji Bilim Dali, Ankara 2Hacettepe Universitesi,
Neonatoloji Unitesi, Ankara

Amag: Protein C trombin-trombomodulin kompleksi
ile aktive edilir ve anti-koagulasyon etkisini Faktér V ve
VIIIin inaktive edilmesi ile gosterir. Protein C eksikligi,
hafif ya da agir formda olabilir. Agir formu otozomal
resesif olarak kalitilir ve PROC genindeki homozigot ya
da bilesik heterozigot mutasyonlar nedeniyle gelisir. Agir
protein C eksikligi, yenidogan déneminde yaygin damar
ici pithtilasma (DIK) ya da purpura fulminans ile bulgu
verebilir.

Gerec-Yontem: Aralarinda birinci derece akrabalik
bulunan anne babanin 9. gebeliginden 5. yasayan ola-
rak dogan 10 gunlik erkek hasta hayatinin ilk gtintinde
gelisen sag ayakta purpura fulminansa bagli nekrotik
lezyonlar ve durdurulamayan nébetler nedeniyle merke-
zimize gonderildi. Hayatinin 2-10. glinleri arasinda kan
tablosunda DIK ve trombositopeni bulundugundan taze
donmus plazma ve sepsis dusuntlerek antibiyotik teda-
vileri aldig1 6grenildi. Annenin 4 gebeligi 1. trimesterde
abortus nedeniyle kaybedilmisti.

Bulgular: Hastanin basvurusunda sag bacak distali
posteriorunda ve topugunda nekrotik lezyonlari, bilateral
l6kokorisi ve nobetleri vardi. Oftalmolojik degerlendir-
mede bilateral vitréz hemoraji ve kranial MRG’de paran-
kimal, subgaleal ve intraventriktiler hemorajiler tespit
edildi. 10 gtinltikken, bakilan plazma protein C: %4 (15-
59%), total protein S: %140 (15-160), serbest protein S:
%74 (22-90) olarak geldi. FVLeiden (G1691A), protrombin
(G202104A), MTHFR A1298C and C677T mutasyonla-
r1 negatif bulundu. Protein C eksikligi tanis1 konulan
yenidogana taze donmus plazma (2x10 cc/kg/doz) ve
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midazolom inflizyonu baslandi. Hastada PROC geninde
homozigot T903C mutasyonu tespit edildi (Leu 270 Pro).
Anne baba ayni mutasyon icin heterozigot bulundu.
Mutasyon genin katalitik bolgesinde olup, daha o6nce
tanimlanmamis yeni bir mutasyondur. Hastaya protein
C konsantresi recete edildi.

Sonug: Herediter protein C eksikligi nadir bir trombo-
fili nedeni olup, 6zellikle purpura fulminans ile basvuran
yenidoganlarda akilda bulundurulmalidir. Annedeki 4
fotal kayip, annenin heterozigot olmasi ya da fétuslerin
homozigot olmasi ile iligkili olabilir. Literattirde homo-
zigot olgularda Ol¢ulebilir diizeyde ancak dustuk protein
C eksikligi olan vakalarin daha hafif seyredebilecegine
dair bilgiler olmakla birlikte bizim olgumuz, %4 protein C
dtizeyi ile cok agir bir seyir gdstermistir. Hastalara erken
replasman tedavisi baslanabilmesi morbidite ve mortali-
teyi duzeltebilir. Daha fazla hastada molektler sonucla-
rin bilinmesi, klinik seyri 6ngérmemizi saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Protein C, purpura fulminans, yenidogan

Abstract:0257 [P-140]
ATIPIK HEMOLITiK SENDROM (AHUS) TANISI VE
EKULiZIMAB TEDAVISINDE iKi OLGU SUNUMU.
Bahriye Payzin!, Fusun Ozdemirkiran', Fisun
Topgugil®>. 'Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir, 2Katip
Celebi Universitesi Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklart Klinigi, Izmir

Atipik hemolitik tiremik sendrom (aHUS): CFH, MCP
ve faktor I genlerindeki mutasyonlarinin neden oldugu
kompleman kaskadinin kontrolstiz aktivasyonu ile ortaya
cikan, sistemik, hayat: tehdit edici bir hastaliktir. Hasta 1:
47 yasinda kadin hasta halsizlik ve nefes alamama yakin-
mas1 ile basvurdu.Solukluk, dispne, tasikardi, bilateral
solunum seslerinde azalma, gégtis BT ile bilateral pevral
eflizyon ve perikardial efflizyon saptandi. Hemoglobin
(Hgb):8,2 gm/dL, LDH:989 ve 1129 U/L (125-220), trom-
bosit sayis1 ve serum kreatinini normal dtizeydeydi. Atesle
birlikte kan, idrar, plevral ve perikardiyal sivi ktilttirlerinde
aerob ya da anaerob enfeksiyon etkeni ve asidorezistan
bakteri saptanmadi. Ciddi dispne nedeni ile iki kez torako-
sentez ve bir kez perikardiosentez yapildi. 18. ginde antiri
ve artmis kreatinin (5,4 mg/dL) ile birlikte akut bobrek
yetmezligi gelisti. Direkt Coombs testi ve akim sitometri ile
PNH paneli negatif, kemik iligi biyopsisi nondiagnostikti.
Hemodiyaliz 14 kez uygulan hastanin kreatinin degeri
dustd, idrar cikisi basladi. Bes hafta sonra trombosit
sayist 17x103/uL, cevresel kan yaymasinda fragmante
eritrositler géruldti. HUS/TTP tanisi ile 27 gtn terapotik
plazma degisimi (TPE) uygulandi. C3 ve C4 diizeyi normal,
ADAMTs 13 antijen: 0,58 ugm/ml (0,5-1,6), aktivite: %46
(40-130), antikor negatifti. Gelisinin 3. ayinda hastaya
aHUS tanisi ile ekulizimab tedavisine baslandi. Tedavinin
4. ayinda minimal bilateral plevral effiizyon, normal renal
fonksiyon, hemoglobin:13,3 gm/dL, trombosit:235x103/
uL ve LDH:249 U/L idi. Hasta 2: Prodromal diyare olma-
dan hematuri ataklar ile dis merkezde HUS tanisi alan ve
taze donmus plazma (TDP) uygulamasi ile remisyon sag-
lanan hasta son ataktan 17 yil sonra 32 yasinda halsizlik,
bulanti kusma, nefes darligi, idrarda azalma nedeni ile
basvurdu. Tasikardi,dispne, alt ekstremite ve periorbital
6dem, go6z dibinde bilateral retinal hemoraji saptandi.
Hgb:7,4 gm/dL, trombosit:51x103/uL, kreatinin:8,4 mg/
dL, LDH:1349 U/L, C3 ve C4 normal siirlarda bulundu.
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Direkt Coombs testi ve akim sitometri ile PNH paneli nega-
tifti. Cevresel kan yaymasinda seyrek fragmante eritrosit-
ler mevcuttu. HUS tanisi ile hastaya 15 kez hemodiyaliz ve
28 U TDP uygulandi. Kreatinin degeri diistt (2,35 mg/dL),
idrar ¢ikisi giderek artti. LDH:338 U/L’ye geriledi. Renal
biyopsi trombotik mikroanjiyopati tanisini destekledi.
Transflizyona bagmli anemi (Hgb: 6,9/dL), trombosito-
peni (91x103/uLl) devam etti. ADAMTS-13 aktivite: %46,
antijen: 0,6 ugm/ml, antikor negatif bulundu. Hasta aHUS
kabul edilerek ekulizimab tedavisi (ilk 4 hafta 900 mg, 5.
haftadan itibaren 15 giinde bir 1200 mg iv) baslandi. Su
anda hasta 5. hafta tedavisini almistir. Hasta son olarak
Hgb: 12,3 gm/dL, trombosit: 168x103/uL, LDH: 361 U/L,
kreatinin: 1,69 mg/dL duzeylerine sahiptir. Bu sunumda
ozellikle ilk hastamizdaki gibi aHUS tanisina yonlendiren
bulgularin giderek belirgin hale gelmesi ekulizimab tedavi-
si ile alinan dramatik yanita dikkat ¢cekmek istedik.
Anahtar kelimeler: aHUS, ADAMTS-13, ekulizimab

Abstract:0283 [P-141]
MEDIiKAL NEDENLERLE HASTANEYE YATAN
HASTALARDA PROGNOZ BELIRLEYICi OLARAK
FiBRINOJENIN YERi VAR MI?. Burak Alkac', Muhlis
Cem Ar?, Mustafa Ozel!, Cigdem Alkac®, Hale Aral®,
Hikmet Mecdi Ergliney'. 'Istanbul Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul, 2Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dal,
Istanbul, *Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul, *Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Biyokimya Béliimii, Istanbul

Girig: Medikal nedenlerle hastaneye yatirilan hasta-
larda prognozun yatis aninda belirlenmesi, tani ve tedavi
yonetiminin planlanmasinda kritik rol oynayabilir. Bu
durum yasamsal tehlikesi yluksek hastalarin saptan-
mas1 ve erken muidahalesinde 6nem kazanmaktadir.
Gunumuzde klinik belirti ve bulgular ile laboratuvar
parametreler iceren ve farkli hastalik gruplarinda risk-
li hastalarin ayrimini saglayan cesitli skorlama (6rn:
Charlson Komorbidite Indeksi [CCI])sistemleri gelistiril-
mistir. Ancak bu sistemler ¢cok parametreli olduklarin-
dan gUnlik uygulamalarda nadiren kullanilmaktadir.
Prognozu 6ngoéren ve basit olarak yatis aninda bakilabi-
lecek bir kan tetkikinin bu baglamda yararli olabilecegi
aciktir. Fibrinojen gerek hemostaz mekanizmasinda gorev
almas1 gerekse bir akut faz proteini olmasi sebebiyle
medikal nedenlerle yatis1 yapilan hastalarda prognostik
belirtec olarak kullanilabilecek uygun bir aday protein
olarak dustnulmusttr.

Amac: Bu calismanin amaci medikal sebeplerle
hastaneye yatirilan hastalarda CCI ve yatis anindaki
fibrinojen diizeyinin kisa (taburculuk hali) ve orta dénem
(taburculuk sonrasi 6. ay sag kalim orani) prognoz (mor-
talite oranlarini) Gizerine etkisinin arastirilmasidir.

Gerec-Yontem: Prospektif olarak planlanan bu calis-
maya Nisan 2013 tarihinden itibaren IEAH Dahiliye
Kliniklerine ardisik olarak yatisi yapilan 500 hasta alinmasi
planlandi. Bu hastalarda yatis aninda CCI ve modifiye CCI
skorlamasi yapildi, takiben fibrinojen diizeylerine bakildi.
Daha sonra bu parametrelerle hastanede yatis suresi,
taburculuk hali ve 6. ay sag kalim oranlar1 degerlendiril-
di. Calisma halen devam etmekte olup mevcut abstrakt
bu calismanin 214 hastalik ilk sonuglarini icermektedir.
Burada 6.ay sonuglari izlem hentiz tamamlanmadigindan
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sunulmamistir. Gruplar arasinda ortalamalarin karsilasti-
rilmasinda Mann —-Whitney-U testi kullanilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 6zellikleri
Tablo 1’de 6zetlenmistir. Sonuc olarak medikal nedenler-
le hastaneye yatan hastalar sag veya 6lt olarak taburcu
hallerine gore karsilastirildiginda ECOG, CCI ve modifiye
CCI skorlar ile bir negatif akut faz reaktani olan albtimin
dtizeyleri acisindan anlaml farklilik saptanmistir (Tablo
2) Fibrinojen duzeyleri sag kalan grupta daha yuksek
bulunmus olmasina karsin istatistiksel diizeyde anlamli-
Iik yakalanamamastir.

Sonu¢ ve Tartigma: Medikal nedenlerle hastaneye
yatirilan riskli hastalarin erken tani ve tedavisi sagkalim
acisindan son derece o6nemlidir. Dolayisiyla bu hasta
grubunun taninmasini saglayacak basit tetkik ve skorla-
malara gereksinim duyulmaktadir. Devam etmekte olan
calismamizin 6n sonugclar gegerliligi kanitlanmis skorlama
sistemlerinin tani ayirimi yapilmaksizin Dahiliye klinikleri-
ne yatan hastalarda mortalite riski grubu ayirt edebildigini
gostermis, albliminin de benzer bir amacla kullanilabilece-
gini kanitlamistir. Fibrinojenin prognostik rolti hakkinda
yorum yapabilmek i¢in ¢alismanin tamamlanmasi ve alt
grup analizlerinin yapilmasi dogru olacaktir.

Anahtar kelimeler: Charlson Komorbidite Indeksi, Fibrinojen

Tablo 1. Hasta dzellikleri

Hasta sayisi 214

Yas (yil) 68,61+13,34
Cinsiyet (E/K) 111/98
CCl- skoru (medyan [aralik]) 4 [2-16]
M-CCl-skoru (medyan [aralik]) 7[2-18]
ECOG (medyan [aralik]) 2 [1-4]

Tani anindaki fibrinojen (mg/dl) 396,79+141,56

Tani anindaki albiimin (g/dl) 3,45+0,60
Hastanede yatilan giin sayisi 7,80+6,95
Taburculuk hali (sag/6li) 137/32

CCI: Charlson Co-morbidity Index; M-CCI: Modified Charlson Co-morbidity Index; ECOG: Eastern
Co-operative Oncology Group performans durumu skalasi

Tablo 2. Prognostik belirteclerin saj kalim iizerine etkisi

Sag (n=137) 0lii (n=32) p

CCl (medyan [araliK]) 42-11] 7[3-16] <0,001
M-CCI (medyan [aralik]) 7[2-14] 10 [4-18] <0,001
ECOG (medyan [aralik]) 2 [1-4] 3[1-4] <0,001
Fibrinojen (mgydl) 403,82+131,57 366,88+177,26 0,17
Albumin (g/dl) 3,53+0,58 3,12+0,57 <0,001
Yatis siiresi (giin) 7,77+6,87 7,94+7,42 0,64
Abstract:0254 [P-142]

KALITSAL COKLU FAKTOR EKSIKLiGi GiBi
BASVURAN TiROZINEMI TiP 1 OLGUSU. Arzu Akyay.
Elazig Egitim ve Arastrma Hastanesi, Cocuk Hematoloji
Unitesi, Elazij

Kalitsal coklu faktoér eksiklikleri nadir gortlen bozuk-
luklardir. Karaciger hastaligi olan cocuklarda %75-85
oraninda hemostaz testlerinde bozukluk tespit edilebi-
lir. Burada; 8 aylik, baska bir merkezde inguinal herni
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operasyonu o6ncesi kanama zamani yuksekligi ve aktive
protrombin zamani (aPTT) uzunlugu tespit edilerek taze
donmus plazma alan ve opere olan, operasyon sonra-
sinda kanama sikayeti ile basvuran ve tetkiklerinde
protrombin zamani (PT), aPTT, INR uzunlugu ve faktor
II, VII, IX ve X eksikligi tespit edilen, bu nedenle birkac
kez taze donmus plazma alan ve daha sonra hastanemize
basvuran bir erkek hasta sunulmaktadir. Hastanin fizik
muayenesinde hafif makrosefali, burun kéktinde basiklik
mevcuttu, karaciger 7 cm, dalak 5 cm olarak ele geli-
yordu, gobek 6n yuzinde kollateraller mevcuttu, basin
yeni tutabiliyor destekli oturamiyordu. Lenfadenomegali
yoktu. Laboratuvar degerlendirmesinde hemoglobin 11.3
g/dL, hematocrit 33.8%, mean corpuscular volume 90
fL, platelet 125 x 109/L, beyaz kuire 10.3 x 109/L, mut-
lak nétrofil sayis1 2.1x109/L idi. Hastanin biyokimyasal
degerleri normal, hepatit belirtecleri negatifti. PT 22.9 sn,
aPTT 72.4 sn, INR %1.93, faktér 2 %21, faktér 5 %23,
faktor 7 %25, faktor 9 %27, faktor 11 %12, faktér 10
%29, alfa feto protein ditizeyi >3000 ng/ml, tespit edil-
di. Abdominal ultrasonografisinde hepatosplenomegali,
karaciger parankiminde kabalasma ve heterojenite ve
karacigerde en buyugi 9 mm c¢apinda multipl hipoekoik
odaklar tespit edildi. Karaciger dinamik tomografisinde
parankimde hipodens makronoduler alanlar izlendi.
Hasta bu bulgularla cocuk metabolizma ve gastroen-
teroloji béltimlerinin oldugu bir merkeze yonlendirildi.
Yonlendirildigi merkezde idrarda ytksek stiksinil aseton
ve metionin saptanmasi Uizerine hastaya tirozinemi tip 1
tanis1 konularak gerekli tedavilerin baslandig1 6grenildi.
Cocukluk caginda birden fazla faktor eksikligi tespit
edildiginde 6ncelikle enfeksiyonlara ikincil gelisen inhibi-
tor varligi distnulmeli, karisim testi ile inhibitér tespit
edilemezse ikinci sirada pihtilagsma faktorleri eksiklikleri
dustntlmelidir. Coklu pihtilasma faktor eksiklikleri
kalitsal olabilecegi gibi ki bu son nadirdir, karacigere ait
nedenlerle de ortaya cikabilir. Fibrinojen, protrombin,
prekallikrein, yiksek molekuler agirlikli kininojen, faktoér
V, VII, VIII, IX, X, XI, XII, XIII karacigerde sentez edilir.
Bu faktorlerden bir veya birkacinin karaciger hastaligi
nedeniyle etkilenmesi durumunda hemostaz testlerin-
de bozukluk ve kanama ortaya cikabilir. Sonug¢ olarak,
cocukluk caginda nadir goriilen coklu faktér eksiklikleri
ile bagvuran hastalarda karaciger hastaliklarinin coklu
faktor eksiklikligi nedeni olabilecegi akilda tutulmalidir.
Anahtar kelimeler: coklu faktor eksikligi, herediter tirozinemi tip 1

Sekil 1. Olgunun karaciger ultrason gérintiisi
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Abstract:0292 [P-143]
INHIBITORLU HEMOFILI DISI AKUT KANAMALARDA
REKOMBINAN FAKTOR VIIA NIN ETKINLiGi VE
GUVENLIGi. Nergiz Oner, Ebru Keskin, Melek Isik,
Fatma Burcu Belen, Ertan Sal, Sinan Sari, Odiil
Dikilitas. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglgi ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Arkaplan: Rekonbinan faktor VIla (rFVIla) inhibitor-
It hemofili hastalarinda ve konjenital FVII eksikliginde
akut kanamalarin kontroliinde kullanilan etkin ve gtive-
nilir bir tedavi aracidir. Bu ilacin, hemofili disindaki
akut kanamalarda kullanimina iliskin veriler sinirhdir.
Bu retrospektif incelemenin amaci, rFVIla nin hemofili
dis1 akut kanamalardaki etkinligini ve yan etkilerini
degerlendirmektir.

Gerecler: Hastanemizin bilgi islem sisteminden son 6
yil icinde 0-18 yas arasi rFVIIa kullanan hastalarin dosya
bilgilerine ulasildi.

Bulgular: Dosya bilgilerine ulasilabilen 28 hastada
(yas araligi: lay-17 yil) primer tani, siklik sirasina goére
karaciger hastaligi (KH) (n:15), alloimmuinize akut 16semi
(AAL) (n:5), kalitsal faktor VII eksikligi (n:3), renal yetmez-
lik (RY) (n:2), alloimmutinize Glanzman trombastenisi (GT)
(n:2), ve neonatal respiratuvar distres sendromu (RDS)
(n:1) idi. Rekonbinan Faktoér VIla kullanilma nedeni 16
hastada akut kanama kontrolli, 12 hastada ise invaziv
Girisim oOncesi proflaksi idi. Akut kanama nedeni, KH
a bagh koagulopati (n:9), AAL (n:3), GT(n:2),RY (n:1)
ve yenidogan RDS (n:1) idi. Akut kanamali hastalarin
6 sinda tek doz, 4"inde 2 doz 2’sinde >= 3 doz rFVIla
ile kanama kontrolti saglanabilmisti. KH ve artmis INR
degerleri olan hastalarda kticik Girisimler (n:4) ve kara-
ciger transplantasyonu (n:1) 6ncesi taze plazma ile prof-
laksi uygulanmasina ragmen ortaya ¢ikmis olan kanama-
lar, 1 ve 2 doz, 40-120 mcg/kg rFVIla ile kontrol altina
alindi. Terminal dénem KH (n:3) ve RDS de ise rFVIla ile
kanama azalmasina ragmen hastalar coklu organ yet-
mezligi nedeniyle kaybedilmisti. AAL olgularinda kateter
Girisimi 6ncesi tek doz, akut kanama i¢in 2 doz 90 mcg/
kg, RY de Girisim 6ncesi 90 mcg/kg ve akut kanama i¢in
120 mcg/kg rFVIla ile hemostaz saglanabilmisti. GT bir
olguda inatci epistaksis, 7 gtin 90-120 mcg/kg rFVIla
durdurulamamis, dozun 270 mcg/kg a yukseltilmesi ile
3. ginde durdurulabilmisti. Konjenital Faktor VII eksik-
liginde ktictik cerrahi Girisimler i¢in pre-op ve post op
40 mcg/kg rFVIla iki kez uygulanmis kanama olmamaisti.
Hastalarin higbirinde trombozun klinik veya radyolojik
bulgusu yoktu.

Sonuclar: Bu calismanin sonuclari, sitemik hasta-
liklara ve trombosit alloimmunizasyonuna bagh akut
kanamalarin kontroltinde etkin ve gtivenli bir tedavi araci
oldugunu gostermektedir. Terminal evre sistemik hasta-
lardaki etkinligi ve gtivenligine iliskin daha fazla sayida
hastada klinik calismalara gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: rekombinan Faktor VIla, Akut kanama
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Abstract:0393 [P-144]
NADIR FAKTOR EKSIKLIKLERi: TEK MERKEZ
DENEYIiMi. Abdulkadir Bastiirk, Sema Akinci, Tuba
Hacibekiroglu, Tekin Guiney, Sule Mine Bakanay
Oztuirk, Imdat Dilek. Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Ankara

Giris: Von Willebrand Hastaligi, faktér VIII ve IX
eksiklikleri disinda kalan faktor eksiklikleri nadir faktor
eksiklikleri olarak tanimlanir. Nadir faktor eksikliklerinin
siklig1 milyonda bir olarak bildirilmeketedir. Burada kli-
nigimizde son 4 yil icerisinde tani konulan nadir faktér
eksiklikleri degerlendirildi.

Materyal-Metod: 2009-2013 yillar1 arasinda hasta-
nemize basvuran ve nadir faktor eksikligi (faktor II, V,
VII, X ve XI) saptanan toplam 23 olgu degerlendirildi.
Olgularin 144 kadin, 9’u erkek idi. Hastalarin yas orta-
lamasi 47 (7-73) idi.

Sonuclar: Nadir faktor eksikligi saptanan 23 olgunun
21’ izole tek faktor eksikligi olup bunlarin 14’4 faktér VII,
7’si faktor XI, 1'i faktor V eksikligi idi. Kombine faktor
eksikligi olan 2 olgudan 1’i faktér V+VIII, 11 de faktér II+X
eksikligi idi. Faktor VII eksikligi olan 14 hastanin 10u
kadin, 4’0 erkekti. Faktor XI eksikligi bulunan 7 hastanin
411 kadin, 3’0 erkekti.

Olgulardan 5’inde faktoér diizeyi %2’nin altinda idi.
Bunlarin 4’Gnu faktoér VII eksikligi, 1’ini ise XI eksikligi
olusturmaktaydi. Bunlarin hi¢birinde agir klinik kanama
oyktisti yoktu. Tum hastalarin 4’ klinigimize mukozal
kanama sikayeti ile bagvurdu. Bunlarin 2’sini faktér VII
eksikligi, 1’ini izole faktér V eksikligi olustururken 1i
kombine faktor II+X eksikligi olan hasta idi. Faktor I1+X
eksikligi olan hastaya tekrarlayan epistaksis nedeni ile
profilaktik protrombin kompleksi baslanda.

Tartisma: Hemofili hastalarinda klinik olarak kana-
malar faktor seviyelerine gore degiskenlik gosterir. Faktor
duizeyleri %2’nin altinda olan olgularda daha agir kana-
malar beklenir. Ancak nadir faktor eksikliklerinde diger
hemofililerle (faktér VIII ve IX eksikligi gibi) kiyaslandi-
ginda faktor dtizeyleri ile klinik kanama arasindaki iliski
net degildir. Nitekim hastalarimizdan faktor seviyesi
<%2 olan 5 hastanin hig¢birinde ciddi kanama oykusu
s6zkonusu degildi. Sadece bunlardan faktér VII eksikligi
olan 2 olguda birer kez epistaksis atagi s6z konusuydu.
Hastalarin cogunlugu da rutin tetkik sirasinda hemostaz
testlerindeki anormallik sonucunda tani aldi.

Faktér VII diizeyi <%2 olan 71 yasindaki olguya
2 seansta bilateral diz protez operasyonu yapildi. Bu
olguda rekombinan faktdér VII kanama takibi ile doz
araliklar1 belirlenmek sart1 ile 20-25 mcg/kg dozlarinda
kullanild: ve ciddi bir kanama komplikasyonu gelisme-
di. Olgulardan birine ise 6ncesinde tek doz 20 mcg/kg
rekombinan faktor VII verilerek dis ¢ekimi yapildi.

Faktor XI diizeyi %4 olan bir hasta dogum oncesi
15 ml/kg dozunda TDP verilerek normal yolla dogum
yapti. Faktor XI diizeyi %20 olan bir hastaya o6nce-
sinde 10 ml/kg dozunda TDP verilerek prostetekto-
mi yapildi. Her iki hastada da kanama gortlmedi.
Sonug¢ olarak, faktor duzeyinin kanama igin prediktif
degerinin dustk oldugu nadir faktor eksikliklerinde
literattirde de replasman tedavisinin kriterleri, dozu ve
suresi ile ilgili cok yeterli veriler olmamasi bu klinik dene-
yimlerimizin paylasilma gerekcesi oldu.

Anahtar kelimeler: Nadir faktor eksiklikleri, koagtilasyon
bozukluklari, kanama
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Abstract:0147 [P-145]
OTOLOG KOK HUCRE NAKLi SONRASI KATASTROFiK
ANTIFOSFOLIPID SENDROMU GELISEN MULTIPLE
MYELOMA HASTASI: OLGU SUNUMU. Hava Uskiidar
Teke!, Déndii Uskiidar Cansu?, Salih Tokmak?,
Deniz Goren Sahin', Mustafa Karagtlle!, Neslihan
Andi¢!, Eren Gunduz!, Olga Meltem Akay!, Timucin
Kasifoglu?, Cengiz Korkmaz?. !Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir, ?Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Romatooji Bilim Dali, Eskisehir, °Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Eskisehir

Giris: Antifosofolipid sendromu (AFS); lupus anti-
koagtilan, antikardiyolipin ve/veya anti-beta2-glikop-
roteinden olusan antifosfolipid antikorlarinin varlig: ile
karakterize, klinikte 6zellikle gebelik komplikasyonlari ve
trombofilik olaylar ile kendini gosteren otoimmun bir has-
taliktir (1). AFS, nadiren baz: organlarin kticik damarla-
rinda hizli tekrarlayan trombozlarla kendini gésteren ve
multiorgan yetmezligi ile sonuclanan katastrofik AFS
tablosuna sebep olabilir (2). Infeksiyonlar, operasyon,
oral kontraseptif kullanimi gibi bazi faktorler katastrofik
AFS gelisimi icin bilinen tetikleyici risk faktoérleridir (1).

Olgu: 52 yasinda erkek hasta. Azotemi nedenli
Nefroloji tarafindan takip edilen hastaya yapilan tetkikler
sonrasi hafif zincir tip multiple myeloma tanisi1 konuldu.
Hastaya 3 kir VAD kemoterapisi verildikten sonra siklo-
fosfamidle mobilizasyon yapilarak otolog kok hiicre nakli
(OKHN) icin CD34 (+) kok huicreleri toplandi. 08.03.2013
tarihinde OKHN 6ncesi 140mg/m? gin IV alkeran kemo-
terapisi verildi. Ates nedeni ile tazobactam baslandi
ancak, allerji nedeni ile tazobactam kesilerek meroneme
gecildi. Ates kaynag: olarak santral vendz katater dust-
nulerek teikoplanin eklendi. Yuksek cozUnurluklta akci-
ger tomografisi (HRCT) cekildi. Hticreleri cikan hastanin
18.03.2013 tarihinde katateri ¢ekildi. Solunum sikintisi
gelisen hastaya pulmoner emboli 6n tanisi ile thorax CT
cekilmesi planlandi, fakat kreatinin (cr) ytiksekligi nedeni
ile cekilemedi. Duistik molektl agirlikli heparin 2x06 bas-
landi. 22.03.2013 tarihinde cr degeri 5 mg/dl'ye kadar
yukselen ve metabolik asidozla birlikte bilin¢ bulaniklig:
olan hasta acil hemodiyalize alindi. Suuru da kapanan
hastanin cekilen serebral CT’sinde subdural kanama ve
shift saptandi. HRCT degerlendirilebildigi kadari ile kana-
ma ile uyumlu olarak raporlandi. Hastanin yeni calisilan
aPTT’si max, PT normal idi. Karisim testi diizelmeyen
hastanin lupus antikoagtilani ytuksek titrede pozitif geldi.
OKHN o6ncesi lupus antikoagtilani negatif, aPTT’si normal
olan hastaya 1 hafta icinde serebral ve alveolar hemoraji,
akut renal yetmezlik (multiorgan yetmezIligi) ve lupus
antikoagtilan pozitifligi ile katastrofik AFS kabul edilerek
IVIG, steroid tedavisi ile birlikte plazma degisimi yapildi.
Ancak 5 glunlik tedaviye ragmen hasta multiorgan yet-
mezligi nedeni ile ex oldu.

Tartisma: Katastrofik AFS hastalarinda erken tani
cok oOnemlidir. Tanida ve tedavide gecikme prognozu
o6nemli derecede etkileyecegi icin, 6zellikle AFS hikayesi
olan veya bircok organ tutulumuyla gelen hastalarda
katastrofik AFS dusunutlmelidir. Direncli veya katast-
rofik AFS tedavisinde de OKHN yapilabilmektedir (3).
Literattirde allogeneik kok hticre nakli sonrasi bildirilen
birka¢ AFS vakasi olmakla birlikte olgumuz OKHN son-
ras1 AFS gelisen literattirdeki ilk olgudur. Hastada AFS
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Bildiri Ozetleri Kitabi

gelismesine neden olan faktériin enfeksiyon mu yoksa
OKHN mi oldugunu séyleyebilmek zordur.
Anahtar kelimeler: AFS, MM, OtologKHN

e

Sekil 1..Serebral CT’de subdural kanama ve shift.

Sekil 2. HRCT’de pulmoner kanama ile uyumlu gorinim

Abstract:0385 [P-146]
VENOZ TROMBOZLU HASTALARIMIZIN ETiYOLOJIK
ACIDAN DEGERLENDIRILMESI. Esra Saribacak Can,
Vedat Aslan, Birgiil Onec, Basak Unver Koluman,
Murat Albayrak, Harika Okutan. Diskapt Yidirim
Beyazit Egitim Arastuma Hastanesi Hematoloji Klinigi,
Ankara

Veno6z tromboembolizm, ven6z dolasimda olusan tim
patolojik trombozlarin genel adidir. En sik olarak alt
ekstremite derin venlerinde; daha nadir olarak ust eks-
tremite, pelvis ve diger venlerde gértliir. VTE'nin yasami
tehdit eden en 6nemli bileseni ise pulmoner embolizmdir.
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Pulmoner embolizmin 6ltimctl bir hastalik oldugu, has-
talarin %30’unun ilk 30 glin icinde, esit oranda hastanin
(%30) takip eden 8 yil icinde tekrarlayan ataklarla veya
pulmoner hipertansiyon gibi kronik komplikasyonlar
nedeniyle kaybedildigi saptanmistir. Akut tetikleyici fak-
torlerin basinda hastaneye yatirilma gelmektedir.

Bu calisma hastanemiz hematoloji poliklinigine bas-
vuran vendz tromboemboli tanisi alan hastalarin etiyolo-
jik acidan incelenmesi amaciyla yapilmistir.

Gerec-Yontem: Bu calismada geriye déntik olarak
2009 - 2012 yillar arasinda hastanemize ayaktan bagvu-
ran ve yatarak tedavi goren VTE tanis1 almis hastalarda
etiyolojide rol oynayabilecek faktorleri degerlendirdik.

Bulgular: Poliklinigine basvuran 83 vendz trombozlu
hastanin yas ortalamas: 38,1+10,1 ve yas araligi 18-50
yil idi. Hastalarin 35 (%42,2) erkek, 48 (%57,8) kadin-
di. Tromboz yerlerine goére yapilan smiflandirmada; 34
(%41,0) hastada pulmoner emboli, 9 (%10,8) hastada SVT
(sintis ven trombozu), 29 (%39) hastada DVT, 7 (%8,4)
hastada RVT (retinal ven trombozu), 4 (%4,8) hastada
intraabdominal ven trombozu tespit edildi.

Tromboz alanlarini yas gruplarina gore degerlendir-
digimizde pulmoner emboli siklig1 acisindan yas gruplari
arasinda anlaml bir farkliik saptanmis olup (p=0,028)
>40 yas grubunda < 30 yas grubuna gére anlami olarak
daha sikti. DVT sikligi acisindan yas gruplari arasinda
anlamli bir farklihk saptanmadi (p=0,325). Sinti tromboz
siklig1 acgisindan yas gruplari arasinda anlamli farklilik
saptanmis olup (p=0,005) <=30 yas ve >40 yas grubunda,
31-40 yas grubuna gore anlaml olarak sikligi daha ytk-
sekti (p=0,010 ve p=0,017). FV Leiden yénunden olgular
normal/heterozigot+homozigot olarak degerlendirildigin-
de ise yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik olup (p=0,026), <=30 yas ve >40 yas grubunda,
31-40 yas grubuna goére heterozigot/homozigot olanlarin
orani daha dusukta (p=0,013 ve p=0,035). Yas gruplar:
arasinda protrombin gen mutasyonu acisindan anlamlh
bir farklilik saptanmadi (p=0,090).

Sonug¢: Venodéz tromboemboli klinik olarak sik
gortilen mortalite ve morbiditesi ytksek bir tablodur.
Tromboemboli stiphesi olan hastalarin erken degerlendi-
rilmesi, edinsel ve kalitsal etyolojik faktorlerin arastiril-
mas1 mortalite ve morbititenin azaltilmasinda énemlidir.
Tromboemboli nedenin saptanmasi tedavi slUresinin ve
gerekli durumlarda proflaksi icin yol gostericidir.

Anahtar kelimeler: kalitsal risk faktorleri, edinsel risk faktorle-
ri, trombofili

Abstract:0447 [P-147]
POSTPARTUM ATIiPIK HEMOLITIK UREMIK
SENDROM (HUS). Fatma Ergil!, Mine Miskioglu?,
Cigdem Ozdemir!, Aliihsan Gemici?, Lutfi Cetintepe3,
Seyhun Kursat®. 'Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Manisa, 2Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Manisa,
3Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dals,
Manisa

HUS, mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositope-
ni, bébrek yetmezligiyle tanimlanan bir tablodur. aHUS
ise tekrarlayabilen, aile oyktisti olan, ishal éykist bulun-
mayan, kotl renal prognozlu bir durumdur. Gebelikle
iliskili trombotik mikroanjiyopati (TMA) 1/25000 gebelik-
te goraliar, aHUS’e %10 gebelik eslik eder ve perinatal/
maternal mortalite/morbidite riski olusturur. Burada,
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postpartum (Pp) aHUS gelisen, erken tani ve tedaviyle
hizli dizelen, iyi seyirli bir olgu sunulacaktir.

Olgu: Biri molar digeri normal, 23 hf ikiz gebeligi
vajinal dogumla sonlandirilan 29 y hasta, trombositopeni,
anemi, kreatinin, LDH, I.Biluribin artis1 nedeniyle deger-
lendirildi. Proteintiri ve hipertansiyon (+), ates, norolojik
bulgu, ishal, ila¢c 6yklst yoktu. Fibrinojen, PT, aPTT,
KCFT N, D.Coombs t.(-), retiktilositoz, fragmante eritrosit-
ler (+), ANA, anti-DNA, AFA (-), ADAMTS13 (akt., ag, inh.)
N olan hastada, klinik ve lab. bulgulariyla HELLP, DIK,
HUS, TTP, malignite ve sepsisten uzaklasildi, Pp-aHUS
dustnildt. aHUS mutasyon tetkiki calisilamadi. TDP
ve steroid verildi. Lab. bulgular1 hizla dtzelirken nobet
gecirmesi ve MR posterior reversibl ensefalopatiyle uyum-
lu olmasi tizerine plazmaferez 4 gtin uygulandi. Bulgular
tamamen diizelen hastaya ileri tedavi gerekmedi. Ayaktan
izlemde CBC, biyokimya ve kan yaymasi N seyretti.

Tartigma: aHUS, TMA’ler sinifinda, alternatif komple-
man (C) yolunda degisiklikler olan, tekrarlayabilen, OR/
OD gecisli, akut/kronik, ailesel/sporadik, atipik seyirli,
kott renal prognozlu nadir bir durumdur. %60-70 C FH,
MCP, CD46 mutasyonlari, C FI yetmezligi, ADAMTS 13
akt. yetmezligi, anti-C FH antikorlari goriliir. aHUSin
%10’u gebelikle iliskilidir, ancak molar gebelikte aHUS’e
ait veriye rastlanmamugtir. Pp-aHUS’te maternal dola-
sima gecen fetal dokularin, dtizenleyici faktoérlerin de
eksikligiyle, alternatif yolag: tetikledigi distntlir. Ayirici
tanida akla gelen HELLP, DIK, TTP, sepsis, olgumuzda
dislanmistir. aHUSte en sik, nekahat déneminde SSS
bulgular: olmak tizere, ekstrarenal bulgularin %20 oldugu
bildirilmektedir. Olgumuzda da nébet, dlizelme dénemin-
de olmustur. aHUSte, plazma inflizyonu, plazmaferez,
eculizumab, KC ve bobrek nakli tedavi secenekleridir.
Genellikle kétli prognozlu olup %25 akut dénemde haya-
tin1 kaybeder, yaris1 son dénem bdbrek yetmezligine ilerler.
Sterpid ve TDP almakta olan olgumuza iyilesirken noébet
eklenmesi Uizerine plazmaferez uygulandi. Nébet tekrarla-
madigl, anemi ve trombositopeni,LDH duizeldigi, fragmante
eritrositler kayboldugu icin baska tedavi gerekmedi.

Sonugc: Burada, mortalitesi ytksek olmakla birlikte,
klinik ve lab. bulgulariyla erken tani konan ve iyi seyir
gosteren, nadir gériilen bir postpartum-aHUS olgusu
sunulmaktadir. aHUS nadir ve olumsuz seyirli bir TMA
olup gebelik, seyri kota etkiler. Erken tani-tedavi 6nem-
lidir ve 6yka, FM, lab. bulgulan iyi degerlendirilmelidir.
aHUS’te daha c¢ok gézlem ve arastirmayla uygun testlerin
kullanimi, dogru ve erken tedavi mtmkun olabilecektir.
Anahtar kelimeler: postpartum atipik hemolitik tremik send-
rom, trombotik mikroanjiyopati, plazmaferez
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Sekil 1. Hastanin periferik yaymasi
(Wright boyasi x100)

Abstract:0517 [P-148]
DOGUM SONRASI DONEMDE FAKTOR VIII
INHIBITORU GELiSiMi: BiR EDINSEL HEMOFILI
A OLGUSU. Mehmet Sevki Uyanik!, Elif Gulstm
Umit!, Muhammet Maden!, Veysel Ozcan? Yusuf
Sapuk?, Ahmet Muzaffer Demir!. Trakya Universitesi
Ty Fakliltesi, Hematoloji Bilim Dali, Edirne, ?Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Edirne

Giris: Faktor VIII tenaz kompleksi igerisinde Faktor
IXa icin bir kofaktdér olarak goérev yapar. Faktor VIII
yetersizliginde aktive trombositlerin ylizeyinden trombin
Uretimi azalir. Edinsel hemofili A hastalarinin buyuk
cogunlugu idiyopatik kabul edilmekle birlikte, otoim-
mun hastaliklar, solid ve lenfoproliferatif neoplaziler, cilt
hastaliklar1 (pemfigus), ilaglar (penisilin ve interferon)
ve infeksiyonlar seyrinde de edinsel hemofili gértlebilir.
Gebelik ve postpartum doénem de edinsel FVIII inhibitor
gelisme olasiligi vardir. Bu yazida da dogum sonrasi
dénemde faktor VIII inhibitorti gelisimi saptanmis olan
bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: 19 yasinda kadin hasta, son bir haftada gelisen
tim vlicutta yaygin morluklar fark etmesi tizerine dokto-
ra basvuruyor.

Hasta bir ay 6nce normal gebelik sonrasi normal
dogum yaparak bir erkek bebek sahibi olmus. i1k gebeligi
ve ilk dogumunu gerceklestiren hastanin tibbi éyktsun-
de bir 6zellik olmamakla birlikte, gebelik stiresince kadin
dogum uzmani tarafindan oOnerilen demir ve vitamin
takviyesini almis. Esi ile akrabaligi yok, ailesinde kana-
mali bir hastaligi olan birey tarif etmiyor. Fizik muaye-
nesinde genel durumu iyi, oryantasyon ve kooperasyonu
tam olan hastanin inspeksiyonunda Ust ekstremitelerde
yaygin erguvani ekimozlar: gozlendi. Oroantral mukozal
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kanamas: yok. Bas boyun, kardiyovaskutler, solunum
sistemi muayeneleri dogal saptandi. Batin muayenesinde
organomegali saptanmadi, batinda ekimotik alanlar goz-
lendi. Jinekolojik muayenede vajinal kanama goézlendi.
Lokomotor sistem muayenesi dogal saptandi. Hastanin
laboratuvar bulgular: tabloda 6zetlenmektedir.

Hasta dogum sonrasi edinsel hemofili A olarak kabul
edildi ve kortikosteroid tedavisi baslandi [Edinsel hemo-
filinin tedavisi 6ncelikle kanama komplikasyonlar: ile
mucadele (baypas edici ilaclarla kanamanin durdurulma-
s1-rFVIla; aPCC)) ve inhibitértin immunsupresif tedaviler
ile (kortikosteroid ya da siklofosfamid) ortadan kaldiril-
masindan olusur|. Aktive parsiyel tromboplastin zamani
tedavinin ilk haftasinda normale yaklasan hastanin
tedavisi ve izlemi, Ttirk Hematoloji Dernegi’nin hazirlamis
oldugu edinsel Hemofili A Tani ve Tedavi kilavuzuna gore
yapilmasi planlandi.

Sonug¢: Edinsel Hemofili A, nadir gortilen (milyonda
bir) ancak erken doénemde tani konulmadiginda mor-
biditesi ve mortalitesi ytuksek bir otoimmun tablodur.
Kanama bulgusu olmadan da sadece aPTZ uzunlugu ile
farkedilebilen bu tablonun kesin tanisi icin karigim testi
(inhibitér tarama testi) ve inhibitér titresinin saptanmasi
gerekir. Altta yatan hastaligin tedavisi, kanamanin dur-
durulmasi ile immunsupresif tedavi birlikte baslanmali
ve immunsupresif tedavi en az alti hafta strmelidir.
Kanamasi1 olmadan sadece aPTZ uzamasi ile tan1 kon-
mussa bile acilen immunsupresif tedaviye baslanmalidir.

Yazimizda ilk gebelik ve ilk dogum sonrasi erken
dénemde Faktér VIII Inhibitérii gelistigi saptanan bir
edinsel Hemofili A olgusu olan edilen kadin hasta
Ozetlenmistir.

Anahtar kelimeler: Edinsel Hemofili A, Dogum Sonrasi,
Bagisikligi Baskilayici Tedavi

Sekil 1
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Tablo 1.
Tam Kan Saysmi Biyokimya Paneli

Hab (9/dL) 11.3 ILDH (UIL) 233 (N)
Hig (%) 34.7 ISTIALT (UIL) 2010
MCV (fl) 2.2 re/kreatinin (mg/dL)  (27/0.66
| okosit (mm?) 7920
INgtrofil (mm?) 4490 ICRP (mgldL) 1.7
Lenfosit (mm?) 2630 ESR mm/saal 75
Crombaosit (mm?) 416.000

Hemostaz Paneli
PZ (sn) 13.1
WAktivite (%) 105
NR 0.97

BPIZ (sn) (25-35 sn)  [82

Kansim M—iﬁm sn
11 sulandirma)

Eibrincjen (mg/dl) 461 FVIl inhibitards6 BU
{Bsthesta Unitesi)
D-Dimer (mg/mL) 0.97 i aktor VIl (%, aktivite) [1

{Lrombin zaman. (sn)  [16.1 (N)

Abstract:0273 [P-149]
AILESEL HIiPOFIBRINOJENEMIYE ESLIiK EDEN
PULMONER EMBOLIiZM. Ufuk Demirci!, Aliihsan
Gemici?, Hayriye Mine Miskioglu?. ICelal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Manisa, 2Celal Bayar Universitesi Tip
Faktiltesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Manisa

Giris ve Amagc: Fibrinojen birincil ve ikincil hemos-
tazda 6nemli bir yer alarak pihti olusumu, trombosit
agregasyonu ve fibrinolize katkida bulunur. Konjenital
eksiklikleri disfibrinojenemi ve afibrinojenemi/hipofibri-
nojenemi olarak siniflandirilir ve nadir olarak gozlenir.
Hipofibrinojenemi ilk kez 1920 yilinda bildirilmistir ve
insidansi milyonda 1-2 oranindadir (1). Tedavideki yakla-
sim kanama siddeti ve lokalizasyonuna gore degismekte-
dir. Ayrica ailesel hipofibrinojenemi olgular: bildirilmistir
ve hastalarda ailesel taramanin gerekliligi bu bildirilerle
vurgulanmistir(2,3).

Olgu: 34 yasinda, daha o6nceden hipofibrinojenemi
tanisiyla takipte olan erkek hasta 3 glindir devam eden
bulanti, kusma ve nefes darligi yakinmasi ile bagvurdu.
Fizik muayenede sol akciger alt zonda solunum sesle-
rinde azalma saptandi. Hastanin klinigine ates yuksek-
ligi eslik etmiyordu. Bakilan hemogramda lokositozu
olmayan hastanin hipoksisi mevcuttu. Barsak seslerinin
normal olmasi, batinda defans ve rebound bulunmamasi
ve gaita desarjinin olmasi nedeniyle hastada ileus tani-
sindan uzaklasildi. Koagulasyon testlerinde (PT)>1000
sn, (APTT)>1000 sn, INR:>6 bulundu ve fibrinojen dtize-
yi Olctlemedi.Mixing test ile bu durum dogrulandi.
Hipoksisi, sol alt zonda dinleme bulgusu ve nefes darlig:
olan hastada pulmoner emboli 6n tanisi nedeniyle toraks
anjio bt cekildi. Sol ana pulmoner arterde masif embo-
li lehine degisiklikler izlenirken sol pulmoner arter ve
inferior pulmoner arter segmental dagilimi emboli lehine
oblitere olarak gozlendi. Pulmoner emboli tanisi nedeniyle
hastaya dustk molekul agirlikli heparin tedavisi baslan-
di. Bakilan alt ekstremite ven6z doppler gértinttilemesin-
de derin ven trombozu saptandi. Homocysteine duiizeyi
>50 umol/L olmas1 Uzerine tedaviye folik asit ve bl2
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vitamini eklendi. Nadir rastlanan konjenital bir hastalik
olan hipofibrinojenemi ailesel olabilecegi icin hastamizda
aile sorgulamasi yaptigimizda; 38 yasindaki kiz karde-
sinde serebrovasktler olay (SVO) oykusu, 37 yasindaki
diger kiz kardesinde MTHFR A1298C ve PAI-1 mutasyon
analizi heterozigot pozitif ve 34 yasindaki erkek karde-
sinde hipofibrinojenemi ile uyumlu labaratuar bulgulari
saptand: (Tablol). Hastanin tedavisinin 5. Guntnde
klinigi tamamen geriledi ve taburcu edildi. Klinigimizde
hastanin takipleri halen devam etmektedir.

Tartisma: Hipofibrinojenemide rastlanilan tromboz
riski genellikle verilen profilaktik fibrinojen tedavisine
ya da kanama tedavisi sirasinda verilen fibrinojen iceren
preperatlara bagli oldugu icin tedavi izlemi sirasinda
dikkatli olunmasi ve gerektiginde antitrombotik proflaksi
yapilmas1 oOnerilmektedir(4). Bunun yaninda spontan
gelisen arteriyel tromboz vakalar: da rapor edilmistir(5).
Bu tur konjenital vakalarda aile oykusu 6nemli oldugu
ve genetik yatkinlik daha o6nce gosterildigi icin aile sor-
gulamasinin yapilmas: da sonraki komplikasyonlarin
o6nlenmesi acisindan 6nemlidir
Anahtar kelimeler: Hipofibrinojenemi, Tromboz, Ailesel

Tablo 1. Aile taramasi

Fibrinojen  Pai-1 Mut. Mthir Tromboz  Abortus
Gen Mut. Oykiisii Oykiisii
34 Y. erkek kardes olculemedi negatif hetero_z!got negatif
pozitif
heterozigot heterozigot . "
37 Y. kiz kardes 379,05 mg/d| pozitit poziti negatif negatif
. ’ SV0 f
38 Y. kiz kardes >1000 mg/di negatif negatif VT BIR KEZ
Abstract:0426 [P-150]

ILIOPSOAS KASI KANAMASI ILE GELEN INHIBITOR
SAPTANAN VE TEDAVISINDE REKOMBINANT F VIIA
KULLANILAN HEMOFILi A OLGUSU. Mehmet Sinan
Dal!, Abdullah Karakus!, Mehmet Guven?, Mehmet
Onder Ekmen?, Mehmet Emin Buytkbayram?, Orhan
Ayyildiz!. !Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Hemofili A, X’e bagl resesif gecis gosteren,
fonksiyonel faktér VIII eksikligine bagli genetik bir has-
taliktir. Hemofili hastalarinda gelisebilen iliopsoas kasi
icine kanama, seyrek gortilmesine ragmen morbidite ve
mortaliteyle sonuclanabilecek ciddi bir komplikasyondur.

Hemofili-A hastalarindaki en sik rastlanan ve en ciddi
tedavi komplikasyonu inhibitér gelisimidir. Inhibitérld
hastalarda kanamalar sirasinda hemostazin saglanmasi
yeterli olamadigindan, bu hastalarda agir kanamalarda
yasamsal tehlike vardir.

Yontemler: Onalti yasinda erkek hasta 2 yasinda
stinnet operasyonundan sonra kanamasinin durma-
mas1 nedeniyle tetkik edilmis ve agir hemofili A tanisi
konulmus.Ozgecmisinde toplam 6 kez iliopsoas kasi
kanamasi,1 kez intrakranyal kanama ve sag diz ve dir-
sekte tekrarlayan kanama ataklar1 mevcutmus.Primer ve
sekonder proflaksi yapilmamis sadece kanama varliginda
F VIII tedavileri uygulanmis.Basit dlisme sonrasinda 3
gundur sag kalca, uyluk ve kasikta agri ve hareket kisit-
lihig1 yakinmasi ile hastanemize basvuran hasta hemato-
loji klinigine yatirildi. Fizik muayenesinde; genel durum
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orta-iyi, vital bulgular stabil olarak tespit edildi. Hasta
yardimla antaljik ytrtyordu. Kalca inspeksiyonunda cilt
rengi dogal, eritem, ekimoz yoktu. Sag uyluk medialinde
palpasyonla agri1 mevcut olup, hasta sag kalcasini fleksi-
yonda tutuyordu, kalca ekstansiyonu ile agri siddetleni-
yordu ve kalca rotasyonlar1 korunmus olarak saptandi.
Hastanin hemoglobin degeri 11 g/dL ve koagilasyon
parametrelerinden aPTT:185 sn olarak uzun saptandi.
HbsAg (-),anti Hbs(+),anti HCV (-) ve anti HIV(-) saptandi.

Biyokimyasal parametreleri normal saptandi.
lliopsoas kanamasindan stiphelenilen hastanin cekilen
direkt grafileri normal olup, yapilan abdominal ultraso-
nografi (USG)’de, sag iliopsoas kasi icerisinde hipoekoik
110x60 mm boyutlarinda hematom alani izlendi Hasta ili-
opsoas kanamasi ve hemafili A tanilarn ile 50t /kg faktor
VIII tedavisi baslandi.Yapilan takiplerde agrisi ve hareket
kisitliligi devam eden hastanin karisim testi pozitif sap-
tandi.Faktér VIII inhibitér titresi:48 BU saptanmas: tize-
rine rekombinant F VIla 100u/kg 2 saatte bir baslandi.
Rekombinant F VIla tedavisi sonrasinda agri ve hareket
kisitliligl tamamen geriledi.F VIla tedavisi kesilerek hasta
taburcu edilidi.15 giin sonra yapilan abdominal USG ‘de
kanamanin tamamen kayboldugu saptandi. Faktor VIII
inhibitér titresi:60 BU tespit edilen hastya aPCC ile haf-
tada 2 kez 50 IU/kg dozunda sekonder proflaksiye alindi.

Tartigsma: Inhibitérli hastalarda yiksek doz faktér
tedavisi uygulamak bazi istisnalar disinda onerilmez.
Yuksek titreli (>=5 BU/ml) hastalarda kesinlikle by-pass
edici ilaclardan biri tercih edilmelidir. S6z konusu ilaglar
FVIII veya FIX’a gereksinme gdstermeden FXa aktivitesi
olusturduklarindan inhibitérlti hastalardaki kanamala-
rin durdurulabilmesi mimkiin olmaktadir.inhibitér sap-
tanan yuksek riskli hastalarin aPCC veya FVIIa ile sekon-
der proflaksi programina alinmasi hayati éneme sahiptir.
Anahtar kelimeler: aPCC, F VIla, Hemofili A

Abstract:0317 [P-151]
NEDENi BELLi OLMAYAN PROTROMBIN ZAMANI
UZAMASI OLAN 2 VAKA SUNUMU. Guven Yilmaz!,
Funda Cinkil Yilmaz?, Arzu Develi?, Zeynal Bozgun?,
Semih Kecici?. T.C.Saglik Bakanlig: Kartal Dr.Liitfi
Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Istanbul, °T.C.Saghik Bakanlhg: Kartal Dr.Litfi Kirdar
Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢c Hastaliklart Klinigi,
Istanbul

Gunumuzde K vitaminine bagh faktér eksikliklerinin
en sik nedenleri ila¢ kullanimi, karaciger yetmezligi ve
toksikasyonlardir. Dogustan faktor eksiklikleri son dere-
ce nadirdir. 2007 yili kayitlarina goére sadece 64 vaka
Ulkemizde karne almistir. Biz burada nedeni belirlene-
meyen PT uzamasi nedeni ile takip ve tedavi ettigimiz 2
vakay! sunduk.

Vaka 1: G.T 30 Yasinda kadin hasta.

Eylul ayinda bulanti sikayeti ile doktora basvuran
hastanin tetkiklerinde Protrombin Zamani(PT) uzamasi
saptanmasi Uzerine gonderilen hastanin karisim testin-
de duizelme olmasi nedeni ile faktér duzeyleri istendi.
Hastada faktor II-V-VII-IX ve X dlzeyleri dustik saptandi.
Hastanin yapilan degerlendirmelerinde karaciger bozuk-
lugu saptanmadi. ila¢ dykiistinde 6zellik olmayan hasta-
ya Taze Donmus Plazma(TDP) verildi. Devaminda hastaya
K vitamini tedavisi verildi.Kasim ayinda PT normal olmasi
lzerine K vitamini tedavisi kesildi. Mayis ayinda rutin
tetkikleri normal olan hastada bakilan Faktér duzeyleri
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normaldi. Hastada gecici bir K vitamini eksikligi dusu-
nuldd. Ancak etyolojik olarak bir neden gosterilemedi.
Hastanin saglk calisani (hemsire) olmas: nedeni ile ver-
mis oldugu ila¢ ve gida anamnezi yeterli bulundu.

Vaka 2: Y.T.34 yas kadin hasta.

2007 yilinda romatizmal kalp kapak hastalig1 nedeni
ile hastaya mitral kapak replasmani yapilmis. Sonrasinda
hastaya glnlik 40-50 mg warfarin verilmesine ragmen
hastada PT-INR yuikselmesi olmamis. Bunun Uzerine
hastaya 2011 yilinda bioprotez kapak (antikoaglilasyon
gerekliligi olmayan) yapilmis. Sonrasinda hastada ken-
diliginden PT-INR yukselmesi olusmus. hastaya dénem
donem TDP verilerek hasta takip edilmis. Ocak 2013 de
hasta hematolojiye basvurdu. Herhangi bir ila¢c almadi-
g1 halde PT:27 sn ve INR:5,6 idi. hastada karaciger ve
bobrek fonksiyonlar: normaldi. Hastaya yapilan karigim
testinde diizelme olmasi nedeni ile faktor eksikligi dusa-
nulerek yapilan tetkiklerinde Faktor II: 7(70-110) Faktor
VII:5 (60-120) Faktor 1X:42(80-130) Faktor X:39(70-140)
ve faktér V:63(70-140) olarak geldi. Hastada K vitami-
nine bagh faktoérlerde eksiklik saptandi. Hastaya yapi-
lan Warfarin sensitivite tetkiklerinde hastanin CYP2C9-
WT/3 (yavas ve orta hizda metabolize eden grup) ve
VKORC1-G/G (hizli metabolize eden grup) olarak saptan-
di. Hastanin harici Warfarin maruziyetini incelemek icin
gonderilen kan Warfarin diizey tayini (yurt disinda yapil-
di) 1.40 pg/mL(normali:0) olarak belirlendi. Hastanin
harici warfarin alimi stphesi devam ettiginden hasta
servise yatirildi ve 10 gtin sure ile ila¢ alimi ve kullanimi
kontrol edildi. Bu stire boyunca PT-INR ytiksekligi devam
etti.Hastaya oral K vitamini baslandi. Tedavi sonrasinda
hastanin PT-INR degeri normal sinirlara indi ve tekrar
yukselme olmadi. Hasta halen glinltik K vitamini tedavisi
ile takip edilmektedir. 2007 yilinda verilen ytksek dozda
warfarin etkisinin ise 6 yil icinde duzelmesi beklenirdi.
Bioprotez kalp kapaklarinda warfarin veya benzeri bir
madde olmadig1 6grenildi. Bu hastada PT-INR yuksekligi-
nin halen nedeni tam olarak belirlenmis degildir.
Anahtar kelimeler: Protrombin zamani(PT), Faktor Eksikligi, K
vitamini

Abstract:0414 [P-152]
SUCICEGI ENFEKSIYONUNA SEKONDER DiRENCLI
VE CiDDi OTOIMMUN TROMBOSITOPENI. Yasemin
Altuner Torun, Nihan Tufan, Humeyra Arslaner,
Mehmet Akif Dundar, Salih Uytun. Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji Boltimti, Kayseri

Sucicegi, Varicella Zoster virastnun (VZV) primer
enfeksiyonudur. Sugiceginin hemorajik komplikasyonlar1
cocuklukta nadirdir. Immutin trombositopenik purpura
cocukluk caginda en sik gortilen kanama bozuklukla-
rindan birisi olup, sucicegi enfeksiyonu gibi altta yatan
patolojiye bagli olarak meydana gelebilmektedir. Bu
yazida varisella enfeksiyonu sonrasinda gelisen direncli
ve ciddi bir immun trombositopenik purpura olgusu
sunulmustur.

Dort yasinda erkek hasta vicudunda veziktler-
polimorfik tarzda kasmntili doékunttilerin c¢ikmasi ve
burun kanamas: sikayetleri ile poliklinige getirildi.
Anamnezinden doékuntilerden 6nce baslayan ve 4 gin-
dur aralikli olarak tekrarlayan hafif burun kanamalarinin
oldugu 6grenildi. Fizik muayenede viicudunda yaygin ve
buytuk polimorfik hemorajik lezyonlari mevcuttu, orga-
nomegalisi yoktu. Yatisgindan hemen sonra baslayan
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burun kanamas: yapilan tamponlarla durdurulamadi.
Hemograminda PLT:3000/mm? ve periferik yayma deger-
lendirlmesinde trombosit sayist hemogram ile uyumluy-
du. Etyolojiyi arastirmak amaci ile aferez esliginde kemik
iligi aspirasyonu yapildi. Kemik iligi degerlendirlmesinin
ITP ile uyumlu oldugu géruldt. Su ¢icegi enfeksiyonuna
sekonder akut ITP tanisiyla hastaya lgr/kg’dan 2doz
IVIG, kanamas: olmasi nedeniyle 10cc/kg’dan aferez
trombosit verildi. Burun kanamasina hematirtintin eslik
etmesi tizerine 5 glin stireyle 30mg/kg’dan pulse metilp-
rednizolon tedavisi baslandi ve aralikli aferez trombosit
stispansiyonu verildi. Trombositopeniye sekonder hemo-
rajik olan cilt lezyonlar1 nedeniyle gonderilen protein C
ve protein S duizeyi de normal olarak geldi. Kirnm Kongo
Kanamali atesi acisindan istenen KKKA PCR sonucu
negatif geldi. Direncli trombositopeni nedeniyle IVIG, rho-
gam ve Pulse metil prednizolon tedavisi verilen hastanin
10 glintin sonrasinda trombosit sayisi1 artmaya baslada.

Cesitli viral enfeksiyon hastaliklar1 sekonder immun
trombositopeniye yol acabilmektedir. Varisella zoster
enfeksiyonu sirasinda trombositopeni gelisme riski kesin
olarak bilinmemekle beraber hastaneye yatirilarak teda-
vi edilen sucicegi olgularinda hematolojik komplikas-
yon gelisme orani degisik ¢alismalarda %5-12 arasinda
rapor edilmistir. Tseng ve ark. sucicegine sekonder geli-
sen ITPyi %11.8 olarak belirtmislerdir. Genellikle ciddi
seretmemektedir. Hematolojik komplikasyonlar, sucicegi
enfeksiyonunu izleyen ilk 1-2 hafta icinde gbzlenebilecegi
gibi daha ge¢ de ortaya ¢ikabilmektedir. Sunulan olguda
sugicegine bagli trombositopeni direncli ve kanamalarla
(burun kanamas: ve makroskobik hematiri) beraber
ciddi seyretmis olup olasi intrakranial kanama ve diger i¢c
organ kanamalarindan korumak icin IVIG, Anti-D, Puls
metil prednizolon ve gerektikce aferez trombosit stispan-
siyonlar ile desteklenmistir.

Sucicegi enfeksiyonuna sekonder otoimmuin trombo-
sitopenini gelisebilir. Trombositopeni direncli ve hayat:
tehdit edici bir durum olabileceginden dolay: acil tedavi-
nin 6nem arz etmektedir.

Anahtar kelimeler: Otoimmun trombositopeni, sugicegi
enfeksiyonu

Abstract:0123 [P-153]
SPLENEKTOMI SONRASI IMMUNSUPRESIF TEDAVIYE
REFRAKTER ITP HASTASINDA AKSESUAR DALAK.
Ramazan Esen!, Cengiz Demir!, Senar Ebin¢?, Omer
Candar?, Aysel Stunnetcioglud. !Yiiziincii Yi Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dali, Van, ?Yiiztinct Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali
,Van, 3Ipek Yolu Devlet Hastanesi, Gogiis Hastaliklar
Klinigi, Van

Immtin trombositopeni (ITP), kismen trombosit memb-
ran antijenlerine yonelik olusan otoantikorlarin varlig ile
iligkili artmis trombosit yikimi ve bozulmus trombosit
Uretim nedeniyle dustk trombosit sayis: ile karakterize
otoimmun bir hastaliktir. ITP klinikte kendini kutanoz
ve/veya mukozal purpura ile presente olur. Eriskin has-
talarda yasami tehdit eden kanamalar %5ten daha az
goruluar. ITP genellikle sinsi baslangichidir ve hastalarda
son alt1 ay1 gecen sUrede varolan trombositopeni vardir.
Yetigskinlerde ITP insidans: yaklasik 3.3/100.000kisi/
yil’dir.

Klinigimize basvuran 60 yasinda bayan hastaya 3
yil énce baska bir merkezde ITP tanis1 konulmus steroid
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tedavisine yanit alinamayinca iki yil 6nce hastaya sple-
nektomi yapilmisti. Hasta klinigimize basvurdugunda
azatioprin 3x50mg/glin, deltacortil 2x5mg/glin tedavi
almakta idi. Daha 6ncesinde siklofosfamid, danazol, ve
TPO mimetik tedaviler de almisti. Refrakter ITP nedeni
ile klinigimize basvuran hastanin yapilan fizik muayene-
sinde viicudun muhtelif yerlerinde ekimozlar izlendi. Ek
spesfik bulgu izlenmedi. Yapilan tetkiklerinde Hg 8gr/
dl (11-18gr/dl), MCV 91fl (80-100 fl), Notrofil 8x103/
ml (2-8x103/ml), Lenfosit 2x103/ml (1-5x103/ml), WBC
11x103/ml (4-11x103/ml), Trombosit 4x103/ml(150-
400x103/ml)(periferik yayma ile uyumlu), LDH 395 U/L
(240-480 U/L), Indirekt Billirubin 0,3 mg/dL(0-0,8 mg/
dL), ALT 17 U/L(0-41U/L), CRP 6 mg/dl(0-5mg/dl),
Brucella tiip aglutinasyon testi negatif, Direkt Coombs
Testi negatif, hastanin demir metabolizmasina iligkin
biyokimyasal testleri normal idi.Viicutta ekimotik lezyon-
lar1 olan hastaya intra venoz immuin globtlin 1gr/kg/gtin
olmak tizere iki glin tedavisi verildi. Tedavinin birinci haf-
tasinda trombosit sayis1 90x103/ml3 dizeyine ytkseldi.
Hastanin ¢ekilen abdomen BT’sinde dalak lojunda 1,5
cm’lik aksesuar dalak ile uyumlu géruntm izlendi. ITP
hastalarinda splenektomi 6ncesi aksesuar dalak varligi
acisindan yapilan radyolojik tetkiklerde aksesuar dalak
her zaman izlenemeyebilmektedir. Bazen de splenektomi
o6ncesi cok ktictik olan aksesuar dalak splenektomi son-
rasit hiperplaziye ugrayip goruntr hale gelebilmektedir.
Splenektomi sonrasi refrakter izleyen ITP hastalarin
aksesuar dalak agisindan yeniden degerlendirilmeleri
hastanin gereksiz immunsupresif tedaviye maruziyetini
6nleme acisindan 6énemlidir.

Anahtar kelimeler: Immun Trombositopeni, Aksesuar Dalak

Abstract:0226 [P-154]
DOGUMSAL FAKTOR V EKSIKLIGINDE EKLEM
KANAMASI. Ugur Demirsoy', Sema Aylan Gelen!,
Emine Zengin', Nazan Sarper', Murat inanir®. ‘Kocaeli
Universitesi Ty Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Béliimii,
Kocaeli , 2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Kocaeli

Giris: Faktor V eksikligi genellikle hafif ya da orta
siddette kanamalarla seyreden, otozomal resesif gecisli,
nadir gortlen, kalitsal kanama bozuklugudur. Kanamalar
cogunlukla mukokutanéz kanama, hematom ya da
menoraji seklindedir. Eklem kanamalar: nadiren gérulur.
Bu bildiride Faktor V eksikligi tanis1 almis hastada, trav-
ma sonrasi sol diz eklemi icine olan kanamanin ailenin
ortopedisti bilgilendirmemesi nedeniyle hemartroz tanisi
almamasi, hemostaz acisindan tedavi uygulanmamasi ve
1,5 ay stiren atel tedavisi sonunda gelisen kontrakttirtin
TDP destegi ve fizyoterapi ile tedavisi anlatilmaktadir.

Vaka takdimi: 2010 yilinda 22 aylikken yere dus-
tikten sonra durdurulamayan agiz ici kanamasi olan
hastanin PT:47,6 sn, aPTT:93,1 sn ve INR:3,85 bulundu.
Taze donmus plazma (TDP) ve traneksamik asit uygu-
lanan hastanin kanamasi durdu. FV duzeyi %3, FVIII
diizeyi %150 olan hastaya FV eksikligi tanisi konuldu.
Anne ve baba akrabaydi, ailede kanama 6ykusu yoktu.
Aileye hastalik hakkinda bilgi verildi. Hasta 2013 yilina
kadar toplam 3 kez agiz ici kanama sikayetiyle basvur-
du, TDP ve traneksamik asit uygulamasi ile kanamasi
durduruldu.

2013 Nisan’da hasta kaydiraktan kayarken sol dizini
carpmis, dizinin sismesi ve ylrilyememesi lizerine baska
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bir hastaneye basvurmustu. Aile ortopedi uzmanina has-
tanin kanama bozukluguna dair herhangi bir bilgi ver-
memis, hastanin sol dizinde catlak oldugu dustnulerek
15 glin stireyle 2 kez atel uygulamasi yapilmisti. Yaklasik
1,5 aylik bir slUire¢ sonrasinda aile doktora hastanin
faktor eksikligi hastasi oldugunu ifade etmis ve bunun
lizerine hasta klinigimize yonlendirilmisti.

Hastamiz basvurdugu sirada sol dizi 6demli, agrili, sis
ve diger dize gore cevresi 4,5 cm daha genisti (Sekil 1). Sol
diz eklem hareketi kisithiydi. Hasta ylUrtiyemiyor, ayakta
duramiyordu. Hastanin cekilen grafilerinde dizinde cat-
lak ya da kirik saptanmadi. Fizik tedavi bélimune dani-
silan hastaya TDP destegi verilerek fizyoterapi planlandi.
2 haftalik tedavi stirecinden sonra hastanin eklemindeki
sislik ve agri kayboldu, hareket kisitliligi kayboldu ve
hasta yturtimeye basladi. Hasta halen fizik tedavi bélimu
ve klinigimizce takip edilmektedir.

Tartigma: Hastamizdaki FV eksikligi diz eklemi i¢ine
olan kanamanin siddetli olmasina ve uzun sure iyile-
sememesine neden olmustur. Ailenin faktor eksikligi
hakkinda bilgi vermemesi hemostaz tedavisi uygula-
namamastyla sonuclanmistir. Kisitlanmis olan eklem
acikligini iyilestirmek ve ylrtimeyi saglamak Uzere fizyo-
terapi planlanmistir. FV labil yapida oldugu i¢in saklama
stiresi 1-2 aydan kisa olan TDP kullanilmasi1 énemlidir.
Fizyoterapi ve cerrahi sirasinda TDP destegi ile plazma FV
dtizeyinin 25U/dL’in tizerinde tutulmasi énerilir. FV yari
6mri 12-36 saattir ve TDP de 50-150 U/dL FV bulunur.

Sonug¢: Kanama bozuklugu olan g¢ocuklar ve aileleri
tim kanama belirti ve bulgular1 hakkinda ayrintili ola-
rak bilgilendirilmeli, herhangi bir nedenle saglik kuru-
muna basvurduklarinda doktorlarini bilgilendirmeleri
o6gutlenmelidir.

Anahtar kelimeler: faktor V eksikligi, eklem kanamasi, eklem
kontrakturt

Sekil 1. Sol diz ekleminde kanamaya bagh 6dem ve $iglik
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Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Abstract:0241 [P-155]
RiTUKSIMAB+KLORAMBUSIL KOMBINASYON
KEMOTERAPISININ YASLI CD 20 (+) B HUCRELI
KRONIK LENFOSITIK LOSEMILI OLGULARDA
ETKINLiGi: TEK MERKEZ DENEYIMi. Murat
Albayrak!, Harika Okutan!, Aynur Albayrak? Basak
Unver Koluman!, Esra Saribacak Can!, Vedat Aslan?,
Ozge Soyer!, Birgiil Onec!. 'Diskapt Yidinm Beyazit
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara,
?Diskapt Yilduim Beyazit Egitim ve Arasturma Hastanesi,
Patoloji Klinigi, Ankara

Giris: Kronik lenfositik l6semi (KLL) eriskinlerde
en sik gortlen 16semi turtdir (%24). Prevelansi yasla
artar. KLL tedavisindeki gelismelere ragmen hala yogun
sitotoksik tedaviyi tolere edemeyen yash bir poptlasyon
mevcuttur ve bu hastalarda klorambusil gecerli bir tedavi
secenegi olarak yerini korumaktadir. Yasli, k6tti perfor-
mans stattisti ve ko-morbid hastaliklar1 olan KLL olgula-
rinda rituksimab+klorambusil kombinasyon tedavisi iyi
bir secenek olabilir.

Materyal-Metod: Calismaya toplam 6 hasta alin-
di. Hastalarin hepsi erkek ve ortalama yaslar1 73.8 idi.
Hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgu-
lar1 Tablo-1’de gosterildi. Hastalara hemogram, periferik
kan yaymasinin incelenmesi, akimsitometrik inceleme,
boyun-thorax ve abdominal tomografi sonuclari, kemik
iligi aspirasyon ve biopsisinin degerlendirilmesi sonucu
KLL tanis1 konuldu. RAI evreleme sistemine gore evrele-
mesi yapildi. Tam hastalara sitogenetik inceleme yapildi
ve 17p delesyonu negatif bulundu. Bu hastalarin hepsin-
de tedavi endikasyonu vardi. Olgularin yasi ve komorbid
hastaliklarinin olmasi sebebi ile rituksimab+klorambucil
tedavisi planlandi. Rituksimab (1. gtin; 375 mg/m2 i.v.
1. siklus, 500 mg/m2 2-6. sikluslar) ve klorambusil (1-7.
glinler; 10 mg/m2/glin p.o.) her 28 glinde bir toplam 6
kir verilmesi planlandi.

Results: Hastalarda tedavi sonrasi remisyon deger-
lendirmesi NCCN 2013 tedavi rehberine goére yapildi. Bir
hastada parsiyel remisyon, 1 hastada tam remisyon elde
edildi. iki olgunun tedavisi halen devam etmektedir. Bir
hastamiz hastalifa bagli sebeplerden ve 1 olgumuzda
hastaliktan bagimsiz ko-morbid hastaliklardan olmak
lUzere 2 olgumuz exitus oldu.

Tartisma: Fludarabin ve siklofosfamid kombinasyon
tedavisi, komorbidite ve performans durumundan 6turi
ileri yas KLL hastalarinda uygun bir secenek olmayabilir.
Daha 6nceki klorambusil’in tek basina kullanildig: calis-
malardaki cevap oranlari gézéntinde bulundurularak,
Hillman ve arkadaslar1 yash ve tedavi endikasyonu olan
100 KLL hastasinda (medyan yas 70.5 yil) klorambusil ve
rituksimab’dan olusan kombine tedaviyi uygulamislardir.
Hillman ve arkadaslarinin yaptig1 bu calismada ara ana-
lizde 50 hasta degerlendirildiginde, 47 hasta yanit icin
uygun durumda saptanmis olup toplam yanit orani %84
olarak bulunmustur. LRF CLL4 calismasindaki tek basi-
na klorambusil alan benzer bir grupla karsilastirildigin-
da; klorambusil ve rituksimab tedavisi alan hastalarda
%17.3 daha fazla bir yanit elde edilmistir. KLL hastala-
rinda klorambusil ve rituksimab kombinasyon tedavisi
tek basina klorambusile gére daha etkilidir ve hastalar
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bu kombinasyon tedavisine kabul edilebilir bir tolerans
gostermektedir.

Sonug: Yasli, ko-morbid hastaliklar1 olan ve perfor-
mans statlisi kot olan yeni tani veya relaps/refrakter
KLL olgularinda rituksimab+Klorambusil kombinasyon
tedavisi iyi bir secenek olabilir. Kesin bir kanaate varmak
icin daha ¢ok hasta iceren, randomize Faz III calismalara
ihtiyac vardir.

Anahtar kelimeler: Kronik lenfositik 16semi, Klorambusil,
Rituksimab

(Tablo 1. KLL hastalarinin demografik dzellikleri ve laboratuvar bulgulan

Yas ve Tanidaki Tedavi RAI Aldigr KT| Tedavi Tedavi
insiy CcBC endikasyonu | Evre | ve kiir | sonrasi CBC sonrasi
sayisi remisyon
durumu
73y, E |WBC: 86.770/uL | Evre IVKLLve | IV R+C | WBC:4970/uL PR
Lym:54.000/uL | B semptomlan (8 kir) | Lym:1460/uL
PIt:40.000/uL PIt:77.000/uL
Hb:5.3g/dL Hb:11.9 g/dL

66y, E | WBC:125000/uL | Evre IVKLLve | IV R+C | WBC:1500/uL | Tedavisi devam

Lym:10.500/uL | B semptomlan (6 kir) | Lym: 620/uL ediyor.
PIt:40.000/uL PIt:87.000/uL
Hb: 10.3 g/dL Hb: 10.8 g/dL

88y, E | WBC:11680/uL | Evre IVKLLve | IV R+C | WBC: 3000/uL Tedavisi

Lym:9810/uL | B semptomlar (6 kur) | Lym:700/uL | devam ediyor.
PIt:77.000/uL PIt:85.000/uL
Hb:10 g/dL Hb: 10.9 g/dL

59y, E | WBC:17400/uL | Evre IVKLL, v R+C | WBC:22.800/L [llerleyici hastalik

Lym:15.500/uL | B semptomlan (3 kir) [Lym: 21.800/uL | Hasta ex oldu.
Pit:34.000/uL ve PIt:5.000/uL
Hb: 7.5 g/dL batinda bas! Hb: 5.9 g/dL
yapan
bulky kitle
84y, E | WBC:48.000/uL | Evre IVKLL, v R+C Ko-morbid
Lym:46.800/uL | B semptomlan (2 kir) hastaliklardan
PIt:73.000/uL ex oldu.
Hb:4.3 g/dL
73y, E | WBC:169000/uL | Evre Il KLL, Il R+C | WBC:54700/uL TR
Lym:149.00/uL | B semptomlar (4 kur) | Lym: 3800/uL
PIt:213.000/uL ve PIt:148.000/uL
Hb:9.4 g/dL doubling time Hb: 11.6 g/dL
<6 ay olmasi

ICBC: Hemogram, E: Erkek, WBC: Lokosit (5200-11.400/uL), PIt; Platelet (130.000-400.000/
juL), Hb: Hemoglobin (12-18 g/dL), Lym; Lenfosit (900-5200/uL), PR: Parsiyel remisyon, TR:
(Tam remisyon

Abstract:0592 [P-156]
MERKEZIMiZDEKI LANGERHANS HUCRELI
HISTIYOSITOZ OLGULARI. Serife Solmaz Medeni,
Omur Goékmen Sevindik, Celal Acar, Ozden Piskin,
Inci Alacacioglu, Mehmet Ali Ozcan, Hayri Gliner
Ozsan, Fatih Demirkan, Biilent Undar. Dokuz Eylul
Universty Hematology Department, Izmir

Giris: Langerhans Hucreli Histiyositoz en cok 1-3 yas
arasinda goértilmektedir. Erkek/Kiz orani 2 nin tzerinde-
dir. Yas buytudukce daha cok kemik tutulumu ile lokal
sislik, agri, fonksiyon bozuklugunun goézlendigi lokal
formu gorultip kiictik yaslarda ise sistemik formu goértl-
mektedir. Lokal ve sistemik tutuluma gore hastalik teda-
visi sekillenmekte kemoterapi ve radyoterapi tedavileri
gundeme gekmektedir. Eriskin yasta daha az rastlanan
Langerhans htuicreli Histiyositoz tanili olgularimiz retros-
pektif olarak degerlendirilerek sunulmustur.

Merkezimizde tani almis Langerhans htcreli histi-
yositoz olgulari retrospektif olarak degerlendirilmis ve
5 hasta tespit edilmisti. Bu hastalarin 3 U erkek, 2 si
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kadindir.(E %60, K %40) Hastalarin median yas1 31 di.
(19-38) Hastalarimizin 3 tanesi kemik agrisi sikayeti ile
basvurmus ve kemik lezyonundan biyopsi ile tani almisti.
Lokalizasyonlarina bakildiginda bir hastamiz sag femur
basindan, diger iki hastamizda lomber vertebradan ali-
nan biyopsi ile taniya ulasmisti.Kemik biyopsi ile tani
konulmamis olan iki hastanin birisi inguinal boélgedeki
sislikden, digeri ise omuz bélgesindeki sislikten alinan
biyopsiler ile taniya ulasmisti. Hastalarimizin 3 tanesi
sistemik tutulumlu olup birinde kranyal MR da serebral
tulum ve yuksek c¢ozunurlikli BT goruntilemesinde
akciger tutulumu saptanmis olup ayni zamanda hipo-
kalsemisi de tespit edilmisti. Diger iki hastadan birinde
akciger tutulumu digerinde ise ise kemik iligi tutulumu
mevcuttu..Bir hastamizin ise multifokal (lomber vertebra
ve kafatas1 kemiginde) kemik lezyonu oldugu goéruldu.
Hastalarimizin tedavisinde beyin ve akcigerde tutulumu
saptanan sistemik hastaligi olan hastamiza siklofosfamid,
vinblastin, steroid tedavisi ardindan radyoterapi verilmis
olup diger 4 hastamiza da vinblastin, steroid tedavisi
verilmisti. 3 hastamiz ardindan radyoterapi almis olup
bir hastamizin halen kemoterapisi devam etmektedir.
Hastalarimizin ila¢ tedavisi déoneminde en sik rastlanan
yan etki sitopeni ve periferal néropatiydi. Hastalarimizdan
akciger ve serebellar tutulumu olan olgumuz tedavisinin
2. yilnda tekrar inguinal bolgeden relaps olmus ve ardin-
dan hastaya kladribin tedavisi verilmisti. 4 hastamizin
tedavisi tamamlanmis ve median tedavisiz izlem suresi
12 ay olup (6-36 ay) diger hastamizin ise tedavisi devam
etmektedir. Sonug olarak Langerhans hticreli histiyositoz
olgular: eriskin yasta nadir gértilmekle birlikte deneyimi-
mizin yavas yavas artmaya basladig bir hastalik grubu
olmustur. Bu nedenle ktictik olgu serimiz literattire katki
saglamak amach sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Langerhans Htucreli Histiyositoz

Abstract:0455 [P-157]
T HUCRELI PROLENFOSITIK LOSEMI’DE
FLUDARABIN-SIKLOFOSFAMID DENEYIMIi; iKi OLGU
SUNUMU. Atakan Tekinalp', Tarkan Yetisyigit?,
Mustafa Oran?®, Ferda Celik®, Burhan Turgut'. 'Namik
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Tekirdag, *Namik Kemal
Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali,
Onkoloji Bilim Dali, Tekirdag, *Namik Kemal Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Tekirdag

Giris: Tum lenfositik 16semilerin yaklasik %2’sini pro-
lenfositik 16semi (PLL), bu olgularin da yaklasik %20’sini
T hticreli alt tipi (T-PLL) olustur. T-PLL, B hticreli PLLya
gore daha agresif seyirli olup konvansiyonel tedaviye
cogunlukla direnclidir. T-PLL tanili iki olgumuzdaki
deneyimimizi sunduk.

Olgu 1: Yaklasik bir yildir kas ve eklem agrila-
r1 nedeniyle tedavi goren 51 yasinda kadin hasta,
tetkiklerinde lokositoz saptanmasi Uzerine tarafimiza
basvurdu. Muayenesinde splenomegali ve lenfadenome-
gali saptanmadi. Lokosit 27,700/uL (Lenfosit 23.430/
uL), Hb 14,2 g/dL, trombosit 184.000/uL idi. Periferik
yaymada bazilar1 nukleoluslu lenfositlerin hakimiyeti
goruldt. Akim sitometrisinde CDla:%1,1, CD2:%99,
CD3:%95, CD4;%94, CD5:%95, CD7:%7,5, CD8:%57,
CD4+CD8:%54, CD10:%0,3, CD19:%0,7, CD25:%2,9,
CD34:%0,4, CD38:%3,5, CD56:%95 idi. Kemik iligi biyop-
sisinde interstisyel ve intrasintizodial yayilim gosteren
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atipik lenfosit infiltrasyonu saptandi, immunhistokimya
T hticre infiltrasyonu ile uyumluydu. PCRile T hticrelerin
monoklonal oldugu saptandi. Bir aylik ilacsiz takipten
sonra sistemik semptomlarin gelismesi lizerine hastaya
fludarabin-siklofosfamid (FC) baslandi. {1k kiirden sonra
lenfosit sayisi normallesen hastaya toplam 6 kur teda-
vi verildi. Hasta halen (tedaviden sonra 3. ayinda) tam
remisyonda takip edilmektedir.

Olgu 2: Splenomegali ve lenfositoz saptanmasi tizerine
tarafimiza yonlendirilmis 62 yasinda erkek hasta, basvu-
rusunda sol yan agrisi ve halsizlikten yakiniyordu, muaye-
nede dalak kot altinda 7 cm ele geliyordu. Lokosit 12.700/
uL (Lenfosit 7.500/uL), Hb 13,5 g/dL, trombosit 215.000/
uL; biyokimyasinda LDH: 647 IU/L, idi. Periferik yaymada
bazilar1 normalden buytk lenfositlerin hakimiyeti vardi.
Akim sitometrisinde CD1a:%0,9, CD2:%87, CD3:%97,
CD4:%96, CD5:%97, CD7:%38, CD8:%0,2, CD10:%0,3,
CD19:%0,13, CD25:%3,7 idi. Kemik iligi biyopsisinde
difftiz T hticre infiltrasyonu vardi. Semptomatik hastaya
FC baslandi. Ik kiirden sonra lenfosit sayis1 normallesen
hastada, 6 klir sonra dalak boyutlar: normaldi. Tedaviden
sonra 2 aydir takipte olan hastanin en son kontro-
linde bilateral alt ekstremitede 1 cm’ye ulasan birkac
adet duzglin siurli, hiperemik nodtler lezyonlar izlendi.
Lezyonlardan yapilan eksizyonel biyopsi sonucu beklenen
hastanin takibi devam etmektedir.

Tartisma: T-PLL’nin konvansiyonel tedaviye direncli
oldugu bilinmektedir; konvansiyonel tedaviler ile ortan-
ca sag kalimm 1 yildan kisa oldugu bildirilmistir. Bu
neoplazmla ilgili genis vaka serileri ve prospektif veri
mevcut degildir. Gintimuzde ilk tedavi olarak anti-CD52
alemtuzumab ile iyi sonuclar alinabildigi bildirilmektedir.
Sundugumuz olgularda izlem stiresi kisa olmakla birlikte
FC kombinasyonuna iyi yanit alindig1 gértlmusttr. Ik
olgumuzun klasik klinik bulgularin olmayis1 (6zellikle
splenomegali) T PLL’nin de heterojen bir neoplazm ola-
bilecegini diistindtirmektedir. Olgularimizin uzun dénem
sonuclar: bu nadir neoplazm ile ilgili klinik deneyimlere
katk: saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: prolenfositik 16semi, fludarabin

Abstract:0270 [P-158]
SPLENOMEGALI ZEMININDE GELISEN SOL BOBREK
ATROFiISi. Mehmet Rami Helvaci!, Ramazan Davran?,
Ozlem Aslan®, Aysegtil Kurt!. .Mustafa Kemal Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay,
2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Anabilim Dali, Hatay, 3Kahramanmaras Siitcii Imam
Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali, Kahramanmaras

Amag: Insan viicudunda sol ve sag bébrek atrofi sik-
lig1 arasinda anlamli bir farkin olup olmadigini anlamaya
calistik.

Yontem: Hematoloji Servisine basvuran hastalar
calisildi.

Sonug: Toplamda 2.417 hasta (1.248’1 bayan) calisil-
di. Ortalama yas bayanlarda 47.3, erkeklerde 50.7 seney-
di (p<0.000). Sol bobrek atrofisinin 33 (%1.3) vakada
tespit edilmesine karsilik sag boébrek atrofisi sadece bes
hastada (%0.2) tespit edildi (p<0.001). Sol bobrek atro-
fisine eslik eden kusurlar olarak splenomegali (%51.5),
talasemi minér (%30.3), orak hticre hastaliklar1 (OHH)
(%27.2), miyeloproliferatif hastaliklar (%18.1), kronik len-
fositik 16semi (%6.0), siroz (%6.0), kat1 organ kanserleri
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(%6.0), kronik tikayici akciger hastaligi (%3.0), multipl
miyelom (%3.0) ve Waldenstrom makroglobulinemisi
(%3.0) tespit edildi. Benzer sekilde, sag bobrek atrofisine
splenomegali (%20.0), talasemi minér (%40.0) ve OHH
(%20.0) eslik etmekteydi.

Bobrek atrofisi sol tarafta anlamli sekilde ytksekti.
Aortanin yaptig1 basin¢ nedeniyle gelisen sol renal venin
akim kusurlari, nutcracker sendromu ve aortanin arka-
sindan gecmek gibi sol renal venin yapisal kusurlari, ve
sol bobregin kalbe daha yakin olmas: nedeniyle goreceli
yuksek arter basincinin sebep oldugu endotel hasar: ve
ateroskleroz bunun sebebi olabilir. Ancak onu kivrilmalar
ve baskiya baglh tikanikliklardan koruyan arter duvarinin
gliclt yapisi ve splenomegali ve sol varikoselin toplumda-
ki siklig1 nedenleriyle, splenomegali zemininde gelisen sol
renal ven akim kusurlari muhtemelen en 6nemli sebeptir.
Anahtar kelimeler: Sol bobrek atrofisi, splenomegali, sol renal
ven

Tablo 1. Sol bobrek atrofisine eslik eden hastaliklar

Degigkenler Gdriilme sikhgi
Splenomegali %51.5 (17)
Talasemi mindr %30.3 (10)
Orak hiicre hastaliklari %27.2 (9)
Kronik miyeloproliferatif hastaliklar %18.1 (6)
Kronik lenfositik Idsemi %6.0 (2)
Siroz %6.0 (2)
Kati organ kanserleri %6.0 (2)
Kronik tikayici akciger hastali§i %3.0 (1)
Multipl miyelom %3.0 (1)
Waldenstrom makroglobulinemisi %3.0 (1)
Kist hidatik %3.0 (1)

Tablo 2. Sai bibrek atrofisine eglik eden hastaliklar

Degigkenler Gdriilme sikligi
Splenomegali %20.0 (1)
Talasemi min6r %40.0 (2)
Orak hiicre hastaliklari %20.0 (1)

Abstract:0167 [P-159]
KRONIK LENFOSITIK LOSEMI ILE iLiSKiLi HODGKIN
LENFOMA OLGU SUNUMU. Funda Ceran, Simten
Dagdas, Aysun Gonderen, Cenk Sunu, Hacer Berna
Oztiirk, Omer Onder Savas, Yasin Kalpakei, Kiirsad
Guines, Gulsium Ozet. Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Ankara

Giris: Kronik lenfosisitik 16semi(KLL) yavas seyirli bir
lenfoproliferatif hastaliktir ama agresif lenfomaya trans-
formasyon gosterebilir. En sik diffaz btuyuk B htcreli
lenfomaya déntistirken nadiren de Hodgkin lenfoma(HL),
multiple myeloma ve akut lenfoblastik 16semiye de dént-
stm gorulebilir. Biz, KLL de HL’ya déntistim nadir oldugu
icin bu olguyu sunmay1 uygun bulduk.

Olgu: 66 yasinda bayan hasta evre I KLL tanis: ald:
ve tedavi ihtiyaci olmadigi icin tedavisiz takip edildi.
3 yil sonra sag servikalde orafaringeal pasaji daraltan
masif lenfadenomegali ve 16kosit sayist1 >100 000/mm?
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ile tekrar goruldu. Lenf nodu biopsisi yapildi. Sonucu
KLL/SLL(small lenfositik lenfoma) ile uyumlu bulun-
du. Hastaya fludarabin-siklofosfamid tedavisi baslandi.
Tedavi altinda hastanin lenf nodunda progresyon gelisti.
Insizyonel biopsi yapildi. Biopsi sonucunda lenfositten
zengin klasik Hodgkin lenfoma oldugu gortildi. Biopsi
tekrar incelendi, immunhistokimyasal ¢alismalarla CD15
ve CD30 pozitifligi ile HL oldugu teyid edildi. Hastaya
ABVD kemoterapisi planlandi ancak o dénemde proto-
koldeki ilaglarin bir kismi temin edilemedigi icin EPOCH
tedavisine baslandi. Ik kiirde hastanin servikal bdlgedeki
bulky kitlede gerileme oldu. Orafaringeal pasaj acild: ve
tedaviye devam edildi.

Tartisma: B hucreli KLL, olgun B hucrelerinden
koken alan yavas seyirli bir lenfoproliferatif hastaliktir.
KLL olgularin yaklagik %5-10"u Richter sendromu olarak
bilinen ylUksek dereceli lenfomaya doéntstim gosterir.
Genellikle bu ytiksek dereceli lenfomalar btiytik hticreler-
den olusur ve morfolojik olarak buiytik hticreli lenfomalar
olarak siniflanir. Cogu olguda, KLL hticrelerinin blastik
transformasyonu olarak kabul edilir. Bununla birlikte
olgularin az bir kisminda ytiksek dereceli kompnent HL
karakteristiklerine sahiptir. HL'ya déntisiim nadir olma-
sina ragmen prognoz kotudur. Bu transformasyon tipin-
de en etkili kemoterapi rejimi kesin belli degildir.
Anahtar kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Kronik Lenfositik Losemi,
Transformasyon

Abstract:0194 [P-160]
PLAZMA HUCRELI BIR CASTLEMAN OLGUSU. Muzaffer
Keklik!, Bulent Eser!, Serdar Sivgin!, Afra Yildirim?,
Sedat Tarik Firat?, Melike Ordu?, Ozlem Canéz*.
!Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Kayseri, 2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Bilim Dali, Kayseri, *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Ie
Hastaliklart Anabilim Dali, Kayseri, *Erciyes Universitesi
Tip Fakiiltesi, Patoloji Bilim Dali, Kayseri

Giris ve Amagc: Castleman Hastaligi, ilk kez 1956°da
tanimlanmis olan benign, nadir bir lenfoproliferatif has-
taliktir. Siklikla mediasten, akciger, aksilla, pelvis ve ret-
roperitondan kaynaklanir. Tani icin eksizyonel biyopsinin
deneyimli bir patolojik incelemeden gecirilmesi gereklidir.
Erken ve dogru tani, tedavi plani acisindan 6nem teskil
eder. Tedavi, hastalifin multisentrik ya da lokalize olma-
sina bagli olarak planlanir. Bu calismada; paraaortik lenf
nodundan tani konulan plazma htcreli varyanta sahip
bir Castleman Hastalig1 olgusunu, nadir gortilmesi nede-
niyle sunduk.

Olgu: 63 yasinda erkek hasta, karin agrisi ve bulant:
sikayeti ile bagvurdugu dis merkezde yapilan batin usg’de
paraaortik lenf nodlari saptanmas: Utizerine hematoloji
béltiimiine yénlendirildi. Ozgecmisinde herhangi bir ézel-
lik yoktu. Viicut sicakligi: 36,5 derece, nabiz:80/dk. TA:
120/70 mmHg idi. Fizik muayenede hipogastrik hassa-
siyet disinda 6zellik yoktu. Yapilan tetkiklerde; Hb: 12.0
g/dl. WBC: 8 x 103/ uL. Plt: 388 x 103/uL. idi. Cekilen
batin BT’de paraaortik sahada iliak bifurkasyona uzanim
gosteren 3,5 cm boyutunda LAP tespit edildi (Sekil 1).
Lenf nodundan alinan eksizyonel biyopsi; Castleman
Hastaligl, plazma htcreli varyant olarak sonuclandi
(Sekil 2,3). Anti HIV tetkiki negatif idi. Tedavi olarak
batindaki lenf noduna radyoterapi planlandi.

Tartigma: Castleman Hastalii'nin simiflandirilma-
sinda; lokalize veya multisentrik olmasi, hyalin vasktiler
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veya plazmasitik ya da mikst selltler varyant ozellikle-
rini géstermesi ve hastanin HIV pozitifligine sahip olup
olmamasi o6nemli kriterlerdir. Plazma htcreli varyant,
olgularin %10-20’sini olusturmaktadir. Kaposi sarkomu,
Hodgkin ve non-Hodgkin Lenfoma gibi maligniteler ve
POEMS sendromu ile birlikte gértiilme riski ytksek olan
Castleman Hastaligi; ayirici tanida unutulmamaldir.

Anahtar kelimeler: Castleman Hastaligi, Plazma hticreli varyant

Sekil 1. Batin BT'de paraaortik sahada iliak bifurkasyona uzanim gdsteren 3,5 cm
boyutunda LAP izlenmektedir.

-

Sekil 2. Lenf nodu biyopsisinde interfolikiiler alanda infiltrasyon goriilmektedir, follikil
yapilari regrese olmustur.

J & B & - - 5 .
Sekil 3. Lenf nodu biyopsisinde, infiltrasyonun plazma hiicrelerinden zengin oldugu
goriilmektedir.
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Abstract:0296 [P-161]
ANTIKONVULZAN HIiPERSENSITIVITE SENDROMU.
Ayfer Geduk!, Pinar Tarkun!, Esra Terzi Demirsoy!,
Elif Birtas Atesoglu!, Burak Can? Abdullah
Hacihanefioglu!. !Kocaeli Universitesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli, *Kocaeli
Universitesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Kocaeli

Giris: Antikonviilzan hipersensitivite sendromu (AHS)
cilt tutulumu ve sistemik bulgulara yol acan hipersensi-
tivite sendromudur. Patofizyolojisi anlasilamamistir; ilac
metabolizmasindaki enzim eksiklikleri, lenfosit aktivas-
yonu ve genetik yatkinlik patogenezde sorumlu olabilir
(1). Klinisyenler 6limciil sonuclanabilen bu tabloya kars:
dikkatli olmalidir. Asagida AHS nedeniyle kaybedilmis bir
vaka sunulmaktadir.

Olgu: 32 yasinda kadin hasta anemi nedeniyle
hematoloji poliklinigine basvurdu. U¢ yasinda serebellar
kist operasyonu geciren, on yasinda epilepsi tanisi alan
hastaya valproik asit baslanmis. 16 yasinda ilaca bagh
aplastik anemi tanis1 alan ve 2008 de status epileptikus
gelisen hastanin tedavisi lamotrigin, klonazepam ve topi-
ramate olarak duizenlenmis. FM de cilt soluk, bilateral
axiller ve inguinal bdlgede 1’er cm LAP, kot alt1 1-2 cm ele
gelen dalak saptandi. Hastanin laboratuar bulgulari tablo
1 de gosterilmistir Toraks BT: paratrakeal ve subkarinal
1.5cm LN, bilateral 1.5cm ulasan plevral ve perikardial
efflizyon; Batin BT: Dalak 15 cm,periportal ve peri¢olyak
10mm LN, bilateral iliak zincirde ve inguinalde 2 cmye
ulasan LN, pelvik ditizeyde minimal serbest sivi tespit
edildi. Romatolojiye konstilte edilerek ilaca bagli lupus 6n
tanisi ile 1mg/kg/gin streoid baslandi. Ki biyopsisinde
hucresellik %60, eozinofilik seri baskinliginda maturas-
yonlu gen¢ hticre artishh grantlositik seri, interstisyel
mesafede 4 adet CD3, CD20 ile (+) boyanan lenfoid nodl,
yogun matir plazmositozis ve interstisyel CD3+ lenfosi-
tozis gdsteren hiperselltiler Ki saptandi. LN biyopsisinde
buytuk vezikile cekirdekli, belirgin cekirdekcikli immu-
noblastlar; yaygin plazma hticreleri ve eozinofiller izlendi
Her iki biyopsi antikonviilsan hipersensitivite sendro-
mu olarak raporlandi. Bu stirecte, karaciger ve bobrek
yetmezligi gelisen hasta YBU’ne alindi. Antiepileptikleri
noroloji tarafindan azaltilarak kesildi. Pulse steroid teda-
visine yanit vermeyen hastaya plazmaferez ve IVIG uygu-
landi. Tedaviye yanit vermeyen hasta kaybedildi.

Tartisma: Klinik tablo genellikle tedavi baslangicin-
dan 1-8 hafta sonra ortaya ¢ikmakla birlikte bizim vaka-
mizda 5 yil sonra géralmuistiir. Bu nedenle antikonvtilzan
altinda derin anemi, yaygin lenfadenopati ortaya cikan
hastalarda AHS ayirici taniya alinmalidir. Nébet kontrolt
acisindan tedavisiz birakilmamasi gereken bu hastalarda
tedaviyi duzenlemekte zorluklar olabilmektedir. Tedavi
geciktikce coklu organ yetmezligi gelisebilir. Bu nedenle
AHS’na neden olabilecek ilaglar en kisa stire icinde kesil-
meli ve farkli gruptan ilaclarla tedaviye devam edilmeli-
dir.Tedavide birinci basamak steroidlerdir. Literattirde
IVIG kullanimi az sayida vaka ile sinirli olup, doz konu-
sunda gorts birligi yoktur ancak vakalarin hepsi yarar
gormustur. Tedavide, N-asetilsistein, pentok-sifilin, leva-
mizol, plazmaferez kullaniminin bildiril-digi yayinlar
bulunmasina ragmen, bu ajanlarin yararlari kesin olarak
tespit edilememistir. AHS’un mortalitesi %10-40 arasinda
degismektedir(2).

Anahtar kelimeler: Antikonvulzan Hipersensitivite Sendromu,
Lenfadenopati, Anemi
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Bildiri Ozetleri Kitabi

Tablo 1

WBC x10%/uL 7,45 AST UL 20

Neu x103/uL 5,68 ALT U/L 6

Eoz x103/uL 0,01 Alb g/dl 2,52

Hg g/di 74 Glb g/dI 598

MCV fl 99,8 SIE poliklonal

Pt x10%/uL 215 Ure mg/di 39

Rtc % 1,17 Kr mg/di 1,02

D. coombs + ANA homojen 2 +/ graniiler 4 +
Haptoglobulin mg/di 71 Anti Ds DNA negatif

T. bil mg/dl 0,3 EBVVCAIGM negatif

LDH UL 246 CMVIG M negatif

SIE: Serum Immunoelektroforez

Abstract:0160 [P-162]

KRONIK LENFOSITIK LOSEMi: GENC BiR OLGU
SUNUMU. Tekin Guney!, Sema Akinci!, Abdulkadir
Basturk!, Tuba Hacibekiroglu', Sule Mine Bakanay
Ozturk!, Sevim Uzun?, Imdat Dilek!. !Atattirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara, ?Atattirk
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi,
Ankara

Giris: Kronik lenfositik 16semi(KLL) olgun gérintimli
B lenfositlerin monoklonal (CDS5, CD19 ve CD23 pozitif)
hastaligidir. KLL erkeklerde baskin olarak ileri yas has-
talig1 olup ortalama tani yasi 65 ve Gsttidtr. Tani aninda
KLL olgularinin %1,5 kadarinin 40 yas altindadir. KLL
olgusunun 30 yas altinda gortilme orani ise %0.7 altin-
dadir. Literattirde en gen¢ KLL olgulari olarak 19 ve 23
yaslarinda iki olgu sunulmustur. Burada yas: itibar ile
literattirde 3. vaka olarak goztiken 24 yasindaki bir erkek
KLL olgusu sunuldu.

Olgu: Aktif yakinmasi olmayan 24 yasinda erkek
hastanin rutin degerlendirme amaciyla yapilan tetkikle-
rinde; 16kosit (WBC): 46 X 109/1 (%751 lenfosit), hemog-
lobin 14,8 gr/dl ve trombositler 323000/ mm?® idi. Fizik
incelemesinde: axiller (3x2 cm) ve submandibuler (1,5x1
cm) lenfadenopati saptandi. Hepatomegalisi olmayan
hastanin traube alani kapali idi. fla¢ kullanimi olmayan
olgunun viral enfeksiyonlara (ebstainbarr virtisii, sitome-
galoviriis, hepatit virtisleri, varisellazoster virtisti, HIV)
yonelik taramasi negatif olarak saptandi. USG’de dalak
boyutu 149 mm olarak o6lctlda. Periferik yaymasinda
olgun lenfosit hakimiyeti izlendi. Kemik iliginin immun-
fenotipik calismasinda CD45+, CD19+, CD5+, HLADR+
CD20+, CD23+CD24+, FMC-/+ CD25-, Kappa-, lambda-,
CD38-, CD69-/+, ZAP70- olarak tespit edildi, sitogene-
tik incelemesinde ise kromozomal anomali saptanmadi.
Kemik iligi biyopsisi sonucu kronik lenfositik 16semi ile
uyumlu olarak degerlendirildi.

Tartisma: Gen¢ yas grubunda lenfositozun en sik
nedenleri viral enfeksiyonlar (EBV, CMV, HIV, herpes
virtsler, hepatit virtsleri vb.), fizyolojik stres (operasyon,
travma, kardiyak durumlar vb) ve ila¢ reaksiyonlaridir.
Lenfositozun klonal bozukluklar: arasinda yer alan KLL,
genc hastalarda oldukca nadir bir hastaliktir. Literattirde
30 yas altinda gortilme sikligi %0,7 olarak bildirilmekte-
dir. Literatiirde sunulan en gen¢ KLL olgular1 19 ve 23
yasindaki olgulardir. Burada sundugumuz olgu ise lite-
ratirde 3. en gen¢ KLL vakasidir. Literatlirde sunulmus
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19 ve 23 yasindaki hastalara baktigimizda olgularin ileri
evre ve kotll prognostik grupta oldugu goértilmektedir. Her
iki olguya da hematopoetik kok hiicre nakli yapilmistir.
Sundugumuz olgu ise erken evre KLL olgusu olup asem-
tomatiktir. Yeni tan1 alan bu hastanin prognozu ile ilgili
yorum icin zamana ihtiya¢ vardir.

Sonugc olarak; lenfositozu olan olgularda, 30 yas altin-
da olsa da KLL nadir olmakla birlikte ayirici tanida akilda
bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: kronik lenfosittik 16semi, gen¢ olgu

Abstract:0476 [P-163]
ATIPIK SEYIRLi SACLI HUCRELI LOSEMIi. Yasin
Kalpakci, Simten Dagdas, Funda Ceran, Ahmet
Kursat Guines, Cenk Sunu, Aysun Goénderen, Gulsim
Ozet, Omer Onder Savas, Hacer Berna Afacan Oztiirk.
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
Klinigi, Ankara

Giris: Sach Huicreli Losemi (SHL) yaygin olmayan kro-
nik B-lenfoproliferatif bir hastaliktir. Genis sitoplazmali
ve sitoplazmada sacgli ¢ikintilari olan olgun B lenfositlerin
periferik kanda, kemik iliginde ve dalak kirmizi pulpada
birikmesi ile karakterizedir. Diffiiz infiltratif patern nede-
niyle kemik iligi aspirasyonu genellikle dry-tap’dir. TRAP
pozitifligi taniy1 dogrulamada tarihi bir yere sahiptir.
Flow sitometrik incelemede pan-B markerlari olan CD 19,
20, 22 ve 25 pozitif bulunurken, SHL’e spesifik olan CD
11c, CD103 ve CD 123 tanida 6nemli rol oynar. Klinikte
B semptomlar: ve masif splenomagali, lenfadenopati ile
kendini gosteren hastaligin iki ayr tipi vardir. Vakalarin
cogunlugunu olusturan Klasik SHL’de sitopeniler goru-
lirken, Varyant SHL’ de belirgin 16kositoz gelisir. ITkisi
arasindaki ayirim immunofenotipik olarak yapilir ve
Varyant SHL’de CD 25 ve CD 123 genellikle negatiftir.
Klasik SHL tedavisinde tarihi 6neme sahip splenektomi
yerine, giinimuzde purin analoglar: (kladribine, pentos-
tatin) tedavide ilk tercihtir. Varyant SHL genellikle ptrin
analoglarina direnclidir ve rituximab, alemtuzumab gibi
monoklonal antikorlar 6nerilmektedir.

Vaka: 6 ay 6nce pansitopeni tespit edilen ve organo-
megaliyle lenfadenopati saptanmayan 70 yasindaki erkek
hastanin 02/2011’de yapilan kemik iligi biyopsisi ve
flow sitometrisi dtistik grade B lenfoproliferatif hastalik
olarak degerlendirildi. 6 ktir CVP sonras1 4 kur R-CVP
(rituximab- siklofosfamid, vinkristin, prednison) tedavi-
si verildi. Sitopenisi devam eden hastanin kontroltinde
yapilan periferik yaymada sacakli lenfositler tespit edildi.
Flow sitometride CD 19, 20, 22, 25 ile birlikte CD 11c,
CD 103 pozitif saptanarak Klasik SHL tanisi dogrulandi.
Halen organomegalisi olmayan hastaya 0,1 mg/kg’dan 7
gun sureyle 1 kur kladribine verilerek kontrole cagrildi.

Tartisma: SHL’ de sacakli lenfositlerin gortilmesi tani
konulmasinda cok 6nemli role sahiptir. %80-90 gorule-
bilen splenomegali en sik klinik bulgusudur. Kesin tani
patoloji ve flow sitometriyle konulur. Sunmus oldugu-
muz, pansitopeni nedeniyle basvuran hastanin organo-
megalisi yoktu. Periferik yayma ve flowsitometride SHL
dtuistindurecek bir bulgu tespit edilmemisti. Tedaviye
ragmen dlzelmeyen sitopenileri nedeniyle takipte yapi-
lan periferik yaymada sacakli lenfositler tespit edildi ve
flow sitometriyle Klasik SHL tanis1 dogrulandi. Bu bilgiler
dogrultusunda, SHL vakalarinin bir kisminin baslangicta
tanisal klinik ve laboratuar 6zellikler olmadan atipik sey-
redebilecegini gésteriyor. Ik bulgusu sadece sitopeniler
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olabilen atipik seyirli bu vakalarda karakteristik bulgu-
larin aylar veya yillar sonra ortaya cikabilecegi ve ancak
tekrarlayan incelemeler saptanabilecegi gorilmusttr.
Anahtar kelimeler: Sacli Huicreli Losemi, Kladribine

Abstract:0181 [P-164]
CD23 KISMi POSITIF KRONIK LENFOSITIK LOSEMI
OLGUSU. Alparslan Merdin!, Fatma Avci!, Melike
Ulubahsi?, Erkan Coban'. !Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Antalya,
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Merkez
Labaratuvarn, Antalya

Giris: CD23 B lenfositlerin, makrofajlarin, eozino-
fillerin, foliktiler dentritik hticrelerin ve trombositlerin
yuzeyinde bulunan lektin tipinde bir antikor reseptdrii-
dur. Kronik lenfositik 16semi(KLL) ise erigkinlerde gort-
len en sik losemi alt turtdtr. KLL ileri yas hastaligidir
ve hastalarin %75’den fazlasi 50 yasin tzerindedir. KLL
hastalarinda lenfosit sayis: siklikla 4000 lenfosit/mikro-
litre tizerindedir. Akim hticre 6l¢cerde(flow cytometry) ise
CDS5 ve CD23 birlikte positifiligi KLL icin cok spesifiktir.
Biz bu sunumda CD 23 kismi positif olan bir KLL olgusu
sunduk.

Olgu Sunumu: 68 yasinda erkek hasta halsizlik sika-
yeti ile Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye
Poliklinigi’ ne basvurdu. Hastanin fizik muayenesinde
hepatomegalisi yoktu, dalak kosta altinda 3 cm ele
geliyordu. Submental, submandibular lenf nodlari mev-
cuttu. Vicut sicakligi 36,8 Celcius derece idi. Norolojik
muayenesi normaldi. Temporomandibular hassasiyeti
bulunmamakta idi.

Hastanin labaratuar bulgular1 ise hemoglobin:11.7
g/dL, WBC(Toplam beyaz kiire sayisi): 39210 bin/mm?,
lenfosit: 25990 bin/ mm?, nétrofil: 1030 bin/ mm?, LDH:
211 U/L, direkt bilirubin: 0.18 mg/dL, total bilirubin:
0.54 mg/dL, MCV: 88 fL, creatin: 1.1 mg/dL, platelet:
118.000 bin/microlitre olarak geldi. Hastanin periferik
yaymasinda normokrom-normositer eritositleri mevcut-
tu, yaygin olgun lenfosit hakimiyeti mevcuttu. Diger
labaratuar bulgular1 ise IgG: 1940 mg/dL(700-1600),
IgA:151mg/dL(70-400), IgM: 19.3 mg/dL(40-230) idi.
Hasta KLL(Kronik Lenfositik Losemi) 6ntanisi ile ileri tet-
kik edilmesi icin i¢ hastalaliklar1 servisine yatis yapildi.

Hastanin kemik iligi aspirasyon ve biyopsi islemi
yapildi. Kemik iliginde flow sitometri ¢alisildi. Flow sito-
metride CD5+CD19+ htuicrelerin yaninda CD23+ hticreler
%33 oraninda goruldi(Sekil 1). Hastanin kemik iligi
biopsi patolojisi diffliz intertrabektiler karakterde CD
20, CD 5, CD 23 pozitif, CD 3, Siklin D1 negatif ktictik
neoplastik lenfoid hticre infiltrasyonu iceren hiperselltiler
kemik iligi olarak geldi. Kemik iligi kromozom analizinde
delesyon veya translokasyon saptanmayan hastaya KLL
tanisi konuldu. Hematoloji poliklinik kontrolii ile taburcu
edildi.

Tartisma: CD23 positifligi KLL'nin mantle cell
lymphoma(MCL) basta olmak tuzere diger hematolojik
malignitelerden ayriminda rol alir. MCL ile KLL ayrimin-
da ise CD23 positifligi, histopatolojik ayrima ek olarak
tanisal katki saglar. MCL’ de CD23 negatif beklenirken,
literatiirde CD23 parsial positif KLL ve MCL olgular1 da
bildirilmistir. Bizim sundugumuz olguda da akim Olcere
gére CD23 kismi positifligi mevcuttu. Ama hasta klinigi
ve histopatolojisi ile KLL tanis1 aldi.
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Sonug¢ olarak klinik olarak arada kalinan ve akim
Olger yontemle CD23 kismi positifligi gortilen olgularda,
KLL'de bazen CD23 kismi positifliginin gortilebilecegi de
dikkate alinmali ve aberran mantle cell lenfoma da ayirici
tanilarda akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Kronik lenfositik 16semi, CD23 kismi positif,
mantle hticreli lenfoma

Sekil 1. Flow Sitometri Sonucu

Abstract:0589 [P-165]
KRONIiK LENFOSITER LOSEMIDE RICHTER
TRANSFORMASYONU: DiFF(Z BUYUK B HUCRELI
LENFOMA OLGUSU. Mehmet Sinan Dal!, Yakup
Duizkoprii?, Abdullah Karakus!, Nadiye Akdeniz?,
Sengul Topcgu?, Orhan Ayyildiz!, Ekrem Mufttioglu!.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Diyarbakir

Amag: Kronik lenfositik 16semi (KLL) morfolojik ola-
rak B lenfo-sitlerin artisiyla karakterize klonal lenfopro-
liferatif bir has-taliktir. KLL hastalarinda ates, kilo kaybi,
sitopeni, klinik kottlesme ve tedaviye direnc Richter
sendromu (RT) gelisimini dustndturmektedir. Richter
transformasyonu genelde diffiiz bliytik hiicreli lenfomaya
déntisiim olarak goézlenebilmektedir. Sunacagimiz vaka-
da; kronik lenfositik 16semi tanisiyla izlenmekte olan bir
hastada nadir olan diffiiz btiytik hticreli lenfomaya trans-
formasyonu goézlemledik

Yontem: Ellisekiz yasinda kadin hasta, yaklasik 3
yil énce ortaya ¢ikan boyunda, her iki koltuk altinda ve
her iki kasikta olan sislikler nedeniyle hematoloji polk-
linigine basvuran hastanin yapilan tetkilerinde beyaz
kliresi:38000/ mm?®, hemoglobin:12 gr/dl,hemotokrit
%36,trombosit:420.000/ mm?, periferik yaymada %75
olgun lenfosit ve basket hticreleri gortildi. Akim sitomet-
rik calismada CD 5, CD19,CD23 pozitif saptanarak Rai
Evre 1 KLL tanisi konularak tedavisiz takip edildi.Nisan
2013 tarihinde gece terlemesi,kilo kaybi ve servikal lenf
nodundan ani buylme sikayetleri poliklinigimize bas-
vuran hastanin yapilan servikal lenf bezi total eksizyon
sonucunda KLL ‘den Difftiz Buiyik B Htcreli lenfoma-
ya dontstim tamisi konuldu. Tedavi protokolti olarak
R-CHOP kemoterapisi vedildi. R-CHOP kuru sonrasi lenf
nodlarinda hizli kticilme saptandi.Kisa zaman sonra
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lenf nodlarinda tekrar hizli bir sekilde buiytiime saptandi.
Hastaya 2. ktir R-CHOP tedavisi de verildi.Hastanin takip
tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Kronik lenfositik 16semi sik rastlanan bir
erigskin tip 16semidir. Richter sendromu ilk kez 1928’de
Maurice Richter tarafindan KLL hastalarinda agresif
seyirli buytk htucreli lenfoma dontisimu olarak tanim-
lanmistir. Richter transformasyonu sonucu en sik diftiz
buytk htucreli lenfoma olmak tzere Hodgkin hastalig,
prolenfositoid losemi ve akut lenfoblastik l6semi var-
yantlar gériilebilir. Insidansi yaklagik olarak %2-9 ola-
rak bilinmektedir. RT icin gecen sure ise 2-4 yil olarak
bilinmektedir. KLL seyrine hizli progresyon veya tedaviye
yanitsizlik durumunda RT distnutlmesi gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: KLL, richter transformasyon, difftiz btiytik
B hcreli lenfoma

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Abstract:0250 [P-166]
TROMBOSITOPENIiK HASTALARIN AYIRICI TANISINDA
MPV (MEAN PLATELET VOLUME)’NIN ONEMI. Mustafa
Karagille!, Deniz Sahin Goéren!, Neslihan Andic!,
Hava Usktidar Teke!, Ozge Bolluk?, Eren Giinduz!,
Olga Meltem Akay'. !Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢c hastaliklari, Hematoloji Bilim Dal,
Eskisehir, 2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyoistatistik Anabilim Dali, Eskisehir

Amag: Yapim azlhigi (6rn: AA, AML, ALL, MDS) ve
yikim fazlalifina bagh trombositopeninin (6rn: ITP) ayri-
minda en gecerli tan1 yéntemi kemik iligi incelemesidir.
Ancak kemik iligi incelemesi oldukc¢a invaziv bir yontem
olup ITP gibi yikim fazlaligina baglh trombositopeninin
tanisinda yapilmasi bazi calismalarda 6nerilmemektedir.
Son yillarda yapilan baz: calismalarda MPV, PCT ve PDW
gibi trombosit parametrelerin trombositopeninin ayirici
tanisinda kullanilabilecegi ileri stirtlmustir. Bu calisma-
da amacimiz bu parametrelerin trombositopeninin ayirici
tanisindaki etkinligini arastirmakti.

Yontemler: Calismamiza Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali polikliniginde takip edilen 75
Idiopatik Trombositopenik Purpura (ITP), 24 akut mye-
loid l6semi (AML), 15 akut lenfoblastik 16semi (ALL), 25
aplastik anemi (AA) ve 25 myelodisplastik sendrom(MDS)
hastas1 dahil edildi. ITP hastalann yikim fazlaligi olan
grupta(75 hasta), digerleri ise yapim azlig1 olan grupta (89
hasta) olacak sekilde siniflandirildi. Hastalarin tani anin-
daki kanlar1 alinarak hemogram ve trombosit parametre-
leri, Beckman-Coulter LH 750 (Brea, CA, USA) cihazinda
otomatik olarak belirlendi.

Sonuclar: Cinsiyet ve yas acisindan iki grup arasinda
herhangi bir farklilik izlenmedi (p>0,05). Yapim azligi
olan grupta serum hemoglobin ve beyaz kire dlzeyi
diger gruba gore daha duistik oldugu saptand: (p<0,001).
Trombosit sayis1 agisindan iki grup arasinda herhangi bir
farklilik yoktu (p=0,444). Yapim azlig1 olan grupta MPV ¢
nin 7,4 fl oldugu, diger grupta ise 10,7 fl oldugu tespit
edildi. Iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamliyd: (p<0,001). Bunun yani sira PCT degerinin
yikim fazlali§1 olan grupta daha dustk oldugu (p<0,039),
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PDW acisindan ise her iki grup arasinda fark olmadig:
saptandi(p=0,907). (Tablo 1)

Tartigma: Literatlir ile uyumlu olarak, bu calismada
trombositopeninin ayirici tanisinda MPV’ yararl bir para-
metre oldugu saptanmistir.

Anahtar kelimeler: trombositopeni, mean platelet volum

Tablo 1. Hastalara ait dzellikler

Grup-A* Grup-B* P
n=75 n=89
Hemoglobin (gr/dl 13.5(13.025-14.10) 7.9(6.42-9.25) <0.001
Lokosit (/ul) 6800 (5900-8475) 2200 (1400-4225) <0.001
Trombosit (103 /ul) 24 (9.25-49.75) 18 (9.0-39.25) 0.444
MPV (fl) 10.7 (10.0-11.75) 7.4 (7.1-7.9) <0.001
PCT (%) 0.02 (0.0052-0.05) 0.024 (0.011-0.0462) <0.039
PDW ~16.99+1.08 16.97+1.19 0.907

Grup-A: Yikim fazlah@i olan grup Grup-B: Yapim azli§i olan grup * degerler medyan (%25-75)
olarak verilmigtir ~ degerler mean + standart deviasyon olarak verilmistir

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Abstract:0113 [P-167]
NUKS VE/VEYA DIRENCLi HODGKIN VE AGRESIF
HODGKIN DISI LENFOMALI HASTALARDA TEDAVi
DENEYIMIiMiz. Abdullah Katgi!, Serdar Yilmaz?, Omiir
Gokmen Sevindik!, Serife Medeni Solmaz!, Celal
Acar!, Inci Alacacioglu!, Ozden Piskin!, Mehmet Ali
Ozcan!, Fatih Demirkan!, Btlent Undar!, Guiner
Hayri Ozsan'. 'Dokuz Eyliil Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Izmir, 2Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar Anabilim Dali, Izmir

Giris: Hodgkin ve Hodgkin dis1 lenfomalarda tedaviye
diren¢ ve tedavi sonrasi niiks, morbidite ve mortaliteyi
anlamli oranda artirmaktadir. Biz de tedavisi ve takibi
merkezimizde surdurtlmus nuks/direncli hodgkin ve
agresif non hodgkin lenfoma hastalarimizin tedavi detay-
larini ve yanitlarini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Merkezimiz tarafindan tedavi stirecleri yone-
tilmis ve takibi yapilmis 56 hastanin tedavi ve klinik veri-
leri geriye dontk olarak tarandi ve degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya medyan yaslar1 45,5 (17-72) olan
56 nuks ve/veya direncli lenfoma hastasi dahil edildi.
Hastalarin %66,1°1 erkek, %33,1’1i kadind1. Tanilar agisin-
dan siniflandirildiginda hastalarin %44,6’s1 klasik hodg-
kin lenfoma, %33,9’u diffiz btiytik b hticreli non hodgkin
lenfoma, %7,1’i mantle hucreli lenfoma ve %14,3"0 de
periferik t huicreli lenfoma hastasi idi. Hastalarin birinci
sira tedavi yanitlar: degerlendirildiginde %39,3inde tam
yanit (CR-Cru) elde edildigi, %19,6’sinda kismi yanit (PR)
elde edildigi, %21,4 hastada sabit hastalik (stabil hastalik)
ve %19,6’sinda da ilerleyen hastalik (progresif hastalik)
bulgular1 mevcut oldugu goértildi. Hastalarin tani anin-
daki evreleri incelendiginde %3,6’sinin evre 1, %12,5’inin
evre 2, %25’inin evre 3 ve %58,9’unun da evre 4 hastaliga
sahip oldugu ve %58,9'unda b semptomlari, %16,1’inde
de bulky hastalik bulgular1 oldugu goézlendi. Hastalarin
%42,9’u ilk sirada kmoterapiye ek olarak radyoterapi
de almisti. Nuks/direncli hastalik saptanmasina kadar
gecen sure degerlendirildiginde %55,4 hastada 0-6 ayda,
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%?21,4 hastada 6-12 ayda, %10,7 hastada 12-24 ayda ve
%12,5 hastada 24 ayin lzerinde diren¢ veya ntiks has-
talilk durumunun saptandig gortldi. 2.sira kurtarma
tedavileri incelendiginde hastalarin %85,7’sinde ESHAP,
%7,1’inde ice, %3,6’sinda bendamustine, %1,8’inde ise
DHAP kombinasyon kemoterapi protokollerinin gereken
hastalarda rituksimab ile kombine sekilde uygulandig:
goruldu. Hastalarin %42,9’unda otolog kok huicre des-
tekli ytiksek doz kemoterapi uygulandigi saptandi. 2. Sira
kurtarma rejimleri ile alinan yanitlar degerlendirildiginde
hastalarin %16,1’'inde tam yanit (CR-CRu), %Z25’inde
kismi yanit elde edildigi, %25 hastada stabil hastalik ve
%33,9 hastada da ilerleyen hastalik bulgularinin mevcut
oldugu gortlda. 18 (%32,2) hastaya 3. Sira kurtarma
tedavisi uygulandigi ve kemoterapi protokolti olarak bu
hastalarin %50’sinde gemsitabin-vinorelbine, %27,8’Inde
IGEV veya IGEV-Bortezomib, %11,1’inde Bendamustine,
%5,6’sinda hyperCVAD ve yine %5,6’sinda ESHAP kom-
binasyon protokollerinin uygulandig: gértildii. Hastalarin
3. Sira tedavi yanitlar1 degerlendirildiginde %27,7 hasta-
da kismi yanit elde edildigi, %38,9 hastada stabil hastalik
ve %33,3 hastada da ilerleyici hastalik bulgular: saptan-
di. Toplam 22 (%39,3) hastada 6lim gerceklesti.
Tartisma: Calisma bulgularimiz ntuks veya direncli
hastalikta tedavi secenekleri sayica artis gosterse de yltiz
gllduartict yanit oranlarinin elde edilmesinde halen guc-
Itk cekildigini ortaya koyar niteliktedir.
Anahtar kelimeler: direng, lenfoma, niiks

Abstract:0247 [P-168]
HODGKIN LENFOMADA HASTALIK EVRESININ BASIT
PROGNOSTIK FAKTORLER UZERINE ETKIiSi. Giilhan
Ipek Deniz', Belma Yesilada Yagbasan!, Muhlis Cem
Ar?, Guven Cetin3, Mehmet Mehdi Deniz*, Gulben
Huq®, Mehmet Emin Piskinpasa'. 'Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Dabhiliye Klinigi, Istanbul, 2Istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi, Istanbul,
3[stanbul Bezmialem Vakif Gureba Hastanesi Hematoloji
Klinigi, Istanbul, *Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
Genel Cerrahi Klinigi, Istanbul, S°Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Patoloji Klinigi, Istanbul

Giris: Hodgkin lenfoma (HL), tim kanserlerin %1%,
lenfomalarin ise yaklasik doértte birini olusturan lenfo-
retiktiler habis hastaliklardan biridir. Hastaligin seyrini
belirleyen etkenlerin tani aninda saptanmasi tedavi ve
izlemin planlanmasi agisindan son derece 6nemlidir. Bu
baglamda farkli prognostik parametreler Onerilmistir.
Bunlar arasinda evre, B semptomlar: ve/veya bulky has-
talik varligi en 6nemli prognostik faktorler olarak kabul
edilmektedir. HL, erken (lokalize) ve ileri (yaygin) olarak
iki evrede incelenir. Ann Arbor siniflamasina gore evre
I veya II hastaliga bulky kitle ya da B semptomlarinin
eslik etmedigi durumlar ‘erken evre’; Ann Arbor evre III
veya IV hastalik varligi ya da evre I-II hastaliga bulky
kitle ve B semptomlar: eslik etmesi ‘ileri evre’ olarak
adlandirilmaktadir.

Amac: Bu calismanin amaci Hodgkin lenfomada
prognostik 6nemi oldugu dutstntlen c¢esitli laboratu-
var parametrelerinin hastaligin evresi ile iliskisinin
arastirilmasidir

Gerec-Yontem: Calismamiza Kasim 2007 - Aralik
2012 arasinda Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi tarafindan izlenen ve verilerine ulasila-
bilen 56 Hodgkin Lenfoma hastas1 dahil edildi. Hastalarin
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demografik 6zellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Prognostik
6nemi oldugu dustnulen laboratuvar parametrelerin
(tan1 anindaki 16kosit sayisi, hemoglobin dtizeyi, albu-
min, LDH, ESH) progresyonsuz ve toplam sag kalima olan
etkileri ac¢isindan erken ve ileri evre hastalik arasinda
fark olup olmadig incelendi. Gruplar arasinda ortala-
malarin karsilastirilmasinda Student T testi kullanildi,
bagimli ve bagimsiz degiskenler arasindaki iligki regres-
yon analizi ile arastirildi.

Bulgular: Tam hastalar incelendiginde bakilan para-
metrelerden sadece hastalik evresinin (erken/ileri) prog-
resyonsuz ve toplam sag kalim Uzerinde etkili oldugu
goruldu (sirasiyla, p< 0.001 ve p=0.02). Hastalik evreleri
kendi iclerinde incelendiginde elde edilen bulgular Tablo
2’de verilmistir.

Sonuc¢ ve Tartigsma: HL icin gelistirilmis farkli prog-
nostik skorlama sistemleri mevcuttur. Bizim calisma-
mizda inceledigimiz parametreler genel olarak erken evre
hastalikta prognoz acisindan istatistiksel olarak anlaml
bir iliski gosterirken, ileri evre hastalikta prognozu gos-
termekte yetersiz kalmistir. Bu durum hasta sayisinin
azligl, ileri evre hastaliktaki hastalarin izlem suresinin
yetersizligi ile aciklanabilir.

Anahtar kelimeler: hodgkin lenfoma, prognostik faktorler

Tablo 1. Hasta dzellikleri

Hasta sayisi 56

Yag (yil) 42,01+16,75
Cinsiyet (E/K) 31/25

Evre (erken /ileri) 27/29

Tani anindaki lokosit (/mm?) 8235,74+3174,84
Tani anindaki hemoglobin (g/dl) 12,31£2,13
Tani anindaki LDH (u/l, N: 120-246) 243,59+105,02
Tani anindaki ESH (/saat) 55,30+36,81
Tani anindaki albiimin (g/dl) 4,28+0,54
ilk tedavide TR orani (%) 89,3

Niiks eden hasta orani (%) 20,8
Transplant edilen hasta orani (%) 71
Progresyonsuz sag kalim (ay) 21,96+16,21
Toplam sag kalim (ay) 25,34+15,22

Son durum (6lii/sag) 7/49 [%12,5/%87,5]

ESH: eritrosit sedimentasyon hizi; LDH: laktik dehidrogenaz; T:, tam remisyon

Tablo 2. Prognostik belirtegleri evrelere gore daglimi

Kriter Erken evre (p) ileri evre (p)
PS-TS PS-TS

Tani anindaki 16kosit 0.65-0.83 0.22-0.13
Tani anindaki hemoglobin 0.03-0.32 0.38-0.52
Tani anindaki LDH 0.001 - 0.001 0.20-0.29
Tani anindaki ESH 0.58 - 0.61 0.70-0.64
Tani anindaki albimin 0.004 - 0.002 0.99-0.90
ilk tedavide TR elde edilmesi 0.002 - 0.007

Niiks 0.005 - 0.008 0.84-0.03

ESH: eritrosit sedimentasyon hizi; LDH: laktik dehidrogenaz; PS: progresyonsuz sag kalim; TR,
tam remisyon; TS: toplam sag kalim
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Tablo 3. Erken evre (evre I-1IA) klasik Hodgkin Lenfoma igin dnerilen prognostik
faktorler

Risk Faktori EORTC GHSG Neie

Yas (yil) >=50 - >=40

Histolojik alt tip MS veya LF

ESH (mm/saat) A: >50 veya A: >50 veya >50 veya

B:>30 B:>30 B semptom (+)

Mediastinal kiitle MKT0>0,33 MKT0>0,35 MKT0>0,33 veya
MK>10cm

Tutulan lenfatik bélge sayisi >3 >2 >3

Ekstranodal tutulum - >=1

A, B semptomlan yok; B, B semptomlan var; EORTC, European Organization for Research and
Treatment of Cancer; ESH, eritrosit sedimentasyon hizi; GHSG, German Hodgkin Lymphoma Study
Group; LF, lenfositten fakir; MK, mediastinal kiitle; MKTO, mediastinal kiitle toraks orani; MS, mikst
selliiler; NCIC, National Cancer Institute of Canada

Abstract:0503 [P-169]
PANAX GINSENG ALIMI SONRASI PANSITOPENI
GELISEN REMISYONDA DiFFUZ BUYUK B HUCRELI
LENFOMA OLGUMUZ. Serife Solmaz Medeni, Omir
Goékmen Sevindik, Celal Acar, Abdullah Katgi, Inci
Alacacioglu, Ozden Piskin, Mehmet Ali Ozcan, Fatih
Demirkan, Hayri Guiner Ozsan. Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Panax ginseng bitkisel bir ila¢ olup immunsistem,
kardiyovaskuiler hastalik, kognitif, fiziksel ve sekstel
performans tizerine olumlu etkileri oldugu belirtilmis bazi
kanser hastalarinda kullanilmaktadir. Bas agrisi, uyku
ve gastrointestinal sistem ile ilgili sikayetler bildirilmis
yan etkileridir. Ilac etkilesimi cok siktir. 41 yasinda,erkek
2006 yilinda sag femur cevresinde sislik sikayeti sonra-
s1 alinan biyopsiler ile Difftiz btiytk B hticreli lenfoma
tanis1 alan hastamiz 6 kir R-CHOP, 22 seans radyo-
terapi ve ardindan 2007 yilinda otolog kék hucre nakli
yapilmis olup komplet remisyonda izlemdeyken 1 aydir
olan halsizlik sikayeti ile bagvurdu ve pansitopenisi sap-
tandi. Yapilmis olan labaratuvar tetkiklerinde Hb: 5.6,
Hct:15 MCV:92 WBC:2.8 PLT:72.000 LDH:1050 Total
Bilirubin:3.7 Indirek Bilirubin:2.5 saptandi. Periferik
yaymasinda 6n planda polikromazi, normoblast izle-
nen hastada retiktilositoz olmasi Uizerine direk-indirek
coombs bakildi.Direk Coombs - Indirek Coombs test-
leri pozitif geldi. Hastanin lenfoma yoéntinden kontrol
kemik iligi biyopsisi yapildi. Asir1 hiposelltiler kemik iligi
biyopsisi olarak sonuglandi. O donemde pansitopeni
etyolojisine yoOnelik viral markerlar goénderildi, negatif
olarak geldi. ANA negatifti. Hastanin enfeksiyon o6yku-
su mevcut degildi. Lenfoma y6ntinden remisyonda olan
hastanin ila¢ oyktst alindi. 1 aydir panax adli bitkisel
ila¢ alimi oldugu saptandi. Hastamiza baslanan 1 mg/kg
metilprednizolon sonrasi 4. haftada hemolizi gerilemeye
baslamis olup yaklasik 2. ayda sitopenileri toparlamis
ve poliklinik kontrollerine devam etmektedir. Literattr
tarandiginda panax ginseng adli bitkisel ilacin Lee NH
ve arkadasinin yazdig sistematik rewiev da ilacin glukoz
metabolizmasina, fiziksel performansa, psikomotor fonk-
siyona, sekstel fonksiyona, kardiyak fonksiyona, pulmo-
ner ve serebrovaskuler fonksiyona olumlu etkileri oldugu
belirtilmis. Park SE ve arkadaslari ginseng extractlari-
nin insan lésemi huicrelerinde apopitozu indtkledigi ve
telomeraz aktivitesini azalttigini gostermisler. Literattr
incelendiginde panax adli bitkisel ilac¢in tetikledigi hemo-
liz, pansitopeni vakasi gortilememistir. Fakat olgumuz
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1s18inda hastalarimizin ila¢ 6ykistiniin 6nemi ve panax
adli bitkisel ila¢cin kullanimi sonras: gorilen pansitopeni-
nin literattire katkida bulunacag: dustintlmustur.
Anahtar kelimeler: diffiiz btiytik b hticreli lenfoma, panax
ginseng

Abstract:0255 [P-170]
SON 1 YIL ICINDE BASVURAN VE KEMIK iLiGi
BiYOPSiSi ILE MARJINAL ZONE LENFOMA TANISI
KONAN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESi. Oyki
Arslan, Gulsim Akgin Cagliyan, Oktay Bilgir. [zmir
Bozyaka Egitim ve Arastuma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Izmir

Giris: Marjinal zone lenfomalar (MZL) sekonder lenfo-
id foliktillerin marjinal zonunda bulunan B lenfositlerden
koken alan dustk dereceli lenfomalardir. Dliinya Saghk
Orgiutinin smiflandirmasina goére splenik MZL, nodal
MZL ve ekstranodal MALT lenfoma olmak Uizere 3 gruba
ayrilirlar.Tim lenfomalar icinde goértilme sikligi nodal
marjinal zone lenfomalarda %2 splenik marjinal zone
lenfomalarda <%1°dir. Splenik MZL siklikla periferik kan
ve kemik iligi tutulumu ile seyreder ve olgularin yaklasik
%95’inde kemik iligi tutulumu vardir. Nodal MZL yaygin
periferik ve paraaortik lenf adenopatiler ile seyraden ve
kemik iligi tutulumu nedeniyle siklikla ileri evrede bulu-
nan lenfomalardir. Klinik seyirleri klasik yavas seyirli ve
kuiratif olmayan dustk dereceli lenfomalar gibidir.

Yontem: Klinigimize son bir yil i¢cinde basvuran ve
kemik iligi biyopsi sonucu marjinal zone lenfoma ile
uyumlu bulunan hastalar retrospektif olarak degerlendi-
rildi. Toplam 5 hastanin 2 tanesi kadin 3 tanesi erkekti.
Hastalarin 3 tanesi lenfositoz, 1 tanesi anemi ve 1 tanesi
pansitopeni nedeniyle tetkik edilmekteydi.Yas ortalamasi
73.2 idi.Basvurulari esnasinda ortalama l6kosit sayisi
9146, ortalama lenfosit sayis1 5794,ortalama notrofil
say1s1:2990,ortalama hemoglobin degeri 8.6 gr/dl ve
ortalama trombosit sayis1 124000’di.Hastalardan 4 tanesi
splenik marjinal zone lenfoma 1 tanesi nodal marjinal
zone lenfoma tanisi aldi. Ug tanesinde dalak normalden
buyuktti ve bu hastalarin tg¢tinde de lenfositoz vardi.
Dort hastada tim viicutta yaygin minimal lenfadenopati
varken yalnizca bir tanesinde batin i¢i 2 cm’den buytk
lenfadenopati mevcuttu.

Hastalardan Ui¢ tanesi tedavisiz izlenirken bir tane-
si pansitopenik ve semptomatik oldugundan 6 kur
Rituksimab tedavisi aldi, bir hasta ise ileri derecede
splenomegali (>220 mm) ve batin icinde 2 cm’den buytk
lenfadenopatileri oldugundan toplam 6 kur rituksi-
mab-siklofosfamid-adriablastin-vincristin-prednizolon
kemoterapisi aldi. Her iki hastada su anda remisyonda
izlenmekte. Bir hastada ileri derecede dalak buyuklugu
ve semptomatik anemisi olmas1 nedeniyle tedavi énerildi
fakat hasta tedaviyi kabul etmedi.

Sonug: Lenfositoz ve splenomegali ile basvuran has-
talarda ayirici tanida marjinal zone lenfomalarda akla
gelmelidir. Ayrica bir cogu kemik iligi tutulumu ile bas-
vurdugundan pansitopeni ayirict tanisinda da marjinal
zone lenfoma tanisi goéz ardi edilmemelidir. Klinigimizin
son bir yillik marjinal zone lenfoma verileri litarattr
bilgileriyle uyusmaktadir. Klinik seyir yavas ve kuratif
olmayan dustk dereceli lenfomalardan olduklarindan
hastalar tedavisiz izlenebilir. Semptomatik olgularda
Rituksimab, Siklofosfamid ya da fludarabin bazl rejimler
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denenebilir. Tedavi karar1 hastanin semptomlarina, yasi-
na ve performans durumuna gore verilmelidir.
Anahtar kelimeler: marjinal zone lenfoma, kemik iligi biyopsisi

Abstract:0277 [P-171]
KALP VE BEYIN TUTULUMU iLE GELEN ROSAI
DORFMAN HASTALIGI. Esra Terzi Demirsoy!, Elif
Birtas Atesoglu!, Ayfer Geduk!, Pinar Tarkun!,
Emine Duindar?, Abdullah Hacihanefioglu!. !Kocaeli
Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli, *Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Kocaeli

Giris: Rosai Dorfman Hastaligi (RDH) diger adiyla
masif lenfadenopatili sintis histiyositozu nedeni bilin-
meyen nadir goriilen bir hastaliktir. En sik agrisiz len-
fadenopatiler seklinde karsimiza ¢cikmakla beraber %43
oraninda lenf nodu disi organ tutulumu gosterilmistir.
Genel olarak; %7 oraninda santral sinir sistemi (SSS) ve
%1’den daha az oranda kalp tutulumu bildirilmistir (1).
Literattur tarandiginda hem SSS hem de kalp tutulumu
olan vakaya rastlanilmamistir.

Olgu: Hipertansiyon disinda bilinen bir hastaligi
olmayan 62 yasinda erkek hasta, siddetli bas agri-
s1, denge kaybi ve kotii koku alma hissi ile Noéroloji
Poliklinigine basvurdu. Beyin MR’inda klivusta yaklasik
2x3 cm boyutlu, sag optik siniri iten ve solda tentoryum
komsulugundan leptomeningeal metastaz ile uyumlu
kitle tespit edildi. Bu nedenle hastaya kafatasina yonelik
10 fraksiyonda 30 Gy dozunda radyoterapi (RT) uygulan-
di. Beyin metastazi olarak kabul edilen hastanin ilk tanisi
icin taramalar yapildi. Toraks BT’de sag atriyumda trom-
bis ile uyumlu olabilecek hipodens lezyon izlendi.Toraks
ve Batin BT’de patolojik boyutta lenfadenopati saptan-
madi. Kardiyak MR’da sag atriyum Uust duvardan basla-
yarak interatriyal septuma dek uzanim gosteren yaklasik
37x29 mm boyutlarinda 6lctilen, arka duvarda noduler
komponenti bulunan infiltratif 6zellikte kitle izlendi. Sag
atriyal kitle eksizyonu yapildi. Biyopsisi S-100 ve CD68
pozitif boyanan histiyositler iceren RDH uyumlu seklinde
raporlandi. Bunun tzerine hasta Hematoloji Klinigimize
gonderildi. FM normaldi, ele gelen kitle veya LAP yoktu.
RT sonrasi ¢ekilen Beyin MR’da klivus ve tentoryum kom-
sulugunda tariflenen kitle lezyonlarin devam ettigi gorul-
du. Kontrol Toraks BT operasyon 6ncesi BT ile karsilas-
tirlldiginda lezyonun bir kisminin geriledigi gortilmekle
beraber sag atriyum yan i¢ tarafindaki lezyonun devam
ettigi gértildi. Bunun Uzerine hastaya 1 mg/kg predni-
zolon tedavisi baslandi. 6 ay steroid tedavisine ragmen
sikayetlerinin gecmemesi ve lezyonlarin devam etmesi
lUzerine hastaya CVP kemoterapisi baslanmasi planlandi.

Tartisma: RDH selim karakterde histiyositik bir
hastalik olmakla beraber kendi kendine iyilesmeden
6lime yol acacak organ tutulumunun oldugu heterojen
bir hastaliktir. Genellikle kendini sinirlayict bir 6zellik
gosterdigi icin tedavi gerektirmeden izlenebilir. Kitlenin
cerrahi olarak ¢ikartilmas: tedavi icin yeterli olabilir. Az
sayida vakada vital organ tutulumu ile kétt gidisli ve
6lumectl olabilir. Nadir gértilen ve kendini sinirlayabilen
bir hastalik oldugundan RDH icin standart bir tedavi reji-
mi yoktur. Literattirde RT, steroid, kemoterapi, interferon
gibi genis bir tedavi segenegi vardir (2). Bizde hastamizda
SSS’ne RT ve sag atriyum kitle eksizyonu sonrasi hem
beyin hem kalpteki lezyonlarin devam etmesi Uzerine
steroid tedavisi basladik. Steroid tedavisi ile klinik ve
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gorintileme bulgularinda dtzelme olmayan hastaya
kemoterapi baslanmasi planlanda.
Anahtar kelimeler: Beyin, Kalp, Rosai-Dorfman Hastaligi

Abstract:0362 [P-172]
PRURIGO NODULARIS KLiNiGi iLE PREZENTE OLAN
PRIMER MEDIASTINAL (TiMiK) DiFFUzZ BUYUK B
HUCRELI LENFOMA. Leylagiil Kaynar, Cigdem Pala,
Muzaffer Keklik, Serdar Sivgin, Gulsah Akyol, Esra
Ermis Turak, Ali Unal. Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Giris ve Amagc: Primer mediastinal diffiz buytk B
hucreli lenfoma, ilk kez 1980’lerde tanmimlanmis olan,
agresif davranisa sahip invaziv bir malignitedir. Prurigo
nodularis ise nedeni bilinmeyen, cesitli sistemik hastalik-
lara eslik edebilen kasintili paptlonodiler erupsiyonlar
seklinde goértlen bir klinik tablodur. Prurigo nodularis
tanis1 varliginda; klinik, biyolojik ve radyolojik incele-
meler ile muhtemel bir sistemik hastalik birlikteligi dis-
lanmalidir. Bu calismada; bir primer mediastinal difftiz
buytuk B hucreli lenfoma olgusunu; literattirde prurigo
nodularis klinigi ile prezente olan ilk deneyim olmasi
nedeniyle sunduk.

Olgu: 33 yasinda kadin hasta, 2 aydir mevcut olan
oksuruk, nefes darligi, kol ve bacaklarda dokintt yanisi-
ra tim vicutta yaygin kasinti sikayeti ile basvurdu. Fizik
muayenede Ust ve alt ekstremitelerde eritemli paptler
lezyonlar tespit edilen hasta, liken planus, parapsoériazis,
prurigo nodtlaris ve 6n tanilari ile dermatoloji servisine
yatirild: (Sekil 1). Alinan cilt biyopsisi; prurigo nodularis
olarak sonuclandi. Cekilen toraks bilgisayarli tomogra-
fisinde; sol hemitoraksta plevral mayi, anterior medias-
tenden sol paramediastinal alana uzanim goésteren kitle
lezyonu ve komsulugunda en bliytgta 14 mm olan LAP’lar
saptandi. Goégus hastaliklar: klinigine devredilen hasta-
nin plevral mayisi eksuda karakterinde ve sitolojisi class
II olarak sonuclandi, ARB(-), PPD (-) idi. Bronkoskopide
karina ktint, sola deviye ve Ust lob bronsu yarik seklini
almis olup alinan biyopsinin yeterli olmamasi nedeniyle
transtorasik biyopsi yapildi. Biyopsi; primer mediastinal
(timik) diffiz buytk B htucreli lenfoma olarak sonuclan-
di. Cekilen PET CT sonucunda hastaya Evre 2 primer
mediastinal (timik) difftiz btiytik B hticreli lenfoma tanisi
ile 6 kir R-DA-EPOCH (Rituximab 375 mg/m2(1. gin),
Etoposit 50 mg/m2(4 glin), Adriamisin 10 mg/m2(4
glin),Vincristin 0,4 mg/m2(4 gtin), Siklofosfamid 750 mg/
m2(5.glin), Prednizolon 60 mg/m2(5 glin) Methotrexate
12 mg/m2 intratekal 2.ve 6. glinler) kemoterapisi veril-
di. Kemoterapi sonrasi cilt lezyonlar1 gerileyen hastanin
kontrol PET/CT tam remisyon olarak raporlandi (Sekil 2).
Mediastinel bolgeye radyoterapi tedavisi uygulanan hasta
remisyonda takiptedir.

Sonug: Literatlirde prurigo nodularis tablosuna eslik
eden primer mediastinal difftiz btiytik B htuicreli lenfoma
bildirisi mevcut degildir. Bu calisma ile; prurigo nodula-
ris olgularinin, eslik edebilecek bir agresif malignite olan
primer mediastinal diffiz btiyik B hticreli lenfoma aci-
sindan da arastirilmasi gerektigi vurgulanmistir.

Anahtar kelimeler: Prurigo Nodularis, Primer mediastinal difftiz
buytk B htucreli lenfoma
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Sekil 2. Kemoterapi sonrasi gerileyen cilt lezyonlarinin gérinimii

Abstract:0209 [P-173]
GEBELIKTE GORULEN AML M3 TANILI HASTADA
REMISYON SONRASI GEC DONEMDE ORTAYA CIKAN
SEKONDER LENFOMA OLGUSU. Mesut Ayer!, Hilal
Tan Koker!, Osman Yokus!, Sermin Altindal!, Fatma
Aylin Ayer?. ‘Istanbul Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Istanbul, 2Haseki Egitim ve Arastrma Hastanesi, Istanbul

Olgu: 34 yasinda bayan hasta 22/02/2008de hal-
sizlik yakinmasi ile bagvurdu. Basvuru sirasinda 4 aylik
saglikli gebeligi olan hastanin hemograminda pansitope-
ni tespit edilmesi Uzerine, yapilan periferik yaymasinda
blast saptandi. Bunun tizerine yapilan kemik iligi biyopsi
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aspirasyonu ve flowsitometri sonucu AML M3 olarak geldi.
Hastaya konseyde medikal abortus karari alindi. Ancak
hasta kabul etmedi. Hastanin ve esinin bilgilendirilmis
onami alinarak, PETHEMA protokoline uygun olarak
induksiyon tedavisine baslandi. 1. ay sonunda yapilan
degerlendirme sonucu hematolojik ve sitogenetik remis-
yon saptandi. PETHEMA konsolidasyon tedavisine devam
edildi. 07/08/2008’de NSD ile saglikli dogum gerceklesti.
Konsolidasyon tedavisinin son dozu postpartum dénemde
verildi. Takiplerinde t(15;17) ve PML-RAR negatif seyretti.
Kasim 2008-2010 tarihleri arasinda idame tedavisi (MP,
MTX, ATRA) verildi ve Kasim 2010°da tedavisi tamamla-
narak kesildi. Sonrasinda dtizenli olarak poliklinik kont-
roltine gelen tam yanith hastanin 2 yil sonra, Haziran
2012°de yapilan kontrolleri sirasinda batin USG’de sag
alt kadranda barsak anslari1 komsulugunda kitle tes-
pit edildi. Bunun tuzerine yapilan batin BT’de, cekumu
tamamen doldurup ileuma kadar uzanan 11,5x10,5x6,5
cm boyutlarinda cekumun limenini oblitere eden lobu-
le konturlu, medial komsulugunda en buytugu yaklasik
12,2x0,9 cm boyutlarinda LAM’lar ve timoéral kitle izlendi.
Kolonoskopide ¢ekumdan ileuma uzanan yaklasik 10x5
cm boyutlarinda kitle tespit edildi. Temmuz 2012’de sag
hemikolektomi yapildi. Patoloji sonucu diffiiz bluyuk B
hucreli non hodgkin lenfoma olarak geldi. Kemik iligi
tutulumu saptanmadi. PET-CTye gore evre IIIA kabul
edilen hastaya 07/02/2013’te R-CHOP tedavisi baslandi.
4. kiir sonrasi yapilan kontrol BT sonucu remisyon tespit
edilmesi tizerine tedavi 6 ktire tamamlandi. 6 kiir sonunda
yapilan PET-CT sonucu tam metabolik yanit olarak geldi.
Bulky hastalik nedeniyle tutulu alan (IFRT) icin radyotera-
pisi yapildi. Hasta halen remisyonda izleniyor.

Anahtar kelimeler: Gebelikte AML, Sekonder lenfoma

Abstract:0522 [P-174]
MIiKROMETASTATIK SSS TUTULUMU iLE ATiPiK
BULGULARLA PREZENTE OLAN FOLIiKULER
LENFOMA OLGUSU. Guven Yilmaz'!, Emine Gulturk!,
Semih Kecici?, Arzu Develi?, Funda Cinkil Yilmaz?,
Zeynal Bozgtin?, Ersin Efettrk?, Sinan Kazan?, Aysin
Tolunay®. 'Kartal Dr.Liitfi Kirdar Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul, 2Kartal Dr.Liitfi
Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart
Klinigi, Istanbul, SMarmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, fmmunoloji Bilim Dali, Istanbul

Foliktiler Non-Hodgkin lenfoma Buiytk B hticreli len-
foma ile birlikte sik gértilen NHL ait tiplerinden birisidir.
Bu hastalikta SSS tutulumu seyrektir. Biz burada remis-
yonda olmasina ragmen SSS tutulumu ile ortaya cikan
Foliktler lenfoma olgusunu sunduk.

Vaka: H.K. 50 Yasinda kadin hasta

Subat 2013 de karinda agri nedeni ile bagvuran has-
tada batinda karacigerisn altindan pelvise kadar uzanan
kitle tespit edilmis. Hastaya yapilan lenf nodu biopsisi
sonucunda grade III foliktiler Non-Hodgkin lenfoma(NHL)
tanis1 konmus.Hastaya yapilan kemik iligi biopsisin-
de tutulum saptanmadi. Hastaya Mart-mayis arasinda
toplam 4 ktr R-CHOP(21 gunltk) kemoterapisi verildi.
Hastanin 4 kir sonunda yapilan PET-CT incelemesinde
tam yanit elde edildi. Hastanin 3.klir sonrasinda ellerde
ve ayaklarda uyusma,kecelesme ve hissizlik sikayetleri
olusmaya basladi.Bunun tUzerine hastanin tedavisinden
Onkovin c¢ikarildi.5.Kir sonrasinda hastada alt ekstre-
metede glcstizluk ve siddetli agrilar1 olmaya basladi.

224

Noroloji tarafindan degerlendirilen hastaya noéropati tes-
hisi ile B12 ve Gabapentin baslandi. Hastanin agrilarinda
artma devam edince hastaya ortopedi ve beyin cerrahi
konstultasyonlar: yapildi. Hastada bu yonlerden bir pato-
loji saptanmadi. Hastanin agrilarinin devam etmesi alt
ekstremitede parestezinin yaninda gii¢ kaybida olusmaya
basladi. Tekrar noéroloji tarafindan degerlendirilen has-
tada yapilan kranial ve spinal gértintilemelerde patoloji
saptanmadi. 20 gin sonra hastada yuz felci gelisti ve
alt ekstremiteler plejik hale geldi. Noroloji tarafindan
bu durumu agiklayacak bir patoloji olmadigi belirtildi.
Hastaya Lomber ponksiyon(LP) yapma geregi olmadigl
belirtildi. Hastaya bu oneriye ragmen hematoiloji tara-
findan LPnin flow sitometrik degerlendirmesinde CD10+
CD19+Kappa+sIlgM+ bir htuicre populasyonu ile beyin
omurilik sivisi(BOS)’nin infiltre oldugu goérulda. Hasta
lenfomanin SSS tutulumu kabtil edildi ve tedavisine bas-
landi. Halen tedavisi devam etmektedir.

NHL’de SSS tutulumu seyrek olarak gortilebilmek-
tedir.Ozellikle Biiytik B Hiicreli lenfomada siktir.Bunun
yaninda testis, over, paranazal sintis tutulumu ile prezen-
te olan lenfomalarda da SSS tutulumu daha siktir. Ancak
Foliktiler NHL’ de bu durum oldukca seyrektir. Bunun
yaninda NHL’de SSS tutulumu siklikla kitle olusumu
seklinde olmakta ve kranial gdértntlilemelerde(ézellikle
MRI) saptanabilmektedir. Cok nadir olarakta htuicresel
(mikro) dtizeyde tutulum olabilmektedir. Bu tutulumu
saptamada ise gérunttlileme fayda saglamamakta, sadece
BOS incelemesi ile tan1 konabilmektedir. Tedavisi ise SSS
lenfomasi gibi yapilmaktadir. Ancak prognozlari oldukg¢a
kot seyretmektedir.

Bizim vakamizda tekrarlayan nérolojik degerlendir-
melerde goéruinttilemelerin normal olmasi ve baslangicta
periferik noropati gibi prezente olmasi nedeni ile tanida
gecikme oldu. Hastamiz belirli bir stire noéropati teda-
visi aldi. Boyle durumlarda sadece néroloji gortsleri ile
yetinmemek ve erken dénemde LP ile BOS incelemesinin
Flow sitometrik olarak yapilmasinin énemini vurgulamak
istedik.

Anahtar kelimeler: Foliktiler NHL, SSS tutulumu

Abstract:0549 [P-175]
PRIMER SANTRAL SiNiR SiSTEMi LENFOMASI VE
TiROID PAPILLER KARSINOMU BiRLIKTELIGI. Aysun
Halacoglu, Selami Kocak Toprak, Ebru Koca, Sema
Karakus. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Giris: Primer santral sinir sistemi lenfomasi(PSSSL)
primer beyin tUmorlerinin %5’ini, tim lenfomalarin
%1,7‘sini olusturur. Erkek/kadin orani 4/3 olup, ortala-
ma goértlme yas1 65’dir. PSSSL'nin %95’ten fazlas: difftiz
buytk B hticreli lenfoma(DBBHL)’dir. Primer santral sinir
sistemi difftiz btiyik B hucreli lenfomas:1 nadir gori-
len bir ekstranodal nonHodgkin lenfoma(NHL) tipidir.
Beyin, leptomenings ve spinal kortu etkileyen ve sistemik
tutulumun genellikle beklenmedigi bir hastaliktir. NHL
tani ve tedavisinden yillar sonra gastrointestinal sistem,
akciger, bobrek ve tiroid gibi solid organ malignite sik-
higinin arttig1 bilinmesine karsin PSSSL ve solid organ
malignitesinin eszamanl birlikteligi enderdir. Halihazirda
tarafimizca takip edilmekte olan PSSSL ve tiroid papiller
karsinomu olan bir olgu sunulacaktir.

Olgu: 53 yasinda kadin hasta bas agrisi ve Kisi-
lik degisikligi ile noéroloji boélimitine basvurdu. Beyin
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bilgisayarli tomografi(BT)'de sag lentiform ntkleusu ve
internal kapsulu iceren 38x17 mm kitlenin stereotaktik
yontemle eksizyonu ile CD20 pozitif DBBHL saptandi.
Hastanin fizik muayenesinde patolojik bulgu yoktu.
Hemogram, laktat dehidrogenaz, Uirik asit, beta 2 mik-
roglobin, karaciger, bobrek ve tiroid fonksiyon testleri
normaldi. Toraks ve abdomen BT’de patoloji saptanmadi.
Boyun ultrasonografisinde tiroid bezi sol lobda, 18x17
mm, egzofitik yerlesimli, milimetrik kalsifikasyonlar ice-
ren nodul saptandi. Tiroid ince igne aspirasyon biyop-
si sonucu tiroid papiller karsinomu ile uyumlu geldi.
Kemik iligi biyopsisinde lenfoma tutulumu saptanmadi.
Performans statusu 2 olan hastaya PSSL tanis: ile 4 kur
methotreksat 3,5 gr/m2/gtin, ARA-C 2x2gr/m2/giinx2,
rituksimab 375 mg/m2/glun tedavisi verildi. Tedavi ile
kismi yanit elde edilen hastadan total tiroidektomi yapil-
mas1 planlandi.

Tartisma: PSSSL nadir goértlen bir ekstranodal
NHL’dir. Bir calismada NHL tedavisi sonrasi %7 oranin-
da sekonder malignite gelistigi ve tiroid kanserlerinin
tanidan 10 yil sonra daha sik goraldiigh saptanmistir.
Bu durum basta radyoterapi olmak Ulizere tedavinin ge¢
etkisi olarak yorumlanabilir. Ancak bizim olgumuzda
PSSSL tedavisinden 6nce tiroid papiller karsinomu sap-
tandigindan ikinci primer ttimér olarak degerlendirildi.
Literatir incelendiginde folikuler lenfoma nedeniyle 5 kur
kemoterapi verilen bir hastanin tedavisi tamamlandiktan
2 ay sonra saptanan tiroid nodtli biyopsi sonucunun
tiroid papiller karsinomu oldugu goértildu. Yine bir baska
merkezde, DBBHL tanisi ile es zamanl tiroid medutller
karsinomu tanisi konan olguya lenfoma tedavisi ardin-
dan total tiroidektomi yapildig1 saptandi. Literattirde pri-
mer beyin lenfomasi olan bir hastanin otopsi sonucunda
tiroid papiller karsinomu tanis1 aldig1 gérualdia. PSSSL ve
tiroid karsinomu birlikteligi nadir gértlen bir durumdur,
ancak NHL takiplerinde yillar sonra tiroid malignitesi
gelisme riski artmakla birlikte tani asamasinda saptanan
ve malignite acisindan stpheli tiroid nodtllerinin deger-
lendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Primer santral sinir sistemi lenfomasi,
Tiroid papiller karsinomu

Abstract:0460 [P-176]
SPLENEKTOMIYE GEC DONEMDE CEVAP VEREN
ITP ILE PRESENTE OLAN NON HODGIN LENFOMA
OLGUSU. Hiuseyin Tokgdz, Umran Caligkan, Erdem
Ak. Necmettin Erbakn Universitesi Meram Tip Fakiiltesi,
Konya

Giris: Immun trombositopeni cocuklarda sik gériilen
bir hastaliktir. ITP etiyolojik olarak primer ITP ve sekon-
der ITP olarak ikiye ayrilir. Immun yetersizlik sendromla-
r1, lenfoproliferatif hastaliklar, solid timérler, Otoimmun
hastaliklar sekonder nedenlerdendir. Bu yazida kronik
ITP nedeniyle takip edilen hastanin takibinde Hodgkin
disi lenfoma tanisi alan bir vaka sunulmustur.

Olgu: On yasinda kiz hasta son bir haftadir belirgin-
lesen halsizlik yorgunluk sikayeti ile 2009 ocak ayinda
klinigimize bagvurdu. Geldigindeki fizik muayenesinde
cillte petesi ve ekimozlari mevcut, organomegalisi ve
lenfadenopatisi yoktu. Tam kan sayiminda izole trom-
bositopenisi (20000/mm?) mevcuttu. Periferik yaymada
trombositler nadir tekli idi. Kemik iligi aspirasyonu TP
ile uyumlu idi Hastanin takibinde steroid, IVIG, anti D
(WinRho) tedavilerine direncgli olarak trombositopenisi
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devam etti. Takibinde sik sik derin trombositopeni ve
sik sik kanamalari oldugu icin ve 1 yillik takibi sonunda
splenektomi yapildi. Splenektomiden yaklasik 1 yil sonra
hastanin trombositopenileri diizeldi, tedavi ihtiyaci yak-
lasik 2 yil stireyle olmadi. Hasta lenfoadenopati nedeniyle
servisimize yatirildi. Geldigindeki fizik muayenesinde sol
submandibulerde 6x7 cm, sag submandibulerde 3x4
cm, sol koltuk altinda 4x3 cm,ebadli agrisiz, mobil, las-
tik kivaminda LAP ele geliyordu, hepatosplenomegalisi
yoktu. Tam kan sayiminda sitopenisi yoktu ve periferik
yaymada atipik hticre yok, trombositler bol ve ktimeli idi.
Kemik iligi aspirasyonunda malign infiltrasyon goértilme-
di. Hastaya genel anestezi altinda servikal eksizyonel lenf
bezi biopsisi yapildi. Biyopsi sonucu diffiiz large B cell
lenfoma ile uyumlu geldi. Ki biyopsisinde tutulumu olan
hasta, stage 4 difftiz large B cell Non Hodgkin lenfoma
kabul edilerek NHL- BFM 95 tedavisi baslandi. Toplam
alt1 ktr tedavi aldi. Tedaviye basladiktan sonra hasta-
nin palpe edilen ve gortilen kitleleri stiratle kayboldu.
Tedavisi tamamlanarak kemoterapisi kesilen hasta halen
remisyonda olarak takip edilmektedir.

Tartisma: Non Hodgkin lenfoma ile otoimmunite bir-
likteligi daha 6nce bildirilmistir. Bu olgularda hematolo-
jik otoimmuniteler, NHL kliniginden 6nce, ayni zamanda
veya tedavi esnasinda goézlenebilir. Hauswirth ve arkadas-
larinin retrospektif calismada B htcreli lenfomali tanisi
alan on vakada iTP birlikteligi gozlenmis. Bu vakarlin tc¢
tanesi tanidan 18-46 ay énce ITP tanisi almistir. Bizim
vakamiz ITP tanis1 aldiktan sonra, direncli ve kronik
bir gidisat gostermesi ve splenektomiye ge¢c dénemde (1
yil sonra) cevap alinmasi nedeniyle ilginctir. Ayrica ITP
tanisindan yaklasik olarak 4 yil sonra NHL tanis1 almasi,
ITP’nin gerek tani1 aninda gerekse uzun dénem takipte
ciddi hastaliklarin bir 6n belirtisi olabilecegini gostermesi
acisindan 6nemli bulunmustur.

Anahtar kelimeler: itp, non hodgin lenfoma

Abstract:0162 [P-177]
NAZAL TiP EKSTRANODAL NK-T HUCRELI LENFOMA
- OLGU SUNUMU. Pelin Aytan', Dicle Iskender’,
Ahmet Firat?, Bilal Altunisik?, ismail Fikri Baglamisli!,
Emel Guirkan'. !Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bolimii, Adana,
2Cukurova Universitesi Tiyp Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Adana

Periferik T htuicreli lenfomalar, tim non hodgkin len-
fomalarin %15’ den azinda goérulen agresif lenfoid neop-
lazmlarin heterojen bir grubudur. Ekstranodal natural
killer (NK)/ T hticreli lenfomanin nazal tipi (anjiyosentrik
lenfoma) letal orta hat grantiloma olarak bilinen sendro-
mun en sik sebebidir. Epstein-Barr virtis (EBV) pozitifligi,
genis spektrumlu morfolojisi, sik nekroz ve anjiyoinvaz-
yonu mevcuttur. Ortalama gériilme yas: 52 olup 2:1 ora-
ninda erkeklerde daha sik goérultr.

Elli yedi yasinda erkek hasta agiz icinde kitle, nefes
darligi, burun tikanikligi ve beslenememe sikayetleriy-
le klinigimize basvurdu. Yapilan fizik muayenesinde
agiz ici, tim orofarinks, tist damak ve nazal boslugu
kaplayan Uzeri beyaz plakli yumusak doku kitlesi mev-
cuttu. Her iki servikal zincirde ele gelen en buyuga
1.5cm*1cm olan birka¢ adet lenfadenopati tespit edildi.
Abdomen muayenesinde organomegalisi mevcut degildi.
Laboratuar degerleri; hgb:15.7 g/dl,plt:337000 microL,
WBC:10070 microL, sedimentasyon: 37/saat, LDH:207
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U/L, t.protein:7.8 g/dl, albumin:4.3 g/dl, CRP: 5.16
mg/dl, glukoz:95 mg/dl, AST:21 U/L, ALT:34 U/L, trik
asit:7 mg/dl, BUN:13 mg/dl, Cr:1.1 g/dl, 1gG:1722 mg/
dl, IgM:83 mg/dl, IgA:450 mg/dl idi. Yapilan kemik iligi
aspirasyon ve biyopsi sonucu normal hemopoez olarak
geldi. Nazal bolgeden alinan doku biyopsisi; non Hodgkin
lenfoma, ekstranodal NK-T htcreli lenfoma, nazal tip
olarak degerlendirildi. Immiinhistokimyasal yéntem ile
uygulanan CD3:(+), CD56:(+), CD43:(4), CD20:(-) sonug¢
vermistir. PET-BT gortunttlemesinde sol nazal kaviteyi
doldurarak maksiller sintise dogru uzanim goésteren
yumusak doku kitlesi (SUVmax:28.16), bilateral servi-
kal bolgelerde en blyltgli 15 mm boyutunda lenf nod-
lar1 (SUVmax:3.6), orofarinks posterolateral duvarinda
yogun artmig FDG tutulumu mevcuttu. (SUVmax:20.6)
Hastamiz servikal bolgede lenfadenopati ve nazal kavi-
tede Kkitlesi olmasi tizerine Ann Arbor siniflamasina gore
evre 2(E) olarak kabul edildi. Kemoradyoterapi tedavisi
planlandi. DeVIC (deksametazon, etoposid, ifosfamid ve
karboplatin) protokolti dért haftada bir tic gtin baslandi.
Uclincli giin sonrasi GCSF 48 milyon {inite subkiitan
devam edildi. Hastada komplikasyon gelismedi. Birinci
kur tedavi sirasinda hastanin yumusak doku kitlesinde
belirgin regresyon izlendi.

Nazal tip NK-T hucreli lenfomalar en sik Asya ve
GlUney Amerika’da yaygindir. Tim non hodgkin lenfo-
malarin %5-10nu olusturur. Ekstranodal NK-T htucreli
lenfomalarin patolojisi ¢ok anlasilamamis olup timor
hucrelerinin EBV ile enfekte olmasiyla kismen iligkilidir.
Hastalarin ¢ogu,bizim hastamizda oldugu gibi, nazal
obstriksiyon ve epistaksise neden olan lokalize hastalik
ile bagvururlar. Lokalize hastaligi olanlarin %30u ve evre
3-4 olanlarin %80’i remisyona giremeyecek veya relaps
gelisecektir. Genel gorus, ikinci kusak kemoterapi kom-
binasyonu verip tam veya parsiyel remisyon gelismesini
umut etmektir. Tedaviye cevap sonrasi otolog ya da allo-
jeneik nakil énerilmelidir.

Anahtar kelimeler: Kemoradyoterapi, nazal tip, NK-T hticre

Sekil 1. Kemoterapi 6ncesi
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Sekil 2. Kemoterapi sonrasi 1. giin

Abstract:0430 [P-178]
REFRAKTER ANAPLASTIK BUYUK HUCRELI
LENFOMADA BRENTUKSIMAB KULLANIMI. Mehmet
Sinan Dal!, Abdullah Karakus!, Mehmet Emin
Buytikbayram?, Ali Uzel?, Mehmet Giiven?, Orhan
Ayyildiz!, Ekrem Muftioglu'. Dicle Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakiwr, 2Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Diyarbakir

Amag: Sistemik anaplastik btyltk htucreli lenfoma
T-htucreli lenfomalarin agresif bir alt tipi olan CD30 eks-
presyonu ile karakterize non-hodgin lenfoma(NHL) nin alt
grubudur. Anaplastik buytk hticreli lenfoma (ABHL) ttim
lenfomalarin %2-3"tnu olusturur.

Monoklonalantikor-ila¢ kombinasyonu olan brentu-
ximab vedotin glclti antimikrottibtil ajan olarak CD30-
pozitif malign hucreleri yok eder.Relaps ve refrakter
hastalarda monoterapi olarak kullanilir.

Yontem: Yirmit¢ yasinda erkek hasta ocak 2012
tarihinde boyunda sislik ates, gece terlemesi,kilo kaybi
ve halsizlik sikayetleri ile enfeksiyon kliniginde yatirilarak
tetkik edilmis.Boyun lenf bezi total eksizyonunda immu-
nohistokimyasal olarak CD3, EMA ve CD30 ile pozitif
boyanma saptand: ve anaplastik btiytik hticreli lenfoma
tanis1 konuldu. Evre 4B sistemik anaplastik btiytik htic-
reli lenfoma tanisiyla CHOP (siklofosfamid, doksorubisin,
vinkristin prednizon) kemoterapisi baslandi.4 ktir sonrasi
kismi yanit elde edilen hastanin tedavisi 8 kiire tamama-
landi. Tedavi bitiminden 3 ay sonra relaps saptanan has-
taya 2 ktir DHAP (deksametazon, sitozin-arabinozid, cisp-
latin) verildi. DHAP tedavisine yanit alinamayan hastaya
2 kur ICE(ifosfamid, carboplatin,etoposid) kemoterapisi
verildi.ICE tedavisinede yanit alinamayan hasta refrakter
kabul edilerek brentuximab vedotin 1.8 mg/kg olarak 3
haftada bir tedavisi monoterapi olarak baslandi.4 kur
sonrasi tam remisyon elde edilen hastaya otolog kemik
iligi nakli planlandi.

Tartisma: Cesitli hedef molekullere yonelik monoklo-
nal antikorlar hematolojik kanser tedavisinde gintiimu-
zUn en etkin araclari arasina girmistir. Yuksek diizeyde
secicilik ve olumlu toksisite profilleri, yiiksek maliyetle-
rine ragmen bu ajanlarin standart tedaviler iginde yer
almalarini saglamistir. CD 30 ekspresyonu olan hodg-
kin ve hodgkin dis1 lenfomalarda hedefe yoénelik tedavi
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olarak brentuximab vedotin relaps ve refrakter hastalar-
da gtivenli ve etkin tedavi secenegi olarak dustintilmelidir
Anahtar kelimeler: Brentuksimab, lenfoma, refrakter

Abstract:0376 [P-179]
HEMOFAGOSITIK SENDROM iLE ORTAYA CIKAN
YAYGIN BUYUK B HUCRELI LENFOMA. Funda Pepedil
Tanrikulu!, Ali Eser!, Isik Kaygusuz Atagiinduiiz!, Elif
Tukenmez Tigen?, Huseyin Bilgin?, Cafer Adiglizel!,
Uluhan Sili?, Osman Kara!, Stiheyla Uyar Bozkurt?,
Tulin Firath Tuglular'. '‘Marmara Universitesi Egitim
ve Arasturma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Béliimii, Istanbul, 2Marmara Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklarn
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Istanbul, *Marmara
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji
Anabilim Dali, Istanbul

Amagc: Hemofagositik sendrom (HFS), immun sistem
fonksiyonlarinda bozulma sonucu gelisen ve kontrolstiz
inflamatuvar yanit ile karakterize klinik bir sendromdur.
Primer (genetik ya da ailesel) olabilecegi gibi enfeksiyon,
maligniteler, metabolik ya da otoimmun hastaliklara
sekonder (kazanilmis) olarak da gelisebilir. Bu bildiride,
nadir gortlen ancak yasami tehdit eden bir bozukluk
olan HFS ile karsimiza c¢ikan yaygin buytk B huicreli len-
fomal1 bir olgunun sunumu amaglanmistir.

Yontem: Vaka sunumu

Bulgular: Elli ti¢c yasinda erkek hasta, 1 aydir devam
eden halsizlik ve 3 glindlir devam eden ates nedeni ile
basvurdu. Fizik muayenede viicut 1sis1 38.6°C olarak
olculdy, skleralar ikterikti, dalak kot alt1 5 cm ele geli-
yordu. Diger sistemlerin muayenesi dogaldi. Laboratuvar
incelemesinde karaciger fonksiyon testleri bozulmustu:
ALT: 83 U/L, AST:128 U/L, GGT:207 ALP: 204 U/L,
Total bilirubin:10,9 mg/dL, direkt bilirubin: 9,7 mg/
dL. Hepatit serolojisi negatif bulundu. Hemograminda
trombositopenisi mevcuttu: WBC:4000 10%/ulL, Hb:7,8
g/dL, trombosit: 7000 10°/uL. Kemik iligi aspirasyonu
yapildi ve hemafagositoz yapan makrofajlar goraldu.
Hiperferritinemisi ve hipofibrinojenemisi (ferritin: 1381
ng/mkL, fibrinojen: 120 mg/dL) de olan hastada HFS
dustuntlda. Deksametazon, etoposid ve siklosporin ice-
rikli kemoterapi rejimi baslandi. Tedavi sonrasi klinik
tablosu hizla duzeldi ve karaciger fonksiyon testleri
dtizelmeye basladi. Tedavi stireci devam ederken kemik
iligi biyopsisi yaygin btiytik B hticreli lenfoma tutulumu
ile uyumlu rapor edildi. Ilk basvurusunda fizik muaye-
nesi ve tomografilerinde lenfadenopatisi olmayan, sadece
splenomegalisi olan hasta glincel PET tomografisi ile
degerlendirildi, dalak ve iskelet sistemi tutulumuna ek
olarak mediastende de 1 cm boyutunda patolojik tutulum
saptandi. R-CHOP (rituximab, siklofosgamid, doksorubi-
sin, vinkristin, prednizolon) kemoterapi rejimi baslandi.
Dort kiir sonrasi genel durumu iyi olan ve PET ile kont-
rolinde tutulu alanlarda regresyon saptanan hastanin
tedavisi halen devam etmektedir.

Sonu¢: HFS nadir gortlen bir klinik sendromdur.
Malignitelere sekonder gelisebilecegi iyi bilinmektedir.
Hematolojik malignitelerden T hticreli ve dogal 6lduru-
cti (NK) hucreli lenfomalarla birlikteligi siktir, ancak B
hucreli lenfomalarla birlikteligi oldukca nadirdir ve bu
birlikteligin klinige ilk 6nce HFS ile yansimasi literattirde
az sayida vaka sunumlari ile sinirhdir. Nadir gértilmesi-
ne ragmen tedavi edilmedigi takdirde 6ltimle sonlanacak
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olan bu 6nemli sendromun erken tanisi icin ilk adim kli-
nik stphedir. Ates, organomegali ve sitopenilerle basvu-
ran vakalarda HFS akilda tutulmali ve bu vakada oldugu
gibi lenfadenopati olmaksizin lenfomanin ilk bulgusunun
HFS olabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: hemofagositik sendrom, lenfoma

Abstract:0284 [P-180]
SERT DAMAKTA LOKALIiZE VEJETAN KITLENIN
NADIR BIR NEDENi: ANAPLASTIK BUYUK HUCRELI
LENFOMA. Deniz Gdéren Sahin, Mustafa Karagtlle,
Neslihan Andi¢, Hava Usktidar Teke, Eren Glindiiz,
Olga Meltem Akay. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir

Amag: Anaplastik blytk hticreli lenfoma (ABHL),
eriskin lenfomalarin yaklasik %3 kadarini olusturmakta
olup, periferik T hticreli lenfomalarin bir alt grubu olarak
siiflandirilir. Bu olgularin %55-85’inde prognozu etkile-
yen ve anaplastik lenfoma kinaz (ALK) olarak adlandirilan
kimerik bir protein eksprese edilmekte olup, ALK negatif
olgular ALK pozitif olgulara gére daha kott klinik seyi-
re sahiptir. Biz, ilk kez sert damakta bir kitle seklinde
kendini gbsteren ve boyundaki lenf nodu eksizyonu neti-
cesinde ALK negatif ABHL tanis1 almis bir hastay: litera-
trde bir 6rnegi olmamasi dolayisiyla burada bildiriyoruz.

Olgu: 53 yasinda kadin hasta ilk kez 4 ay 6nce far-
kettigi ve giderek buyumekte olan sert damakta kitle
yakinmasi ile dis merkeze bagvurmus. Burada piyojenik
granuloma 6n tanisi ile lezyondan alinan biopsi sonucu
malign timor olarak gelen hasta klinigimize yonlendiril-
mis. Hastanin basvurusunda yapilan muayenesinde sert
damak '2 arka kesimde vegetan, agrisiz, Uizeri yer yer
llsere ve kanama odaklar iceren, hastanin nefes alma-
sin1 ve gida alimini glclestiren kitlesi mevcuttu (Sekil 1).
Yine boyun 6n st servikalde 2x2.5 cm capli lenfadenopa-
ti varlig tespit edildi. Diger sistem bulgular: normal olan
hastanin tam kan sayiminda Hb: 12.6 g/dL, beyaz kure:
6200x1073/uL, absolti lenfosit sayis1 900x1073/ulL,
trombosit: 339.000x1073/uL idi. Biyokimyasal paramet-
releri LDH:505 U/L disinda normaldi. Hastanin ¢ekilen
PET CT’sinde sert damaktaki lezyon ve boyundaki lenf
nodunda patolojik tutulum haricinde bir bulgu izlenme-
di. Takibinde servikal lenf nodunun eksizyonel biopsisi
yapildi. Patoloji sonucunda, timéral hticrelerde CD30,
CD45 porzitifligi ile T hucre belirleyicileri (CD2, CD3,
CD43) ve grantuilositik ve/veya monositik seriye ait belir-
leyiciler olan CD68, CD163 ve CD15 pozitifliginin mevcut
oldugu ve taninin ALK negatif anaplastik btiytik T hticreli
lenfoma ile uyumlu oldugu belirtildi. Bunun ardindan
hastaya HyperCVAD kemoterapi protokolti basland:i ve
1 kuir tedavi sonrasi kitlede belirgin bir gerileme oldugu
izlendi (Sekil 2). Hasta halen kemoterapi protokoltine
devam etmektedir.

Tartisma: Sistemik anaplastik buiytik hticreli lenfo-
malar (ABHL) klinikte genellikle btiytik lenfadenopatiler
ve olgularin yarisindan fazlasinda ates gibi sistemik bul-
gular ile karsimiza ¢ikarlar. Bununla birlikte ekstranodal
olarak cilt, kemik, kemik iligi, yumusak doku tutulum-
lar1 da s6z konusudur. Biz, literattirde, gintimtize kadar
yayinlanan toplam 9 oral ABHL olgusu bulduk. Bir olgu
haric digerleri gingival lezyonlar seklinde raporlanmais-
t1. Sert damakta lokalize kitle seklinde tanimlanan tek
olgu ise yeni tani olmayip, énceden anaplastik lenfoma
tanist almig, kemoterapi sonrasi izlemde iken ntksu
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sert damakta kitle seklinde prezente olan bir olgu idi.
Bizim olgumuzdaki gibi sert damakta kitle ile gelen ve
yeni tan1 ABHL tanisi alan bir olgu literattirde izlemedik.
Sonug: Sistemik ABHL oral kavitede goérilen kitlelerin
ayiricl tamisinda nadir ancak akilda tutulmasi gereken
bir tanmdir.

Anahtar kelimeler: Anaplastik bliytik huicreli lenfoma, oral
kavite, vejetan kitle

F "J’

Sekil 1. Olgunun basvurusu sirasinda izlenen sert damaktaki vejetan kitle.

<2 K

-

Sekil 2. Sert damaktaki kitlenin 1 kir HyperCVAD kemoterapisi sonrasi goriiniima.
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Abstract:0126 [P-181]

T HUCRELI LGL OLGUSU. Turgay Fen. Ankara Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Ankara

37 yasinda kadin hasta rutin tetkik sirasinda lokosi-
toz saptanmasi nedeniyle Hematoloji bélimune sevkedil-
di.Yapilan laboratuar tetkiklerinde l6kosit: 22000/ mm?,
trombosit: 344000/mm?3, Hb: 10.0gr/dl, Hct: %?29.5,
MCV: 107.5 fL, lenfosit: 13200mm?, periferik yayma: len-
fosit>%90, seyrek noétrofil, normo-makrositoz, normok-
rom, trombosit yeterli, sedimantasyon:18 mm/saat idi.
Rutin biyokimya tetkiki ve koagulasyon testleri normaldi.
Fizik muayene normaldi. Periferik kandan Akim Sitometri
calisildi. CD45: %100, HLA DR: %49, CD19: %1, CD5:
%15, CD2: %97, CD10: %0, CD3: %98, CD57(CD3+):
%72, CD57(CD3-): %0, CD56(CD3-): %0, CD16(CD3-):
%0 CD56(CD3+): %0, CD16(CD3+): %0, CD4(CD3+) (TH
lenfosit): %11, CD8(CD3+) (Tc/s lenfosit): %87, CD7: %7,
TCR Alfa/Beta: 92, TCR Gama/Delta: %0 idi. Cevre kan
ornegindeki lokositlerin %934 lenfosit, %2’si monosit,
%35’1 grantulosittir. Lenfositlerin %99 u T, %1 i B,%0.3 U
NK hticredir. T hticrelerinin %74 G LGL (CD3+, CD57+,
CD56-, CD16-) dir. CD4/CD8:0.12 olup CD8 lehine degis-
mistir. %99 unda TCR ab %1 inde TCR gd ifadesi vardir.
Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Aspirasyonu
degerlendirmek icin yeterli materyal gelmedi. Biyopsi
orneginde %95 seltilarite gosteren hiperselliiler kemik
iligi olarak degerlendirildi. Intertrabektler ve paratrabe-
kuler alanlarda odaklar halinde lenfoid hticre topluluk-
lar1 izlendi. Interstisyel topluluklar halinde ve daginik,
gerekse intrasintizoidal CD3 pozitif T lenfoid hticrelerin
artmis oldugu goralmustir. T lenfositlerin buiytik cogun-
lugunun CDS57 ile boyanma gosterdigi izlendi. Tia-1 ve
Granzim ile T lenfositlerde yaygin boyanma izlendi. CD8
ile intrasintizoidal infiltrasyon gésteren htiicrelerin pozitif
oldugu ve lenfoid hticrelerin cogunlugunu olusturdugu
gozlendi.CD4 ile daha cok interstisyel ya da odaksal yer-
lesimli T hticreler ve monositler pozitifdir. CD20 pozitif B
lenfositler intertrabektler ktictik gruplar halinde izlendi.
Intrasintizoidal ve interstisyel sitotoksik fenotipde kiiciik
lenfoid hucre infiltrasyonu gosteren hiperselltiler kemik
iligi biyopsi materyali TLGL (T Hucreli Buytuk Granullt
Lenfositik Losemi kabul edildi. Hastaya siklosiforin ve
prednol tedavisi baslandi, tedavisi stirmektedir.

Anahtar kelimeler: T Hucreli Buiytik Granullti Lenfositik Losemi
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Sekil 2. Kemik fligi Yaymasi

Sekil 3. Periferik Yayma

Abstract:0578 [P-182]
NODULER LENFOSIT PREDOMINANT HODGKIN
LENFOMADAN DiFFUZ BUYUK B HUCRELI
LENFOMAYA DONUSUM. Abdullah Karakus', Mehmet
Sinan Dal', Yakup Duzképri?, Mehmet Guven?,
Huseyin Buytkbayram?®, Orhan Ayyildiz!, Ekrem
Muifttioglu'. 'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakzr, *Dicle Universitesi
Tiwp Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Diyarbakir

Amag: Nodtler lenfosit predominant Hodgkin
Lenfoma (NLPHL) Hodgkin lenfomanin (HL) nadir gériilen
bir alt tipidir. Tiim Hodgkin Lenfomalar arasinda yaklasik
%5 oraninda gorultr. Klasik HL ya nazaran cok sessiz
seyreder ve cok iyi klinik seyir gosterir. En cok periferik
lenf nodlarini tutar. Hastalarin buytk cogunlugu erken
evrede tani alir. Nodiler lenfositer predominant Hodgkin
Lenfoma nedeni ile takip edilen yaygin tutulumu olan
hastanin lenf bezinde hizli progresyon sonucu tekrar-
layan biyopsi sonucu diffiz btiytik B hticreli lenfomaya
transformasyon gosteren olgu sunulmustur.

Yontem: Yirmisekiz yasinda erkek hasta boyunda
sislik sikayeti ile hastaneye basvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde ve gorunttlemelerinde sol servikal bol-
ged 2x2 cm boyutlarinda lenf bezi tespit edildi. Yapilan
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biyopsi sonucu Progresif transforme germinal merkez
veya nodtuler lenfosit predominant lenfoma olarak dege-
lendirildi. B semptomlari olmayan kan tetkikleri normal
olan hasta tedavisiz takip edildi. Boyun lenf bezleride
bliylime olmas1 sonucu ¢ekilen PET —-CT de supra-infra-
diafragmatik maling lenf nodlari,plevaral,dalak, kemik
tutlumu olmasi nedeni ile boyundan tekrardan biyopsi
alindi. Tekrar degerlendirilen biyopsi 6rnegi ayni sekil-
de Progresif transforme germinal merkez veya NLPHL
ile uyumlu olarak rapor edildi.Patoloji preperatler: dis
merkezde tekrar degerlendiren vakaya net tani konu-
lamadig icin tedavi baslanmadi. Takiplerinde 1 sene
sonra boyun lenf bezi 4x4 cm boyutlarinda olmasi
nedeni ile hastaya 3.kez biyopsi alindi. Biyopsi sonucu
Immunohistokimyasal olarak LCA pozitif, CD20 dif-
faz pozitif, CD3 fokal yaygin pozitif izlendi. Daha 6nce
yapilan 2 biyopsilerinde Progresif transforme germinal
merkez ve Nodtler lenfosit predominant hodgkin lenfoma
yorumlar1 yapilmist:i.Olgunun Noduler lenfosit predo-
minanat hodgkin lenfomadan Diffiz Btiyik B Hucreli
lenfomaya transforme oldugu dustnuldt. Hastaya yeni
PET-CT cekildi; supra-infradiafragmatik maling lenf nod-
lar ile uyumlu izlenildi. hastaya R-CHOP kurt baslanild:
ve tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Nodtuler lenfosit predominant Hodgkin
Lenfoma (NLPHL) hodgkin lenfomanin nadir girtlen alt
tipi olup onceleri hodgkin lenfoma gibi tedavi edilmis.
Hastaligin yavas seyirli olmas: surveyin klasik hodgkin
lenfomada farkli olmasi nedeni ile tedavi olarak hodgkin
lenfomadan ayirt edilmistir. NLPHL yavas seyirli olup
hizli progresyon olmasi durumunda transformasyon aci-
sindan lenf bezi biyopsi tekrarlanmasi tedavi degerlendi-
rilmesi ve takip acisindan 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Nodtler lenfosit predominant hodgkin has-
taligi, difftiz buytuk B hucreli lenfoma

Abstract:0274 [P-183]
FARKLI ZAMANLARDA UC FARKLI LOKALIiZASYONDA
ORTAYA CIKAN EKSTRANODAL MARJINAL ZON
LENFOMA OLGUSU. Burak Uz!, Handan Cipil!, Sibel
Oyucu Orhan?, Zeynep Kiling?, Erhan Onalan?, Burak
Oz2, Bedrettin Orhan?, Seda Pihtili?, Fikret Duran?.
!Firat Universitesi Typ Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Elazig, 2Furat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklan
Anabilim Dali, Elazig

Amagc: Ekstranodal marjinal zon B htucreli lenfoma-
lar indolen seyirli olup non-Hodgkin lenfoma (NHL)larin
%8’ini olusturur. Mukoza iligkili lenfoid doku (MALT)
tipi ekstranodal marjinal zon lenfomalar mide, orbita,
bagirsak, akciger, tiroid, tukrik bezleri, deri, yumusak
dokular, mesane, bobrek, ve santral sinir sistemini tuta-
bilir. Cogu MALT lenfomalar gastrik orijinlidir. Bu vaka
sunumuna indolen seyir gdstermesine ragmen atipik
lokalizasyonlarla karsimiza cikan bir lenfoma olgusu
sunulmustur.

Olgu Sunumu: Dis merkezde Nisan 2004’te 6 aydir
sol gozde kitle sikayetiyle yapilan tetkiklerinde, sol goz
bulbusta 30x25x15 mm kitle saptanan 58 yasindaki erkek
hasta, kemik iligi biyopsisinden marjinal zon lenfoma tani-
s1 almis (evre IV). Toraks ve abdomen bilgisayarl tomografi
(BT)lerinde lenfadenopati (LAP) veya organomegali sap-
tanmamis. Lokal radyoterapi (RT) uygulanmis. Temmuz
2009’da yine dis merkezde sag goz ust medial kadranda
ortaya cikan kitleden biyopsi tekrarlanmis ve ekstranodal
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marjinal zon lenfoma ile uyumlu gelmis. Lokal RT uygu-
lanmis. Nisan 2013te nefes darligi ile Firat Universitesi
Tip Faktltesi Hematoloji Bilim Dali’'na basvuran hastanin
tetkiklerinde: Hb: 9,8 g/dL, platelet: 529 x 109/L, sedi-
mentasyon: 131 mm/saat, laktat dehidrogenaz: 513 u/L,
beta2 mikroglobulin: 3,62 mg/L olarak saptandi. Toraks
BT’de sagda plevral kalinlasma (sag hemitoraksta 1.5 cm
ene varan, sol hemitoraksta 1 cm ene varan yer yer fisstire
uzanan plevral kalinlasma ve plevral sivi ile komsulugun-
daki akciger parankiminde yer yer fibrotik degisiklikler)
saptanmis. PET/BT’de pozitif tutulum (SUV max: 6.32)
olmasi nedeniyle hastaya videotorakoskopi ile sag parie-
tal plevrektomi uygulanmis plevral biyopsiler alinmis ve
ekstranodal marjinal zon lenfoma ile uyumlu geldi. Toraks
BT’de sag hemitoraksta en genis yerinde 3 cm’ye varan
mayi, bliytigi aorta-pulmoner pencerede yaklasik 14x11
mm paratrakeal, subkarinal, prevasktiler ¢cok sayida kal-
sifik lenf nodlar1 ve birka¢ adet LAP; abdomen BT’de kara-
ciger 16.5 cm ve mide antrumda duvar kalinlagsmasi tespit
edildi. Hastanin demir eksikliginin de saptanmasi ltizerine
endoskopi ve kolonoskopi yapilmasi ve sistemik kemote-
rapi baslanmasi planlandi. Bu tedavi ve islemleri kabul
etmeyen hastaya bizmut III oksit 3 x 300 mg, amoksisilin
2 x 1 gr, tetrasiklin 2 x 500 mg ve esomeprazol 2 x 40 mg
tedavileri verildi. Ayaktan takiplerinde nefes darliginin art-
masi Uzerine tekrar hastaneye yatirilan hasta kemoterapi
almay1 kabul ettiginden CHOP (siklofosfamid, adriamisin,
vinkristin, prednizolon) kemoterapisinin ilk ktirti Haziran
2013’te uygulandi. Ilk kiir sonrasi nétropenik ates gelisen
hastanin takip ve tedavisi halen devam etmektedir.

Sonu¢: MALT tipi ekstranodal lenfomalar okuler
adneks ve cok nadiren plevra kaynakl olabilirler. Burada
tani aninda evre IV hastalik saptanmasina ragmen lokal
RT ile uzun stire indolen seyir gosteren bir ekstranodal
marjinal zon lenfoma hastasina dikkat ¢cekmek istedik.
Anahtar kelimeler: ekstranodal marjinal zon lenfoma, orbita,
plevra

Abstract:0469 [P-184]
KADIN GENITAL SISTEM TUTULUMLU NADIR BiR
LENFOMA VAKASI. Idris Ince, Volkan Karakus, Erdal
Kurtoglu. Antalya Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Antalya

Giris: Kadin genital sistemi extranodal lenfoma yerle-
sim yerleri arasinda oldukg¢a nadir olarak gértilmektedir.
Primer genital sistem lenfomalarindan ziyade yaygin has-
taliga sekonder tutulum daha siktir. Bu yazida bilateral
overler, fundus, serviks, vajen tutulumuda saptanan
difftiz btiytik B hticreli nonhodgin lenfoma tanisi konulan
olguyu tartismak istedik.

Vaka: 43 yasinda bayan hasta karin agrisi, vaginal
kanama sikayeti ile basvuruyor. Yapilan fizik muayene-
sinde vaginal bolgede serviks ile iliskili kitle lezyon sapta-
nan hastanin gece terlemesi ve son bir ayda 8 kilo kayb1
mevcuttu. Laboratuar testlerinde LDH:253 Hgb:9.6gr/dl
olmasi disinda 6zellik yoktu. Ultrasonografide uterus ser-
viks lokalizasyonunda 82x61 mm capinda Kitlesel lezyon,
sol bobrek de orta derecede hidronefroz saptandi. Batin
manyetik resonans gérinttilemede sol Ureter invaze, sol
bobrekte hidronefroz, rektum ve anal kanala basi olustu-
ran serviksi expanse eden ve vajen i¢ini dolduran vertikal
uzunlugu 11 cm transvers uzunlugu 69x110 mm olan
duzensiz sinirh kitle, sol inguinalde 32x23 mm LAP, sag
inguinalde 9 mm LAP saptandi. PET-CT incelemesinde
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uterus servikste 6.5x10x11 cm boyutlarinda hiperme-
tabolik (SUV max:37.6) primer tm, sol over de 6.5x4 cm
boyutlu hipermetabolik (SUV max:22) dansite alani, pel-
viste bilateral perirektal, parailiak hipermetabolik (SUV
max:36) LAP, sol gluteal muskuler tabakalar arasinda
hipermetabolik (SUV max:39) LAP, inguinal boélgede solda
37x28 mm (SUV max:40) LAP, sagda lcm (SUV max:15)
LAP, pankreas anterior kuyrugunda fokal metabolik akti-
vite artis1 (SUV max:12.1), sag tist juguler subsantimet-
rik lenf bezinde metabolik aktivite artis1 (SUV max:3.2)
saptanan hastaya hem tanisal amach hemde kanama ve
bas1 bulgularini kontrol altina almak amaci ile TAH+BSO
operasyonu uygulandi. Patolojik incelemesinde serviks,
fundus, sol tuba Girisi, sag ve sol overde yaygin lenfoid
infiltrasyon, immunohistokimyasal incelemede CDS5(-),
CD20(+), CD79a (+), PANCK(-) ve bcl-2 fokal (+), Ki-67
proliferasyon indexi %70 olan difftiz buiytik B hucreli
lenfoma saptandi. Kemik iligi biyopsi incelemesinormo-
selltiler olarak gelen hasta Ann-Arbor evreleme sistemine
gore evre 4B dustnulerek R-CHOP tedavi plani yapilda.
Tartigsma: Kadin genital sisteminde malign lenfo-
malar U¢ farkli klinik tablo ile ortaya c¢cikmaktadir. (1)
Bunlardan biri primer extranodal lenfoma olup, nonhod-
kin lenfomalarin ortalama %1.5’ unu olusturmaktadir. (2)
Digeri daha sik olmak Uizere nodal lenfomanin sekonder
tutulumu seklinde olup, bir digeri ise gizli bir nodal tutu-
lumun baslangic bulgusu olabilmektedir. Kadin genital
sistem lenfomalarin buyltk cogunlugu diffiz buyuk B
hticreli lenfoma alt tipindedir. (3,4) Kadin genital sis-
temde over lenfomasi, serviks lenfomasi gibi lokalize
olabilecegi gibi vakamizda oldugu gibi overler, fundus,
serviks, vajen gibi yaygin tutulum da olabilmektedir.
Sonucta kadin genital sistemde saptanan kitlelerin ayirici
tanisinda malign lenfomalarinda oldugu akilda tutmak
gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: Non Hodgkin Lenfoma

Abstract:0125 [P-185]
ANAPLASTIK LARGE CELL LENFOMA VE TUBERKULOZ
BIRLIKTELiGi OLAN NADIR BiR VAKA. Senar Ebinc!,
Umit Yakan?, Mehmet Resat Ceylan?, Ramazan Esen?,
Cengiz Demir?. !Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Van, 2Yiiziincii Yil Universitesi
Ty Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklart Anabilim Dal,
Van, ®Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Anabilim Dali, Van

Anaplastik large cell lenfoma(ALCL), eriskinlerde nadir
gorulen non-Hodgkin lenfomalardan ve T htcreli lenfo-
malardan olup CD 30 pozitif bulunur. Atipik seyirli bir
yerlesim gosterebilmekte ve ekstranodal tutulum %40-54
oraninda gértlmektedir. Literatiirde miliyer ttiberktilozu
taklit eden akciger tutulumu da bildirilmistir. Diger lenfo-
ma turleri ve lenfadenomegali yapan durumlarla karisa-
bilmektedir. TBC lenfadenit ginimuzde, gerek gelismis
Ulkelerde gerekse gelismekte olan tlkelerde extrapulmo-
ner TBC tutulumlan igerisinde artan siklikta goértilmek-
tedir. Ozellikle HIV+ olgu sayisinin artmasiyla beraber
TBC lenfadenit siklig1 da artmistir. Bu olgularda siklikla
subfebril ates, halsizlik, kilo kayb1 semptomlar gérilebi-
lir. Agrisiz ve yavas buylyen lenfadenopati bulgusuyla
prezente olabilmektedirler. ALCL ve TBC birlikteliginin
nadir olarak gortilmesi nedeni ile bu vakay: sunduk.

Olgu: Klinigimze ates, gece terlemesi, kilo kaybi,
kasiklarda ve koltuk altinda sislik sikayeti ile bagvuran

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII" Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

65 yasinda bayan hastanin yapilan fizik muayenesinde
TA:100/60mmhg, ates:38°C, sag infraklavikiler alanda
25mm, bilateral axiller ve inguinal boélgede 3-4 cm’lik
LAP tespit edildi. Batin muayenesinde hepato splenome-
gali izlenmedi. Yapilan tetkiklerinde Hemoglobin9,5g/
dl (11-18gr/dl), MCV 821l (80-100 fl), nétrofil 4,2x103/
ml (2-8x103/ml), Lenfosit 0,5x103/ml (1-5x103/ml),
WBC 5,6x103/ml (4-11x103/ml), Trombosit 422x103/
ml(150-400x103/ml), LDH 401U/L (240-480 U/L),
ESH:50mm/saat(0-20mm/saat), ALT: 10U/L(0-41U/L),
AST: 25U/L(0-31U/L), Total Bilirubin 0,6mg/dL(0-0,8
mg/dL), Albumin:2,8g/dl (3,5-5,2g/dl), Globulin 3,7g/
dl, CRP: 243 mg/dl (0-5 mg/dl), Quantiferon10 IU/ML
olarak goruldu. Hastadan lenfoma? Acisindan sag ingl-
inal bolgeden 3cmlik lenf nodundan eksizyonel biyopsi
yapildi. Biyopsi sonucunun kazeifikasyon nekrozu c¢ik-
masi Uzerine tliberktloz(TBC) tanis: ile hastaya isoiazid
1x300mg/gun, pirazinamid 1x1500mg/gin, etambutol
1x1000mg/glin, rifampisin 1x600mg/glin olarak anti
TBC tedavi baslandi. Hastanin takiplerinde yakinmala-
rinin devam etmesi ve klinik tabloda diizelme olmamasi
lzerine sag infraklavikular alandaki lenf nodundan
eksizyonel biyopsi yapildi. Biyopsi sonucu Neoplastik
huicrelerde immuinhistokimyasal boyamada LCA (+), EMA
(+, diffaz, kuvvetli), CD30 (+, diffaz,kuvvetli), ALK (?,
kontrol blogu (-)), CD3 (-), CD20(-), MPO(-), CK(-),
Vimentin (+), CD38 (-), HBM45 (-), S100 (-)Histokimyasal
boyama: PAS (-), dPAS(-), Ki67 proliferasyon indeksi %80
olarak izlendi. Anaplastik large cell lenfoma olarak deger-
lendirildi. Hastaya ant TBC tedavisine ek olarak CHOP
tedavisi baslandi. Takiplerinde klinik bulgularinda ve B
semptomlarinda anlamli derecede azalma izlendi.

Sonug olarak; TBC tanisi alan hastalarda Anti TBC
tedaviye ragmen klinik bulgularda azalma olmuyorsa
hasta altta yatmasi muhtemel bir lenfoma agisindan tek-
rar biyopsi ile degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Anaplastik Large Cell Lenfoma, Ttuberktloz

Abstract:0282 [P-186]
MAKSILLER ARKUSDA HODGKIN DISI LENFOMA:
NADIR GORULEN BIiR OLGU. Gtichan Alanoglu!, Sirin
Baspinar?, Dilek Ustiin®, Mustafa Yildiz*. Stileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dals,
Isparta, 2Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi,
Patoloji Anabilim Dali, Isparta, 3Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyodiagnostik Anabilim Dali,
Isparta, *Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Nukleer T Anabilim Dali, Isparta

Bu sunumda maksiller arkusda saptanan bir HDL
olgusu ve bunun 1s18inda literatir olgular tartisilacaktir.

65 yasinda erkek hasta, Damakta sislik nedeniyle
dis hekimine giden hastanin yapilan muayenesinde sol
damak ve disetini dolduran 2.5x 3 cm buyukltigtnde kitle
bulunuyor. Hastanin Oyklstinde oral antidiabetikler ile
regule diabetes mellitus disinda 6zellik yok. Haftada 1-2
adet sigara kullanimi mevcut. Hastanin 6yktistinde bas-
vurusundan 30 yil énce Almanya’da sol burun kanadina
21 gun stre ile haftada iki doz radyoterapi uygulandig
o6grenildi. Gerekcesini bilmedigini ifade etti. Fizik muaye-
nede sol burun kanadinin inceldigi, sol damagini dolduran
kitle saptandi. Bunun disinda hastada fizik muayenede
ozellik saptanmadi. Hemogram ve biyokimyasal degerle-
ri normal seviyelerde bulundu. HIV negatif. PA akciger
grafisi normal. Nazofarenks tomografisinde sol maksiller
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arkus dizeyinde 30x19x37 mm boyutlarinda cevre doku-
lara gore daha yuksek dansitede kitle lezyonu saptandi.
Yapilan biopsi yliksek proliferasyon endeksli B hucreli
lenfoma olarak degerlendirildi. CD 20 yaygin pozitif, Ki
67 %90-95 pozitif. Cekilen PET sinde sol maksiller kemigi
cevreleyen oral kaviteye tasan 40x45x45 mm boyutlarinda
hipermetabolik lezyon (SUV max:23.9) izlendi. Bas boyun
toraks, abdomen, iskelet sisteminde fizyolojik sinirlarda
F-18 FDG tutulumu saptandi. Kemik iligi biopsisinde
tutulum saptanmadi. Bu bulgulari ile hasta primer ekstra-
nodal lenfoma olarak degerlendirildi, ytiksek proliferasyon
endeksi oldugu icin R-CHOP tedavisi baslandi. 1. Kur son-
ras1 lezyonda belirgin gerileme saptandi. 4 kiir sonunda
yapilan PET incelemesi tam yanit olarak degerlendirildi.
Alt1 ktir sonrasinda hasta takibe alindi. Hasta tanidan iti-
baren 21. ayinda remisyonda takip edilmektedir. Hastaya
daha 6nce de ayni bdlgeye RT uygulandig icin RT veril-
mesi planlanmamistir. Ancak hastanin tamidan 10 ay
sonra prostatizm nedeniyle yapilan tetkiklerinde yapilan
TUR prostatektomi sonucunda prostatik adenokarsinom
Gleason skor 6(3+3) olarak degerlendirildi. Hasta halen
bikolutamid 1x1 ve goserelin 3ayda bir tedavisi altinda
cerrahi sonrasi 11. ayinda remisyonda takip edilmektedir.
Primer Hodgkin Dig1 Lenfoma (HDL) genellikle lenf
nodlarindan kéken alirken %20-30 luk grubu ekstra-
nodal tutulum ile ortaya cikmaktadir. Gastroentestinal
kanal, deri, kemik ve Waldeyer halkasi en sik tutulan
ekstranodal boélgelerdir. Oral HDL %0.1-%5 oraninda
seyrek gortilen bir hastaliktir. Oral HDL paranazal sinUs-
ler, yumusak doku ve kemikleri, gingivayi, agiz tabanini,
takrik bezlerini, yanag tutabilir. Genellikle 40-80 yas
grubunu erkek agirlikli olarak tutmaktadir. Genclerde
HIV pozitiflerde daha sik gérultir. Kemik destrukiyonu
olan olgularda ayirici tanida enfeksiyéz mononukleoz,
derin mantar enfeksiyonlari, dental abse, Wegener gra-
nulomatozu, sduamoz hticreli karsinom, metastatik kan-
serler akla gelmelidir. Tedavide kemoterapi, radyoterapi,
cerrahinin degisik karisimlar: kullanilabilir.
Anahtar kelimeler: hodgkin dis1 lenfoma, oral tutulum

Sekil 1. Sol burun kanadinda radyoterapiye baglh incelme
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Sekil 3. Nazofarenks tomografisi sol maksiller arkusda 30x19x37 mm kitle

Sekil 4. Sol burun kanadinda incelme
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Sekil 5. Submukozada monoton gériiniimld iri nukleuslu dar sitoplazmalr atipik
lenfoid hiicre infiltrasyonu (HEx40)

Sekil 7. Ki-67 ile yiiksek proliferatif aktivite gdsteren atipik lenfoid hiicreler
(DABx100)
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Sekil 8. PET Coronal goriinim oral kaviteye tasan 40x45x45 mmhipermetabolik

lezyon

Sekil 9. PET transvers goriinim SUV max. 23.9
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Surlus: SATH [ Sllew 65

Sekil 11. Tedavi sonrasi PET 4 tedavi sonrasi,tam yanit

CTAC] Body
ody-Low Dose CT
:AN712012
CT: 41 nzz

Sekil 12. PET tam yanit

SUV LL:0.0D UL:5.00
Width:350 Level:35
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Abstract:0590 [P-187]
CD 20 ABERRAN EKSPRESYONU OLAN PERIFERAL
T CELL NON-HODGKIN LENFOMA OLGUSU. Serife
Solmaz Medeni, Omiir Gokmen Sevindik, Celal Acar,
Inci Alacacioglu, Ozden Piskin, Mehmet Ali Ozcan,
Hayri Gtiner Ozsan, Fatih Demirkan, Biilent Undar.
Dokuz Eylul Universty, Hematology Department, Izmir

Giris: Periferal T hticreli lenfomalarda tiimér htcre-
lerinin CD20 aberran ekspresyonu ¢ok nadir olup tespiti
halinde daha kot prognoza sahiptir. Litratlir incelen-
diginde perifral T hticreli lenfomalarda nadiren CD20
ve CD79a koekspresyonu olan vakalar bildirilmistir.
Bizim olgumuzda CD 3 ve CD20 pozitif T huicreli peri-
feral lenfoma tanisi almis ve nadir goértilmesi nedeni ile
sunulmustur.

Olgumuz 80 yasinda, kadin hasta olup 6zgecmisinde
hipertansiyon, multinodtiler guatr &6yktsti mevcuttur.
Hastanin son 2 yildir olan gece terlemesi,kilo kaybi
sikayeti tizerine dis merkeze basvurmus. Dis merkezde
yapilan tetkiklerde bilateral axiller lenfodenopati sapta-
narak axiller lenfadenopatiden (LAP) biyopsisi yapilmis.
Ve hasta hastanemize basvurmustur. Aralik 2012 tarihli
dis merkez LAP biyopsisi revizyonunda Aberran CD20
ekspresyonu gosteren periferal T hticreli lenfoma olarak
sonuclanmistir. Hastanin yapilan kemik iligi biyopsi
sonucunda da Aberran CD20 ekspresyonu gosteren
periferal T htcreli lenfoma kemik iligi tutulumu olarak
yorumlanmistir. Hastanin bakilan immuhistokimyasinda
CD 3,CD5,CD7,CD4 pozitif,ayrica neoplastik huicrelerin
CD 20 ile diffiz pozitif oldugu goértilmustir.Hastanin
evreleme amacli yapilan Boyun-Torax-Batin BT de servi-
kal bolgede, paraaortik,parakaval, aortakaval, mezente-
rik, iliak ve obturator multipl LAP, hepatomegali, bilateral
axiller LAP saptanmistir..Evre 4 B oldugu tespit edilen
hastaya siklofosfomid, etoposid, vinkristin, prednizolon
(CEOP) tedavisi planlandi. Rittiksimab tedavisi icin onay
alinarak 2.ktir CEOP tedavisine rittiksimab eklenmistiri.
Hastanin 4 kir sonrasi hastalik degerlendirilmesinde
tama yakin yanit alindigi gértilmutis ve hastanin tedavi-
si 6 kure tamamlanmistir. 6 kir tedavi sonrasinda da
tam remisyonda oldugu gozlenmis olup takibi devam
etmektedir. Sonuc¢ olarak periferal T hucreli lenfoma
olgusunda aberran CD20 ekspresyonu ¢ok nadir olup bu
ozelligi ile olgumuz literatiire katkida bulunmak amach
sunulmustur.

Anahtar kelimeler: periferal T hticreli lenfoma, CD20 aberran
ekspresyon

Abstract:0486 [P-188]
BURKITT LENFOMA OLGUSUNDA KOTU PROGNOZ
GOSTERGESI: CILT TUTULUMU. Abdullah Karakus!,
Mehmet Sinan Dal', Nadiye Akdeniz?, Vehbi
Demircan?, Derya U¢mak?®, Huseyin Buyukbayram?*,
Orhan Ayyildiz!, Ekrem Mufttioglu®. 'Dicle Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakir, *Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Diyarbakir, °Dicle Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Cildiye
Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakzr, *Dicle Universitesi
Twp Fakliltesi, Patoloji Hastaliklart Anabilim Dals,
Diyarbakir

Amag: Burkitt lenfoma/lésemi Diinya Saglik Orgiti
Lenfoid Neoplaziler siniflamasinda son derece agre-
sif olgun B-huUcreli neoplazi olarak tanmimlanmis olup,
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endemik, sporadik ve immun yetmezlikle iliskili klinik
varyantlar: icermektedir. Bu varyantlar morfolojik, gene-
tik ve immuinofenotipik 6zellikler acisindan benzer olsalar
da klinik ve cografik bulgular bazinda bazi farkliliklar
bulunmaktadir.burkitt lenfoma nadiren deri tutulumu
izlenir.

Olgu: Otuz dokuz yasinda erkek hasta nefes darhg:
karinda siskinlik sikayeti olan hastanin assit etyolojisine
yonelik tetkik edilmek tizere gastroenteroloji servisine
yatirildi. Hasta peritonit tablosu nedeni ile hasta enfek-
siyon hastaliklar: ile konstlte edildi, sefotaksim baslan-
mas1 6nerildi. Urik asit artis1 izlendi ve alloptirinol tb
300 mg/gin baslandi.Assit maide glukoz dustk, LDH
yuksek. lenfosit ve monosit hakimiyeti goértildi. Batin
tim kadranlarda ileri dlizeyde serbest mayi izlendi.
Takiplerinde ates ytksekligi devam eden hastaya inta-
niye konsultasyonu sonucunda meronem antibiyoterapi
tedavisi baslandi. SAAG 1.1 altinda olan hasta assit etyo-
lojisine yonelik tetkikler sirasinda, peritonitis karsinoma-
toza nedeniyle biyopsi ve drenaj yapildi. Periton biyopsi
sonucu burkitt lenfoma ile uyumlu izlendi. (CD20, CD10
pozitif, CD3, BCL2, BCL6 CD30 negatif izlendi. Ki 67
proliferasyon indeksi %95 olarak degerlendirildi.) Hasta
hematoloji klinigine transferi yapildi. HyperCVAD tedavisi
baslanildi. 8. ktir KT sonrasinda invazif fungal enfeksiyon
acindan tedavisi diizenlendi. Takipleri yapilan hasta-
nin tedavi sonrasi kemik iligi biyopsisi sonucu normal
izlendi. Hastanin ayni dénemde batin sag orta kadranda
cilten kabarik sert nodtler eritemli 3 adet lezyon izlendi
cildiye ile gorusuldu cilt biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu
karin cildi infiltrasyonu gosteren B htcreli lenfoma ola-
rak goruldt. Hastanin takipleri sirasinda sol alt kadran
da benzer lezyon izlenildi. Cilt tutulumu gosteren burkitt
lenfoma olarak degerlendirilen hastaya radyoterapi bas-
lanildi. Hasta radyoterapi tedavisi sonrasinda enfeksiyon
nedeniyle kaybedildi.

Sonug: Bizim vakada burkitt lenfoma teshisi laparos-
kopik biyopsi sonucu konan ve 8 kiir hyper CVAD kurt
sirasinda cilt lezyonlar:1 gértilmeyen, laparoskopik insiz-
yon yerlerine uyan bdlgede tedavi sonrasi ortaya ¢ikan ve
hizli progresyon gostereren burkitt lenfoma cilt tutulumu
olan daha sonrasinda radyoterapi tedavisi sonrasinda
enfeksiyon nedeniyle kaybedilen hastaya bildirdik.

Tartisma: Burkitt lenfoma endemik, sporadik ve
immuUn yetmezlik alt tipleri olan agresif non-Hodgkin
lenfomdir. Her varyanta sik ekstranodal tutulum izlenir
fakat burkitt lenfomann deri tutulumu cok nadirdir.
Lenfomalar ve 16semiler deri tutulumu genelikle kan yolu
ile yayilmasi ile olur, ancak burkitt lenfoma genelikle cer-
rahi islem sonras: timoér ekiminden kaynaklanmaktadir.
Ekilen timorler hizli bir sekilde btiyime ve yer kaplama
gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Burkitt lenfoma, cilt tutulumu, radyoterapi
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Abstract:0439 [P-189]
PRIMER KEMIiK LENFOMASI: OLGU SUNUMU.
Mehmet Sinan Dal', Abdullah Karakus!, Zuhat
Urakei®, Mehmet Kugukoner®, Yakup Duzkopri?,
Abdurrahman Isikdogan®, Orhan Ayyildiz!, Ekrem
Mufttioglu!. 'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Diyarbakzr, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir, 3Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi, Onkoloji Bilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Primer kemik lenfomasi, primer kemik timor-
lerinin %5’den azini ve tim kemik timorlerinin %5-7’sini
olusturan oldukca nadir neoplazilerdir. En sik géruldugt
lokalizasyon torakolomber vertebralar iken, pelvis, kosta-
lar, femur, sternum, klavikula ve kafatasinda daha nadir
rastlanir. Kemikte malign lenfoid infiltrasyon saptandi-
ginda, bunun primer mi sekonder mi oldugunun ayirici
tanis1 6nemlidir.Non-Hodgkin lenfoma, primer kemik
lenfomalarinin biytk bélimint olustururken, Hodgkin
lenfoma cok daha nadir gérultr.

Yontem: Kirkbes yasinda kadin hasta,2 yildan beri
bacaklarda gligstizliik, bel agrisi nedeniyle tetkik edilen
hastanin batin bilgisayarli tomografilerinde L1 ve L2 ver-
tebralar: tutan litik lezyonlar ve 30x17 mm sagittal boyutu
ise 36 mm olan santrali heterojen hipodens alan izlenmis-
tir.Lomber manyetik rezonas grafisinde L2 vertebra cor-
pusunda %90 cokme frakttiri mevcut olup spinal kanal
ileri derecede daralmis, paravertebral ekspensil kontrast
tutan kitle, kitle sagda psoas ve paraspinal kaslara invaze,
L1-L2,L2-L3 foramenler infiltre olarak saptanmis. PET
BT ‘sinde L1, L2 vertebralarda osteoblastik aktivite artisi
tespit edildi. Bu bulgular disinda batin, akciger, meme ve
mediastende lenfadenopati veya organomegali veya diger
kemik yapilarda ek patolojik bulgu saptanmadi. Beyin cer-
rahi kliniginde L1-L2 total laminektomi ve vertebral biyop-
si sonucunda diftiz buiytik B hticreli lenfoma —Germinal
Merkez Benzeri tanisi konulmus. Hastanin klinik deger-
lendirmesinde ates, gece terlemesi, kilo kaybi gibi B semp-
tomlar1 yoktu. Beyaz kuire, hemoglobin degerleri, serum
laktat dehidrogenaz (LDH) da dahil olmak tizere hastanin
tam kan ve biyokimya degerleri normal sinirlardaydi. TGm
viral markerlar negatif tespit edildi.Hastanin kemik iligi
aspirasyonu ve kemik iligi biyopsi degerlendirmesinde len-
foma tutulumu lehine bulgu saptanmadi. Bu bulgularla
olguya primer kemik lenfomas: tanisi konularak R-CHOP
kemoterapisi basalnd: ve T11-L4 vertebralar arasi 6 MV
foton ile 40 Gy/20 fr. eksternal radyoterapi tedavileri veril-
di. Hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Primer kemik lenfomali olgularin yakinma-
lar1 genellikle agr1 (%60-100) veya lokal sislik (%50) gibi
non spesifik sikayetlerden olusur. Radyografik degerlen-
dirmede primer kemik lenfomasi normale yakin bulgular-
da dahil olmak tizere pek c¢ok farkl sekilde gortilebilir. Bu
nedenle olgularin kemik sintigrafisi, bilgisayarli tomografi
ve magnetik rezonans goérunttleme gibi yontemlerle de
degerlendirilmeleri gerekir. Ozellikle 30 yasin tizerinde bir
olguda kemik lezyonu saptandiginda lenfomadan stiphe
edilmelidir..Primer kemik lenfomasinin prognozu pek ¢ok
diger kemik ttiimoériinden daha iyi oldugundan erken tanisi
6nemlidir.

Sonug: Literattirde sinirh sayida olguda primer kemik
lenfomas1 oldukca nadirdir. Tedaviye cevabi ve prognozu
diger kemik timorlerinden daha iyi olan primer kemik
lenfomasinin ayrici tanisi bliytik 6nem tasir.

Anahtar kelimeler: Primer kemik lenfoma, radyoterapi,
kemoterapi
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Abstract:0468 [P-190]
NADIR BiR DURUM PRiMER KEMiK LENFOMASI. Idris
Ince, Volkan Karakus, Erdal Kurtoglu. Antalya Egitim
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Antalya

Giris: Primer kemik lenfomasi siklikla lokalize kemik
agrisi ile ortaya cikan, nadir rastlanilan bir kemik timo-
radur. Baska organ tutulumu olmaksizin tek kemik lez-
yonu saptanan olgularda primer kemik lenfomas: tanisi
koymak kolaydir. Ancak ilerlemis olgularda patolojinin
primer kemikten kaynaklandiginin ya da kemige invaze
oldugunun ayrimini yapmak zordur. Ekstranodal non-
hodgkin lenfomalarin yaklasik %3-15’sini olusturmakta
olup,cogunlukla B hucre kokenlidir. Bu olguda kemik
dist tutulumu olmayan ve yumusak doku komponenti
bulunmayan sol femur tutulumlu diffiiz btiytik B hticreli
primer kemik lenfomas: sunulmustur.

Vaka: 36 yasinda erkek hasta yaklasik 1 aydan beri
olan sol femur distalinde lokalize agri ile basvuran ve
cekilen sol femur MR incelemesinde sol femur distal
metadiafizinde 9,5 cm lik kesimde sinirlari medulladan
kesin olarak ayirt edilemeyen cografi tarzda T2W ve yag
baskili sekanslarda hiperintens T1W hipointens sinyal
degisiklikleri ve bu lokalizasyonda periost komsulugunda
reaktif 6dem ve minimal siv1 koleksiyonu saptandi. Ug
fazli kemik sintigrafisinde sol femur distalinde izlenen
lezyonda kanlanma artis1 saptanmasi ve gec faz gbérin-
tulerinde orta duzeyli akitivite artis1 saptanan lezyona
yapilan biyopsi sonucu, diffuz btiyik B hticreli lenfoma
olarak gelen hastanin immunohistokimyasal incelemede
CDS5, CD20 ve CD79a (+), PANCK, bcl-6, CD23 ve bcl-2
(-), Ki-67 proliferasyon indexi %10 idi. Hastanin B tipi
semptomlar: yoktu. Fizik incelemesinde ozellik yoktu.
Tam kan sayimi ve biyokimyasal incelemesi normal olan
hastanin c¢ekilen Toraks, boyun ve batin tomografisinde
tutulum saptanmadi. PET-CT incelemesinde sol femur
distalinde, intramedtller, hafifce heterojen, kranio-kau-
dal 4cm, hipermetabolik (SUV max:10.5) lezyon saptandi.
Kemik iligi biyopsinde tutulum saptanmadi. Ann-Arbor
evreleme sistemine gore evre 4A olan hastaya R-CHOP
tedavisi planlandi.

Tartigma: Nonhodgkin lenfomalar sistemik yayilim
yaparak kemik lezyonlarina neden olabilmekle birlikte
bazen sistemik tutulum olmadan da kemikte lokali-
ze olabilirler. Primer kemik lenfomas: genellikle uzun
kemiklerde gorultir. En sik kemik tutulumu femur (%29)
olup, pelvis (%19), humerus (%13), bas ve boyun (%11),
tibia (%10) oraninda goérulur (4). Bizim olgumuzda da lenf
nodu ve diger doku tutulumlar: olmadan femur da loka-
lize olarak primer kemik lenfomas: saptanmistir. Sonuc
olarak, kemikteki lokal lezyonlarin altindan lenfoma
cikabilecegi unutulmamali, tani ve evrelemenin hizli bir
sekilde yapilarak tedaviye baslanilmas1 gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: Primer Kemik Lenfomasi

Abstract:0131 [P-191]
BIiR OLGU NEDENIYLE MARGINAL ZONE LENFOMA.
Turgay Fen. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ankara

65 yasinda kadin hasta halsizlik, solukluk, cabuk
yorulma, boyunda iki tarafli sislikler sikayetleri ile
basvurdu. Fizik muayenede boyunda bilateral servikal
2xlcm, 2x2cm, 2x3cm boyutlarinda multipl lenfade-
nopatiler saptandi. Konjonktivalar ve ciltte solukluk
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goruldu. Dalak solda inguinal bélgeye kadar, karaciger
sagda 7-8cm palpe edildi. Laboratuvar tetkiklerinden tam
kan tetkikinde Hb: 6.3 gr/dl, Hct: %18.7, 16kosit: 3400/
mm?, trombosit: 92000/mm?, eritrosit: 2.230000/mm?
(3.83-5.08), periferik yaymada: Nukleolt secilebilen dar
stoplazmali, kaba kromatinli, 1-3 ntikleolu olan seyrek
blast huicreler géruldd, trombositopeni ile uyumlu idi.
Sedimantasyon: 6 mm/saat idi. Koagulasyon testleri
normaldi. Biyokimya tetkikinde patolojik olanlar), GGT:
322 U/L (0-38), Alkalen Fosfataz: 358 U/L(30-120), LDH:
395 U/L(50-248), AST:91 U/L(0-35). Tiroid testleri ve
timor markerleri normaldi. VitaminB12, folik asit, serum
ferritini normaldi. Boyun ultrasonografisinde bilateral
servikal 16x9mm, 16x5mm boyutlarinda multipl lenfa-
denopatiler saptandi. Tim batin USG ve BT ‘de patolojik
olarak; Karaciger sag lob uzun boyutu 18cm olup nor-
malden buyuktir. Dalak uzun boyutu 24 cm 6l¢tlmus
olup normalden belirgin buytktir. Batinda paragéliak,
portal hilus duizeyinde, paraaortik, interaortakaval, bila-
teral parailiak, sol renal hilus ve dalak hilusu duzeyinde
en buytgi 31x23 mm boyutlarinda ¢ok sayida lenfadeno-
pati izlenmistir. Ayrica safra kesesi limeninde milimetrik
tasa ait dansite izlenmistir. Her iki bobrekte en buyugu
43 mmcapinda olmak uzere cok sayida kortikal Kkist
izlendi. Hastadan sol servikal lenf bezi biyopsisi ve kemik
iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Lenf nodunda normal
yapz1 silinmis,yerini yer yer nodtler, yer yer diffiz tarzda
lenfoid infiltrasyon almistir. Neoplastik hiicrelerin buiytik
kismi sentroblast gérintimtinde olup,yuvarlak oval nuk-
leuslu, 1-3 adet nukleollti, dar sitoplazmali htuicrelerdir.
Bunun yanisira sentrosit géruntimiinde orta boyutta,
dar sitoplazmali huicreler eslik etmaktedir. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsi preparatlari incelenmesinde nor-
mal hemapoetik seri hticrelerinin yanisira,daginik olarak
ve diffuz infiltre eden sekilde dar sitoplazmali kaba ve
ince kromatin agi olan dar sitoplazmali huicreler gorul-
musttr.Lenf bezi ve kemik iligi biyopsisinde yapil an
Immuinhistokimyasal calismada CD19, CD20, CD79a,
Bcl2, PAXS ile pozitif boyanma, CDS5S, CD23, CDI10,
SiklinD1 ile negatif boyanma izlendi. Hasta evre IV mar-
ginal zon lenfoma kabul edildi.Hastaya R-CHOP tedavisi
baslandi. Tedavi devam etmektedir.

Anahtar kelimeler: Lenfoma, Marginal Zone

Sekil 1. Kemik fligii Yaymasi
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Sekil 2. Kemik iligi Biyopsisi

Sekil 3. Lenf Bezi Biyopsisi

Abstract:0429 [P-192]
PRIMER MEDIASTINAL TiMiK B HUCRELi LENFOMA:
OLGU SUNUMU. Mehmet Sinan Dal!, Abdullah
Karakus!, Zuhat Urake¢i®, Mehmet Kucukoéners,
Yakup Duzkoéprii?, Abdurrahman Isikdogan®, Orhan
Ayyildiz!. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakzr, *Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi, Onkoloji Bilim Dali, Diyarbakir

Amag: Primer mediastinal B htcreli lenfoma(PMBL)
mediastende timik orijinli oldugu duistintilen farkl klinik,
immunfenotip ve genotipik ozellikleri olan difftiz buiytik B
htcreli lenfomanin (DBBL) bir alt tipidir. Tim nonhodgin
lenfomalarin %2-3*inu olusturur.

Genellikle genc eriskinlerde ve kadinlarda gorul-
mektedir. Siklikla hastalarda buytk mediastinal kitle,
oksuruk,gogis agrusi,vena kava superior(VCS) send-
romu ve perikardiyal effuzyon gibi bulgular mevcuttur.
198071 yillarda tanimlanmasina ragmen optimal tedavi
tartismalidir. PMBL’da gec¢ relaps nadir olup cogunlukla
tedavi sonraszi ilk bir yilda gelisir.

Yontem: 16 yasinda erkek hasta haziran 2012
tarihinde kilo kaybi, terleme ve nefes darhig sikayetleri
ile poliklinigimize basvurdu. Laboratuvar degerlendir-
mesinde hemogram ve biyokimyasal tetkiklerinde LDH
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yuksekligi disinda normaldi. Toraks tomografisinde; 6n
mediasteni doldurarak sternum korpus kesimini dest-
ruke eden, cilt-cilt altina uzanim goOsteren, icerisinde
yaygin nekroz alanlari bulunan aksiyal boyutu yaklasik
75x 42 mm boyutunda,kitle lezyonu izlenmistir. Kitlenin
cevresindeki konglomere lenf nodlari ile simnirlari yer
yer secilememektedir.Prevasktiler alanda sinirlari kitle
ile yer yer net secilemeyen yaklasik 41x17 boyutunda
timus ile uyumlu yumusak doku dansitesi izlenmistir.
Prevaskuler,paratrakeal ve 6n mediastende, kitle ile
sinirlar1 yer yer secilemeyen multipl lenf nodlar izlen-
mistir. GO6gls cerrahisi kliniginde sternal rezeksiyon
ve rekonstriksiyon +,mediasten timoér eksizyonu ve
timektomi operasyonu yapildi. Patoloji sonucu immu-
nohistokimyasal calismada Ki67 proliferasyon indeksi
yaklasik %70 oraninda saptanarak primer mediastinal B
hticreli lenfoma tanisi konuldu.Kemik iligi biyopsisinde
tutulum saptanmadi.Hastaya PMBL tanisiyla;R-CHOP
kemoterapisi 21 gtinde bir baslandi.4 ktir R-CHOP sonra-
sinda PET-BT calismasinda tedaviye tam yanit saptandi.
Hastanin kemotrapisi 8 klre tamamlandi.3 ay sonra
yapilan PET-BT calismasinda sag supraklavikular alanda
C 7,T1 vertebralar1 destiriikte eden sag Ust paratrakeal
alana uzanan sag akciger ve pleray: invaze eden duvar
yapilarini saran 54x47 mm’lik kitlede SUVmax degerinin
8.8 olarak olculdiighh malignite duzeyinde artmis FDG
tutulumu izlendi.Hasta erken relaps PMBL tanisiyla
R-ICE kemoterapisi baglandi.Hastaya periferik kék hticre
destekli otolog kemik iligi nakli planlandi.

Tartigsma: PMBL’da kullanilan R-CHOP induksi-
yon tedavisi ile gézlenen cevap orani ve progresyonsuz
sag kalim,primer tedaviye cevapsizlik ve erken relapsin
PMBL’nin, DLBCLya gore daha agresiv seyirli oldugunu
dustindirmustir.Bizim olgumuzdada R-CHOP tedavisi
sonrasinda erken relaps gelisti.Bu nedenle PMBL teda-
visinde daha yogun Utg¢unct kusak kombinasyon rejim-
lerini kullanmasi dustnuilmelidir.Kombinasyon kemote-
rapisi ile birlikte radyoterapi kullanilmas: planlanabilir.
Ancak optimal kemoterapinin yogunlugu ve tipi, radyo-
terapinin sag kalima katkisinin ne kadar oldugu, hentiz
netlik kazanmamistir.

Anahtar kelimeler: Mediastinal, lenfoma, timus

Abstract:0165 [P-193]
ENDOMETRIUM CA ONTANISI iLE TAH-BSO YAPILAN
EKSTRANODAL DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA.
Guven Yilmaz!, Semih Kegcici?, Funda Cinkil Yilmaz?,
Arzu Develi?, Zeynal Bozgun?. !Dr.Litfi Kudar Kartal
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji, Istanbul, 2Dr.
Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklar, Istanbul

Kadin genital tract lenfomasi nadir gértlen bir durum-
dur(1l). Tim non-hodgkin lenfomalarin(NHL) ticte birinde
ekstranodal tutulum gorulebilirken bunlarin cogunlugu
gastrintestinel sistem ve cilt olmaktadir. Kadin genital
sistemi nadir de olsa tutulabilmektedir ve tutulum oldu-
gunda en sik tutulan bolge serviks olmaktadir(2).Nadir
gorulen klinik durumlar oldugundan tanisi zor olabilmek-
tedir. Bu nedenle jinekolojik muayene ve pap-smear alimi
onemlidir. Tedavisi konusunda genis bir kilavuz bilgisi
olmadigindan klasik tutulumlu NHL’de oldugu gibi tedavi
rejimleri net degildir, ancak kullanilan ajanlar benzerdir.
Diger tutulumlarda oldugu gibi Rittiksimab bazl rejimler
tercih edilmektedir. Radyoterapi (RT) kullaniminin yeri
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net degildir ancak bir cok merkez RT ile konsolidasyon
yapmaktadir(3-4). Bu hastalarda 6nerilen tedavi R-CHOP
tedavisidir. Toplam kur sayisi net belli degildir ancak
simnirli hastalikta 3 ktr yeterli olacagi gortisi hakimdir.
Bu hastalarda cerrahi sonrasinda PET-CT’de hastalik
bulgusu gérilmese de mikrohastalik acisindan RT uygu-
lamasi1 6nerilmektedir(5).

Biz burada Endometrium ca 6ntanisi ile opere edilen
ve patoloji sonucu DBBHL tanis1 gelen bir vakada ki tec-
rubelerimizi paylastik.

LK 60 yasinda kadin hasta. Yakinmasi olmayan
hasta rutin post menapozal kontrol icin basvurmus.
Jinekolojik USG’de uterusun disinda kitle tespit edilmesi
Uzerine ileri tetkik yapilmis ve uterusun sag lateralinde 9
cm’lik kitle, cevresel lenadenopati tespit edilmis. Hastaya
Endometrium ca o6n tanisi ile TAH-BSO+lenf bezleri
diseksiyonu+kismi omentektomi uygulanmis.Patolojik
inceleme sonucunda DBBHL tanisi konmus.Hastada post
op. donemde cekilen PET - CT’de tutulum saptanmamis.
Cikarilan 14 lenf nodunun uterusa yakin 8 tanesinde
tutulum saptanirken daha uzak olan 6 tanesinde tutulum
saptanmamis. Hastanin kemik iliginde lenfoma tutulumu
yoktu.PET-CT’ sinde tutulum olmamasina ragmen mik-
rohastalik dislanamadigindan hastaya 3 ktir R-CHOP(21
gunluk) tedavisi verildi. Hastada 3 kiir R-CHOP sonra-
sinda alt ekstremitede Derin Ven Trombozu(DVT) gelisti.
Hasta DVT tedavisi alirken, toplam 4000 Gray RT aldi.
Yakinmasiz olan hasta takiplerine devam ediyor.

Anahtar kelimeler: Ekstranodal Non-Hodgkin lenfoma, Serviks,
Radyoterapi

Abstract:0174 [P-194]
KOLON KARSINOMLU OLGUDA DUSUK DERECELI
LENFOMA GELISIMi. Gulstiim Akgiin Cagliyan!, Oyki
Arslan', Oktay Bilgir', Belma Gdkcen?. 'Izmir Bozyaka
Egitim Arasturma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir,
2fzmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar
Klinigi, Izmir

Giris: Non Hodgkin lenfoma(NHL) olgularimin %40
‘n1 dustik dereceli lenfomalar olusturmaktadir.Lenfositoz
nedeniyle tarafimiza ydnlendirilen ve diistik dereceli len-
foma tanis1 alan kolon kanserli bir olgu sunuldu.

Olgu: 71 yasinda erkek hasta lenfositoz nedeniyle
yonlendirildi.Hastaya 5 yil énce kolon musindéz adeno-
karsinom evre II nedeniyle postop 6 kiir 5 -FU(florourasil)
tedavisi uygulanmisti.Hasta tedavisiz izlenmekte idi.
Bize basvuruda wbc:14540 mm?® lenfosit:7950,hb:13
gr/dlLplt:254.000 mm? bulundu.Yapilan periferik yay-
mada %4 notrofil, %94 lenfosit, %2 monosit,eritrositler
normokrom normositer, trombositler yeterli ve olgun
géruntmde lenfosit hakimiyeti olan olguda kronik lenfo-
sitik 16semi (KLL) 6n planda dustinuldu. Hastanin flow-
sitometrik analizinde CD19:%68, CD20:%69, CD5:%27,
CD23:%<1 bulunmas:i nedeniyle KLL tanisindan uzak-
lasildi. Hastanin cekilen tomografilerinde mediastende
ve retroperitonal en biytgi 1.5 cm boyutlu multipl lenf
nodlar1 saptandi. Hastanin yapilan kemik iligi aspiras-
yonunda lenfoid hticrelerde artis ve normoseliler kemik
iligi saptandi. Kemik iligi biyopsisinde genis topluluklar
olusturan kuictik boyutlu lenfoid hticrelerde artis izlendi.
Bu htucrelerde CD20+, CD5 — CD10- CD3- Ki67- Siklin
D1, TRAP - ve retikuler lif derecesi:0 bulundu.Olguda
biyopsi kemik iliginde dtistik dereceli ktictik lenfoid 16se-
mi ve lenfoma infiltrasyonu olarak raporlandi.
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Tartisma: NHL gortilme siklig1 orta yas ve yasl has-
talarda artmakla birlikte cogu hasta 60 yas tzerindedir.
Patogenezinde timor supresdr gen ve protoonkogenleri
etkileyen multipl genetik progresif ve klonal birikim soz-
konusudur. Beyaz irk,kirmizi etten zengin diet alimi ve
obezitede lenfoid maligniteler daha sik gortlmektedir.
Otoimmun hastaliklar (romatoid artrit, psoriazis,AIDS,
sjogren sendromu), immun hastaliklar (hipogamaglobuli-
nemi, Wiskott Aldrich sendromu, gecirilmis EBV), enfek-
siy6z ajanlar (H.pylori, HCV, HTLV-1) organ transplant
oyklisi ve immunsupresif tedavi alimi, organoklorin,
organofosfat gibi pestisit ve herbisid maruziyeti, radyas-
yon ve Ozellikle hematolojik kansere bagli kemoterapi
oyktisti bulunan hastalarda NHL daha sik gértilmektedir.
NHL olgularinin %20 ‘sinde kemik iligi tutulumu goérule-
bilir. Kemik iligi tutulumu ise dtistik malignite dereceli
lenfomalarda daha sik gértlmektedir. Sayilan risk fak-
torlerinden 50 yas tstl olmak,obezite ve genetik degisik-
likler kolon kanseri icin de risk faktéradur. Literattirde
iligkisi net gosterilmemis olmakla birlikte hastanin daha
o6nce 5 -FU kemoterapisi almas: da lenfoma gelisimi aci-
sindan 6nemli olabilir. Daha 6nce kemoterapi ve radyas-
yon alma Oykusu lenfoma gelisimini artirmaktadir. Evre
II kolon adenokarsinom nedeniyle 5 yil 6nce opere olan ve
kemoterapi uygulanan olgu, izleminde saptanan lenfosi-
toz nedeniyle yapilan tetkiklerinde dustik dereceli kticik
lenfositik lenfoma tanisi almistir. Primer solid tGmoért
olan ve kemoterapi uygulanan hastalarda sekonder
lenfoid ve hematolojik timor gelisimi acisindan dikkatli
olunmalidir.

Anahtar kelimeler: Kolon Adenokarsinom, Lenfoma

Miyeloproliferatif Hastaliklar ve Kronik Miyelositer
Losemi

Abstract:0472 [P-195]
POLISITEMIYA VERA OLGULARIMIZIN RETROSPEKTIF
ANALiZi. Volkan Karakus!, Idris Ince!, Aysegiil
Kurtoglu?, Erdal Kurtoglu'. !Antalya Egitim Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Antalya, *Antalya Egitim
Arastirma Hastanesi, Biyokimya Klinigi, Antalya

Giris: Polisitemiya vera (PV), BCR-ABL negatif mye-
loproliferatif hastaliklar arasinda yer alan ve hemato-
poetik 6nctil huicrelerin artmis duyarliligi sonucunda,
kan htucrelerinin basta eritrosit olmak tUzere degisen
oranlarda diger serilerde de artmayla karakterize klonal
bir hastaliktir. Olgularin coguna JAK-2 somatik nokta
mutasyonu eslik etmektedir. Biz bu calismada PV tanili
hastalarimizin tani sirasindaki bulgulari, tedavi planlari,
tedavi degisiklik nedenleri ve gelisen komplikasyonlar:
retrospektif olarak degerlendirdik.

Gere¢c Yontem: Bu calismaya ocak 2006-temmuz
2013 tarihleri arasinda klinigimize basvuran yeni tani
konmus hastalar dahil edildi. PV tanisi, hemoglobin ve
hematokrit ytiksekligine neden olabilecek diger has-
taliklar ekarte edildikten sonra hastalarin tamamina
kemik iligi biyopsisi yapilarak kondu. Hastalarin tani
anindaki laboratuar ve eger yapilmissa genetik bulgular:
degerlendirildi, baslangic tedavileri, yapilmissa tedavi
degisikligi ve nedeni, takipte gelisen komplikasyonlar
degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda 22’si erkek, 14’ kadin
toplam 36 hasta vardi. Ortalama yaslar: ise 53,5 yil idi.
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Hastalarin tani anindaki laboratuar degerleri ve fizik
bulgular: tablo 1’de verildi. Hastalarin tamamina aspi-
rin baslandi ve demir eksikligi gelisene kadar flebotomi
yapildi. Hasta basina ortalama flebotomi sayoso 3,7 islem
olarak bulundu. Sitoreduktif tedavi almayan olgularin
dtizenli takibe gelmedikleri gozlendi. Sitoreduktif tedavi
alan olgulardan bir tanesinde sitopeni gelismesi nedeni
ile digerinde de ilaci yetersiz kalmasi nedeni ile 2 hastada
anagralid tedavisine gecildi. Takipte kalan hastalardan
hayatini kaybeden hi¢ olmad: ancak bir vakada agnojenik
myeloid metapilaziye déontistim izlendi.

Tartisma: Polisitemiya eritroid seride artigla birlikte
diger serilerinde artisiyla karakterizedir. Hastalarin %801
yakinmasizdir. Semptomlar genellikle artmis viskozite ile
iligkilidir.

Hastalarin %95’inden fazlasinda JAK-2 mutasyo-
nu pozitifitir. Bizim calismamizda literattir ile uyumlu
bulundu.

Hastalarin %70’inde splenomegali izlenmektedir.
Bizim vakalarimizda daha dustk bulunmas: hastala-
rin sadece fizik muayene ile degerlendirilmesi ve dalak
boyutu st sinirda olan hastalarin atlanmis olabilecegine
baglanda.

PV tanili hastalarda %25-50 oraninda akut 16semik
dontstm bildirilmistir. Bizim vakalarimizda hi¢ saptan-
mamistir bunda takip stresi, takipten cikan hastalarin
rol oynadigi dustntldi. Ancak bir vaka da agnojenik
myeloid metaplaziye dontistim izlendi.

Sonug¢ olarak, tani aninda hastalar asemptomatik
olsada hastaligin ileride prognozu daha ko6tti hastaliklara
dontsme ihtimali olmasi ve hiperviskoziteye bagli hayati
tehdit edici komplikasyonlarin olusma ihtimali nedeni ile
hastalarin dtizenli takiplere gelmeleri konusunda bilgi-
lendirmenin ve bunu saglayacak yéntemler gelistirmenin
tedavinin kendisi kadar énemli oldugunu diistintiyoruz.
Anahtar kelimeler: Polisitemiya Vera

Tablo 1. Polisitemiya verali olgularin kinik ve laboratuar h_glgularl.

| Yas Ortal [TT0] 335

Cins Erkek (n) 22 %61,1
Kadin (n) 14 %389

Laboratuar Hemoglobin (mg/dl) 188
Lokosit (fmm”) 11617
Trombosit (/mm®) 454805
Ferritin (ng/mil) 447

Splenomegali Olan 15 %416
Olmayan 21 %584

JAK-2 mutasyonu (n=18) Pozitif 17 %944
Negatif 1 %56

Komlikasyon (n=36) Kanama 0 %0
Tromboz 1 %285

1. Basamak Tedavi (n=36) Aspirin 36 %100
Flebotomi 24 H66,6
Hi i 3 %83

2. Basamak Tedavi (n=13) Aspirin 12 %923
Hydrea 12 *923
A id 2 %153

1. Basamak Tedavinin | 124

Kullamm Stiresi (ay)

2. Basamak Tedavinin | 36,5

Kullamm Siiresi (ay)

Toplam Takip Suresi (ay) 272

Son durum (n=36) Nagla izlem 16 %
Takipten gikan 20 %
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Abstract:0551 [P-196]
KRONIiK MIYELOIiD LOSEMi HASTALARINDA
DASATINIB TEDAVISINE BAGLI PLEVRAL EFFUZYON
GELISIMi VE TEDAVIYE YANIT iLiSKiLi Mi?. Deniz
Eyice!, Ahmet Emre Eskazan?, Enes Ali Kurt!, Tugrul
Elverdi?, Fevzi Firat Yalniz?, Ayse Salihoglu?, Mubhlis
Cem Ar?, Seniz Ongéren Aydin?, Zafer Baslar?
Burhan Ferhanoglu?®, Yildiz Aydin?, Ugur Ozbek?,
Niikhet Tuziiner®, Teoman Soysal®. L.U. Cerrahpasa
Ty Fakiiltesi, I¢c Hastaliklarnn Anabilim Dali, Istanbul,
2[.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali/ Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, *Ko¢ Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali/ Hematoloji Bilim
Dali, Istanbul, *L.U. Deneysel Tip Arastirma Enstitiisti,
Genetik Anabilim Dali, Istanbul, °L.U. Cerrahpasa Tip
Faktiltesi, Patoloji Anabilim Dal, Istanbul

Giris ve Amagc: Kronik miyeloid 16semi (KML) tedavi-
sinde imatinib mesilat (IM) kullanilmas1 yanit ve sagkalim
oranlarini arttirmis olmasina ragmen, bazi hastalarin
bu tedaviye direncli olduklari bilinmektedir. Dasatinib
bu hastalarda kullanilabilecek tirozin kinaz inhibitérle-
rinden (TKI) birisidir ve Abl/Src kinazlarini dual olarak
baskilar. Src kinazlarinin baskilanmasi dasatinibin off-
target-hedef dis: etkilerinden sorumlu tutulmaktadir. Bu
etkiler arasinda plevral effizyon (PE) ve lenfositoz sayi-
labilir ve lenfositoz gelisimi ile dasatinibe yanit arasinda
pozitif bir iliski oldugu gosterilmistir. Bu calismada,
ikinci basamak tedavisi olarak dasatinib kullanan KML
hastalarinda PE gelisimi ile yanit oranlari arasinda bir
iliski olup olmadiginin arastirilmasi amaclanmaistir.

Materyal-Metod: Calismaya IM intoleransi veya diren-
ci nedeniyle dasatinib alan 42 KML hastas1 dahil edil-
mistir. Hastalar PE gelisip gelismemesine gore iki gruba
ayrilip, bu iki grup klinik 6zellikleri ile yanit oranlar1 agi-
sindan birbiriyle geriye dontk olarak karsilastirilmistir.

Bulgular: Hastalarin demografik bilgileri ve klinik
ozellikleri Tablo 1’de oOzetlenmistir. Hastalardan 22’si
kadin, ortanca yas 52’dir (18-84 yil). Yirmi hastada (%48)
PE gelistigi, bu hastalarin 18’inin 1-2. derece, 2’sinin
ise 3. derece PE gelistirdigi gérulmustir. PE gelismesine
kadar gecen sure ortanca 15 aydir (2-35 ay). Ortanca
dasatinib tedavi stiresi PE (+) ve (-) gruplarda sirasiyla
35.5 ve 14 aydir (p<0.05). Dasatinib dozu her iki grupta
da hastalik evresine gore 100 veya 140 mg/glin olarak
baslanmis, takipte PE ve/veya hematolojik toksisite
gelismesi durumlarinda doz ayarlamalar: yapilmistir ve
ortalama dasatinib dozu PE (+) ve (-) gruplarda sirasiyla
79.25 mg ve 90 mg bulunmustur (p=0.06). ileri evre has-
talik (AE+BE), PE (-) hasta grubunda (n=22), PE (+) gruba
gore daha siktir (10 vs 2, p=0.01). PE (-) grupta, 5 hasta
yanit degerlendirilmesi yapilamadan hastalik progresyo-
nu nedeniyle kaybedilmistir. PE (+) grupta major mole-
kuler (MMY) ve tam sitogenetik yanit (TSY) oranlar: sira-
styla %70 ve %80 iken, bu oranlar PE (-) grupta %18 ve
%24’ttr (p<0.05). PE (+) ve (-) gruplarda eslik eden diger
hastaliklarin orani sirasiyla %40 ve %27 bulunmustur
(p<0.05). PE (+) grupta, 5 hastada (4’a tekrarlayan PE,
biri yanit kaybi nedeniyle) nilotinib tedavisine gecilmistir.
PE (+) ve (-) gruplarda lenfositoz orani sirasiyla %35 ve
%5’tir (p<0.05). PE (+) hasta grubunda lenfositoz gelisen
7 hastanin 5’inde dasatinib ile MMY ve TSY saglanmus,
PE (-) grupta lenfositoz gelisen tek hastada ise dasatinibe
yanitsizlik nedeniyle nilotinib tedavisine gecilmistir.

Sonug¢: Dasatinib tedavisi sirasinda PE gelisimi sik
gorulebilen bir yan etkidir. PE gelisen hastalarda yanit
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oranlar ytksek olabilecegi icin, 1-2. derece PE varliginda
eger mumkunse dasatinib tedavisinde israrci olunmasi
uygun olabilir. Hastanin yasam kalitesini etkileyen, tek-
rarlayan ve >= 3. derece PE varliginda alternatif tedavi
secenekleri secilmelidir.

Anahtar kelimeler: Dasatinib, kronik miyeloid 16semi, plevral
efflizyon

Tablo 1. Hastalarin demografik bilgileri ve klinik dzellikleri.

Parametre PE (+) PE (-) p degeri
(n=20) (n=22)

Yas, yil 56 51 >0.05

ortanca (aralik) (20-84) (18-81)

Cinsiyet, E/K 11/9 9/13 >0.05

KML Evresi, KE/AE/BE 18/0/2 12/6/4 0.01

Sokal skoru,

Diisik/OrtarYiksek 5/1/8 5/9/8 >0.05

Dasatinib dozu¥, mg/giin 79.25 90 0.06

ortalama (aralik) (50-140) (20-140)

Dasatinib siresi, ay ortanca (aralik) 35.5 14 <0.05
(5-64) (1-55)

Eslik eden hastaliklar*, oran (%) 8/20 (40)§ 6/22 (27)1 <0.05

Lenfositoz, >3.6 x 109/L

oran (%) 7/20 (35) 1/22 (5) <0.05

MMY; oran (%) 14/20 (70) 3/17 (18) <0.05

TSY, oran (%) 16/20 (80) 417 (24) <0.05

PE: plevral effiizyon; E: erkek; K: kadin; KML: kronik miyeloid 6semi; KE: kronik evre; AE:
akselere evre; BE: blastik evre; MMY: major molekiler yanit; TSY: tam sitogenetik yanit. ¥Dastinib:
tedavi baslangicinda tam dozu olarak baslanip, PE ve/veya hematolojik toksisite varliginda doz
ayarlanmasina gidilmistir, tabloda gdsterilen dozlar tim tedavi boyuncaki dozlarin ortalamasidir.
*Kronik obstriiktif akciger hastaligi, hipertansiyon, kalp yetmezligi ve bobrek yetersizligi; §3
hastanin >1 yandas hastaligi, 12 hastanin >1 yandas hastaligi var.

Abstract:0290 [P-197]
KRONIK MYELOPROLIFERATIF NEOPLAZILI
HASTALARIMIZIN DEGERLENDIRILMESi. Guilstim
Akgiin Cagliyan!, Oyku Arslan', Oktay Bilgir', Belma
Gokeen?. !Izmir Bozyaka Egitim Arastrma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Izmir, 2Izmir Bozyaka Egitim Arastirma
Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi, Izmir

Amagc: Philadelphia negatif kronik myeloproliferatif
neoplazi (KMPN) tanisiyla hematoloji klinigimizde takip
edilen olgular degerlendirildi.

Yontem: Bu calismada 2008-2013 yillar1 arasinda
Izmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi hematoloji
poliklinigine bagsvuran ve KMPN tanisi alan 128 olgu
degerlendirilmistir. Hastalarin demografik o6zellikleri,
laboratuar sonuglari, JAK2 mutasyon durumlar ve kul-
landig: tedaviler hasta dosyalarindan kaydedildi.

Bulgular: Calismamizda 56 polisitemi vera, 58 esan-
siyel trombositoz ve 14 idiopatik myelofibrozis tani-
I1 toplam 128 hasta degerlendirildi. Hastalarin 63
kadin(%49.2),65 i erkek (%50.8) idi. Yaslar1 23 —-87 yas
araliginda ve ortanca yas 65 yas idi. Hastalarin tani
aninda l6kosit sayisi en dustuk 4400 mm?, en yuksek
23000 mm?® ortanca 10700 mm? bulundu. Hemoglobin
en dustk 7.1 gr/dl, en yuksek 22 gr/dl, ortanca 14.8
gr/dl ve trombosit en duasuk 60000 mm?, en ylksek
1970000 mm? ve ortanca 720000 mm? saptandi. 87 has-
tanin (%68) JAK2V617F mutasyonu pozitif, 41 hastanin
(%32) ise JAK2V617F mutasyonu ise negatif bulundu.
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JAK2 mutasyonu pozitif saptanan olgularin 40 1 (%45.9)
kadin, 47 ‘si (%54.1) erkek idi. Tim olgular degerlendi-
rildiginde JAK2V617F mutasyonu varlig ile cinsiyet ara-
sinda istatiksel anlaml iliski bulunamadi. JAK2V617F
mutasyonu polisitemi vera tanili 56 hastanin 51 ‘inde
(%91.2), esansiyel trombositoz tanili 58 hastanin 26
‘sinda (%44.8), idiopatik myelofibrozis tanili 14 hastanin
10 'unda (%71.4) pozitif bulundu. 5 yilllik izlem sonunda
tim olgular aldig: tedaviler acisindan degerlendirildiginde
89 hasta (%69.5) hidroksitire tedavisi, 12 hasta (%9.4)
anagrelide tedavisi, 13 hasta (%10.2) yalnizca flebotomi,
7 hasta (%5.5) interferon tedavisi ile takip ediliyordu. 7
hasta ise yalnizca gerekli durumlarda tranfuzyon destegi
aliyordu.Tim hastalar asetilsalisilik asit 100 mg dozunda
proflaktik olarak kullaniyordu. 5 yillik izlemde esansiyel
trombositoz tanili 58 olgudan 2’si (1 olgu akut myeloid
l6semi, 1 olgu tromboemboli gelisimi) nedeniyle kaybe-
dilmistir. 14 myelofibrozis tanili olgudan 1i (87 yasinda
aralikli transfuzyon alan bir olgu) ise kanama nedeniyle
kaybedilmistir. Polisitemi vera tanili tim olgularin tama-
m1 5 yildir takipte ve yasamaktadirlar.

Tartisma: Hastalarimiz yas, laboratuar bulgulari ve
JAK2 mutasyonu yoénunden literatirdeki KMPN tanili
olgular ile uyumludur. Tam KMPN olgularda trom-
boemboli ve kanama yontnden dikkatli olunmali ve
KMPN tanili olgularin akut losemiye dontsebilecegi
unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: Kronik Myeloproliferatif Neoplazi

Abstract:0357 [P-198]
CANDLE SENDROMU: YENi TANIMLANAN BIiR
OTOINFLAMATUVAR SENDROM VE BiR OLGU
SUNUMU. Ozlem Tifekci, Sebnem Yilmaz, Tuba Hilkay
Karapinar, Eda Biike, Gulersu Irken, Hale Oren.
Dokuz Eyliil Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Izmir

CANDLE Sendromu (Chronic Atypical Neutrophilic
Dermatosis with Lipodystrophy and Elevated Temparature)
hentiz yeni tanimlanan bir otoinflamatuvar sendrom
olup hayatin ilk yillarindan itibaren tekrarlayan ates
yukseklikleri, purpurik cilt lezyonlari, artralji, bliyime
geriligi, anemi, lenfadenopati (LAP), hepatosplenomegali,
karaciger fonksiyon testlerinde ytikseklik, hipertrigliseri-
demi, ekstremite kontrakttrleri, atipik ytiz gorinimu ve
progresif lipodistrofi ile karakterizedir. Literattirde su ana
kadar CANDLE sendromu tanisi alan ¢ok az olgu bildiril-
mis ve bu olgularda tipik cilt biyopsi bulgular1 yan: sira
cogunda PSMB8 mutasyonu saptanmistir. Burada daha
o6nce klitandz mastositoz tanisi almis ve tekrarlayan ates
yuksekligi, hemolitik anemi, jeneralize lenfadenopati ve
hepatosplenomegali nedeni ile tetkik edilirken CANDLE
sendromu tanisi alan 2 yasinda bir erkek olgu sunulmus-
tur. Ozgecmisinden olgunun postnatal 4. aydan itibaren
ktitan6z mastositoz tanisi ile izlendigi ve tekrarlayan
ates yukseklikleri nedeni ile bir cok kez hastaneye yatisi
oldugu ve ventriktler septal defekt nedeni ile opere edil-
digi 6grenildi. Olgu son yatisinda tarafimizca konsulte
edildi. Fizik incelemede solukluk, btiytime geriligi, atipik
ylUz gérinumu, mikrosefali, tiim viicutta yaygin kirmizi-
kahverengi renkte, 0,5-1 cm buyutklikte basmakla solma-
yan dokuinttler, jeneralize LAP, hepatosplenomegali, her
iki dizde kontraktiir ve lipodistrofi mevcuttu. Otoimmun
hemolitik anemi saptanan olguda, kemik iligi aspirasyon
incelemesi normal, fibrinojen ve trigliserid yliksek olarak
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bulundu.. Otoimmun lenfoproliferatif sendrom (ALPS)
acisindan istenen tetkiklerde double negatif T hiicre ora-
ninin yiksek bulunmasi tizerine, ALPS ya da ALPS iligkili
sendromlarin kesin tanisi amaci ile lenf nodu eksizyo-
nel biyopsi ve mevcut cilt déktnttlerinden yapilan cilt
biyopsi 6rnekleri yurtdisinda bu konuda uzman olan bir
merkeze (National Cancer Institute Hematopathology,
Bethesda, ABD) gonderildi. Inceleme sonucunda, lenf
nodu biyopsi oOrneklerinin ALPS ile uyumlu olmayip
reaktif hiperplazi ile uyumlu oldugu ancak cilt biyopsi
orneklerinde CD68 ve MPO pozitif monontikleer immattr
myeloid 6nctl hiicrelerin bulundugu, nadir mast hticresi
goruldiigt ve bu bulgularin mastositoz ile uyumlu olma-
yip ayirict tanida CANDLE sendromunun yer alabilecegi
belirtildi. Olgu, klinik ve laboratuvar bulgulari ve cilt
biyopsi sonucu ile CANDLE sendromu ile uyumlu olarak
degerlendirildi ve prednizolon 1 mg/kg/glin ve ibupro-
fen 10 mg/kg/glin baslandi. Bu tedavi ile hastanin ates
yukseklikleri kontrol altina alindi. Genetik tani icin ilgili
merkeze DNA 6rnegi gonderildi.

Anahtar kelimeler: CANDLE sendromu, hepatosplenomegali,
otoimmuin hemolitik anemi

Sekil 1. Olguya ait goruntiiler. Atipik yiiz gérinimil, lipodistrofi (a), dokintii (b),
dizlerde kontraktiir (c)

Abstract:0124 [P-199]
PHILADELPHIA NEGATIF KRONiK
MYELOPROLIFERATIF HASTALIKLAR: TEK MERKEZ
DENEYIMi. Tuba Hacibekiroglu!, Sema Akinci?, Sule
Mine Bakanay Oztiirk?, Abdulkadir Bastiirk?, Tekin
Guiney?, Imdat Dilek?. Edirne Devlet Hastanesi, Edirne,
2Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Amacg: Philadelphia negatif (Ph-) Kronik
Myeloproliferatif Hastaliklar (MPH) grubunda Polistemia
Vera (PV), Esansiyel Trombositemi (ET) ve Primer
Myelofibrozis (PMF) bulunmaktadir. Bu calismamizda
Ph- MPH tanisi ile izledigimiz hastalarin laboratuar ve
klinik 6zelliklerini incelemeyi amacladik.

Gerec-Yontem: Calismamizda 2010-2012 yillari ara-
sinda Hematoloji Poliklinigimize basvuran toplam 99
hastanin dosyalar retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Toplam 99 hastanin 49u kadin, 50’si
erkek idi. Ortalama yas 59.8 (26-87 yas araliginda) idi.
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Hastalarin 43’4 (%43.4) PV, 444 (%44.4) ET, 12’si (%12.2)
PMF idi. Tani yaslar1 her ti¢ grupta birbirlerine benzerdi
(PV 58.5, ET 60, PMF 62). JAK2 V617F gen mutasyonu
tim hastalarin 64*inde (%71.1) pozitif bulundu. PV gru-
bunun %65.8’inde, ET grubunun %82’sinde, PMF grubun-
da ise %50’sinde JAK-2 gen mutasyonu pozitif bulundu.
Hastalarda splenomegali %55.7 ve hepatomegali %30.1
sikliginda idi. Splenomegali PMF grubunda %90.9 iken PV
ve ET gruplarinda sirasiyla %57 ve %26 idi. Hepatomegali
sikligi ise PMF, ET ve PV gruplarinda sirasiyla %45, %29 ve
%25 bulundu. Tromboz gozlenen 12 (%12.1) hastanin 4G
(%9.3) PV, 41 (%10) ET ve 4’1 (%33) ise PMF grubunda idi.
Kanama gortilen 6 (%6) olgunun 3’0 (%6.9) PV, 2’si (%4.5)
ET ve 1i (%8.3) de PMF grubundaydi. Ven6z trombozlar
cogunlukla portal ve splenik ven yerlesimli idi. Tromboz
acisindan JAK V617F pozitifliginin istatistiki anlami yoktu
(JAK V617F negatif hastalarin %12’sinde, JAK V617F
pozitif hastalarin %14.5’inde gorulda, P=0.758).

Sonug: Bu calismamizda hepatomegali, splenomegali,
kanama ve tromboz sikligi literatirle uyumlu iken, aksi-
ne JAK pozitifligi ET’de ytuksek PV’de ise dustk siklikta
tespit edildi. Sonuc¢ olarak tromboz ve kanama bu hasta
grubunda 6nemli klinik komplikasyonlar olarak gértldu.
Anahtar kelimeler: Myeloproliferatif Hastalik, Tromboz,
Kanama

Abstract:0222 [P-200]
POLISITEMIi VERA TANILI HASTALARDA TROMBOSIT
PARAMETRELERI IiLE TROMBOEMBOLIiK OLAY
ILiSKiSININ DEGERLENDIRILMESI. Giilstiim Akgiin
Cagliyan, Oyku Arslan, Oktay Bilgir. [zmir Bozyaka
Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Giris: Polisitemi Vera(PV),esas olarak persistan erit-
rositozla seyreden hematopoietik prektrsoérler tarafindan
olgun kan hucrelerinin asir1 Uretimi ve trombohemorajik
komplikasyon riskinin artisiyla karakterize bir kronik
myeloproliferatif hastaliktir.

Yontem: Bu calismada 2008-2013 yillar1 arasinda
{zmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi hematoloji
poliklinigine basvuran ve PV tanisi alan 56 olgu degerlen-
dirilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuar
sonuclar:, JAK2 mutasyon durumlari, klinik o6zellikleri
ve kullandig ilaclar hasta dosyalarindan kaydedilmistir.

Bulgular: Calismada 2008-2013 yillar1 arasinda hema-
toloji poliklinigine bagvurmus olan 37 ‘si (%66.1) erkek,19
(%33.9) ‘u bayan olmak Ulzere toplam 56 PV tanili hasta
degerlendirilmistir. Tani1 yas1 32-82 araliginda olup, ortan-
ca yas 63 saptandi. 5 yil icinde hematoloji poliklinigimizde
tan1 alan ve takipleri dosyalardan kaydedilen hastalardan
1174 5 yil 6nce, 51 4 yil 6nce, 8’1 3 yil 6nce, 18’ 2 yil 6nce
ve 14 4 1 yil 6nce tarafimizca PV tanisi almisti. Hastalarin
hematoloji poliklinigine basvurudaki 16kosit degeri en
distk 5600 mm?, en ytksek 22400 mm?, ortanca 12400
mm?® olarak,hemoglobin degerleri en dustk 17 gr/dl, en
yuksek 22 gr/dl, ortanca 18,3 gr/dl olarak, trombosit
degeri en dustk 169.000 mm?, en ytksek 969.000 mm?,
ortanca 359.000 mm? olarak bulundu. Hastalarin trombo-
sit parametrelerinden MPV degeri en dusuk 6.2 mm?, en
yuksek 11 mm?, ortanca 8.6 mm? saptandi. PCT degeri en
diistk 0.1 mm?, en yuksek 0.7 mm?, ortanca 0.22 mm?®
bulundu. PDV degeri ise en diistik 14 mm?,en yuksek 44
mm?3, ortanca 17 mm?® bulundu. JAK2 V617F mutasyo-
nu 51(%91.2) hastada pozitif saptandi. Tam hastalarin
34’inde (%60.7) splenomegali mevcuttu. 56 hastanin 35
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(%62.5) hidroksitire tedavisi, 19 u (%33.9) flebotomi ile
izlenmekte idi. Interferon tedavisini ise sadece 2 (%3.6)
hasta aliyordu. Tim hastalar antiagregan olarak 100 mg
asetilsalilsilik asit tedavisi aliyordu. Polisitemi vera tanili
56 hastadan 15'inde(%26.8) tromboembolik olay sap-
tandi.8 hastada (%14.3) korener arter hastaligi (KAH),5
hastada (%8.9) serebrovaskuler olay (SVO), 2 hastada
(%3.6) ise periferik damar hastaliginin oldugu goéraldd.
Hastalardaki tromboembolik olaylar ile trombosit para-
metreleri karsilastirildi. Tromboembolik olay goézlenmeyen
hastalarla karsilastirildiginda KAH’ 1 bulunan hastalardaki
MPV artisinin istatiksel olarak anlamli oldugu saptandi.
(p=0.007) SVO1 bulunan hastalarin MPV artisinin ista-
tiksel olarak anlaml oldugu (p=0.046) ve SVO’ olan has-
talarda PCT artisinin da istatiksel olarak anlamli oldugu
goruldu. (p=0.028)

Tartisma: Hastalarimizda tani anindaki trombosit
parametrelerinden MPV ve PCT degerlerindeki artis ile
tromboembolik olay varligi arasinda iligki bulunmustur.
Bu nedenle hemogramda MPV ve PCT degeri artmis gori-
len polisitemi vera tanili hastalarda tromboembolik olay
gelisimi ac¢isindan dikkatli olunmalidir.

Anahtar kelimeler: Polisitemi Vera, Trombosit Parametreleri

Abstract:0411 [P-201]
FAMILYAL HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIOSITOZDA
NADIR GORULEN BIiR PREZENTASYON: AKUT
NEKROTIiZAN ENSEFALOPATI. Uluc Yis!, Pakize
Karaoglu!, Ozlem Tiufekci?, Sebnem Yilmaz?, Hale
Oren?, Tolga Kéroglu®, Handan Giilerytiz*, Semra
Hiz'. 'Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Nérolojisi Bilim Dali, Izmir, 2Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Faktiltesi, Cocuk Hematolojisi Bilim Dali, Izmir, *Dokuz
Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Yogun Bakim
Unitesi Bilim Dali, Izmir, “Dokuz Eylil Universitesi Tip
Faktiltesi, Radyodiagnostik Anabilim Dali, Izmir

Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) sitotoksik
T-lenfositler ve NK hticrelerin fonksiyonlarinda bozulma,
makrofaj ve T-lenfositlerin aktivasyonu, proinflamatuvar
sitokinlerin artmis Giretimi ve hemofagositoz sonucu ates,
hepatosplenomegali ve sitopeninin 6n planda oldugu
klinik durum ile karakterize bir hastaliktir. Genetik veya
edinsel nedenler sonucu ortaya c¢ikan bu hastalik nadir
de olsa klasik klinik bulgulardan farkh sekillerde kendini
gosterebilir. Burada, akut nekrotizan ensefalopati klinik
tablosu ile gelip, HLH klasik bulgularinin zamanla gelis-
tigi ve yapilan tetkikler neticesinde familyal HLH tanisi
alan bir olgu sunulmustur.

Aktivitede azalma, sag gozde kayma yakinmalan ile
getirilen 6 aylk kiz hastanin aralarinda uzak akrabalik
bulunan saglikhh anne ve babanin ilk ¢ocugu olarak zama-
ninda sorunsuz olarak dogdugu ve sonrasinda herhangi bir
sorun yasanmadigi, psikomotor gelisiminin normal oldugu
ogrenildi. Basvuru muayenesinde, vital bulgular olagandi,
ates yuksekligi yoktu, huzursuzlugu, uykuya meyili, sag
abdusens ve sol santral fasiyal paralizi mevcuttu. Tam kan
sayiminda Hb:8,2 g/dL, beyaz ktire:7000/mm?, trombo-
sit:105.000/mm?, periferik yaymada anisositoz, hipokromi
ve lenfomonositoz saptanan hastamn kemik iligi aspirasyon
incelemesinde kemik iligi selltilerdi, dismiyelopoez, diserit-
ropez ve %11 atipik lenfosit izlendi. Kemik iligi sitogenetik
incelemede MLL gen yeniden dtizenlenmesi negatif saptan-
di. Lomber ponksiyonda beyin omurilik sivisinda proteinin
artmis olarak bulundu. Karaciger fonksiyon testleri, bobrek
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fonksiyon testleri, vitamin B12, ferritin, lipid profili ve fib-
rinojen normal saptanan, metabolik tetkiklerinde herhangi
bir anormallige rastlanmayan hastanin mikrobiyolojik tet-
kiklerinde Mikoplazma Pneumonia IgM pozitif bulundu,
diger viral tarama testleri negatifti. Beyin manyetik rezonans
gorinttlemede bilateral talamik, serebellar, beyin sapi,
bazal ganglia ve serebral parankimde lezyonlar saptanan
olgu akut nekrotizan ensefalopati olarak degerlendirildi.
Seftriakson, asiklovir ve ytuksek doz IVIG tedavisi basland:
ancak yanit alinamadi. Izlemde genel durum bozuklugu ve
direncli nobetleri gelisen hastada daha sonra yuksek ates,
belirgin hepatosplenomegali ve pansitopeni klinik tabloya
eklendi. Yinelenen tetkiklerde ferritin, trigliserid ytuksekligi
ve fibrinojen dustkligh saptanan olgunun tekrar yapilan
kemik iligi aspirasyon incelemesinde cok sayida hemofa-
gositoz gozlendi. HLH acgisindan gonderilen genetik analiz
sonucunda homozigot perforin mutasyonu saptanan hasta-
ya HLH 2004 protokoltine gore tedavi baslandi. Mikoplazma
enfeksiyonunun da HLHi tetikledigi distnulda.

Familyal HLHnin nadir de olsa ilk basta, diger klasik
klinik bulgular tam gelismeden agirlikli olarak santral
sinir sistemi bulgular ile prezente olabilecegi unutulma-
malidir. Akraba evliliginin sik géraldtgt tlkemizde, bu
tip aciklanamayan nérolojik yakinmalarla gelen hasta-
larin ayiric1 tanisinda HLH’nin mutlaka bulundurulmasi
gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: HLH, ensefalopati

Sekil 1. Beyin manyetik rezonans gériintillemede bilateral talamik, serebellar, beyin
sapl, bazal ganglia ve serebral parankimde lezyonlar (oklar)

Sekil 2. Kemik iligi aspirasyon drneginde hemofagositoz
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Abstract:0471 [P-202]
ESANSIYEL TROMBOSITOZLU OLGULARIMIZIN
RETROSPEKTIF ANALiZi. Volkan Karakus', Idris
Ince!, Aysegiil Kurtoglu?, Erdal Kurtoglu'. ‘Antalya
Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Antalya,
2Antalya Egitim Arastirma Hastanesi, Biyokimya Klinigi,
Antalya

Giris: trombositoz (ET), diger kronik myeloproliferatif
hastaliklar (KMH) gibi klonal bir kok hticre hastaligidir.
izole trombositozla seyredebilecegi gibi trombohemorajik
komlikasyonlarla da basvurabilirler. Sitogenetik ve mor-
folojik olarak kuvvetli tanisal bulgular: olmayan hastali-
gin bu nedenle hala Diinya Saglk Orgiitii'ntn belirledigi
tani1 kriterlerinin biri diger hastaliklarin dislanmasidir.
Biz bu calismada esansiyel trombositoz tanili hastalari-
mizin tam sirasindaki bulgulari, tedavi planlari, tedavi
degisiklik nedenleri ve gelisen komplikasyonlar: retros-
pektif olarak degerlendirdik.

Gere¢ Yontem: Calismaya ocak 2006-temmuz 2013
tarihleri arasinda klinigimize basvuran yeni tani konmus
hastalar dahil edildi. ET tanisi, trombositoza neden olabi-
lecek diger hastaliklar ekarte edilerek ve hastalarin tama-
mina kemik iligi biyopsisi yapilarak kondu. Hastalarin
tan1 anindaki laboratuar ve eger yapilmissa genetik
bulgular: degerlendirildi, baslangic tedavileri, yapilmissa
tedavi degisikligi ve nedeni, takipte gelisen komplikas-
yonlar degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda 11’i erkek, 24’4 kadin hasta
vardi. Ortalama yaslar: ise 58,7 yil idi. Hastalarin tam
anindaki laboratuar degerleri ve fizik bulgular: tablo 1’de
verildi. Hasatalardan yakin zamanda gastrointestinal
sistem kanamasi gelisen bir hasta hari¢c hepsine aspirin
baslandi. Takipte 14 hasta da tedavi degisikligine ihtiyac
duyuldu. Bu hastalarin ortalama aldiklai tedavi stireleri
16,5 aydi. Tedavi kesilme nedenleri ise 10 hastada 16ko-
peni, 2 hastada trombositopeni ve 2 hastada da ilaca
yanitsizlik olarak saptandi. 2. Basamak tedavi olarak
Anagralid alan 2 hastada tedavinin ilk ay1 icinde bulant
kusma gelismesi lizerine tedavisi kesildi.

Tartisma: ET, genellikle eriskin caginda, kadinlarda
gorulen ve ortalama tani yasi 50-60 olan bir hastaliktir.
Bizim calismamizda da literatirle paralel olarak orta-
lama yas 58,7 olup, kadinlarda hastaligin daha fazla
oranda oldugu goruldu. Mevcut calismalara bakildi-
ginda ET’lu hastalarin %40 splenomegali gortltirken,
calismamizda ise hastalarin %77,1’'inde splenomegali
izlendi. Bu durum fizik muayenede sapnamayan vaka-
larin ultrasound ile gortintilenmesinin etkili oldugu
dustuntlda. Kemik iligi biyopsisinde de megakaryositer
seri hiperplazisi dikkati cekmektedir. Bizim ¢calismamizda
da literattirle paralel olarak ortalama trombosit seviyesi
1018657 /mm? bulunmus, ETlu hastalarda JAK 2 gen
mutasyonu pozitifligi 6nemli bir yere sahiptir ve tani icin
bir kriter olarak kullanilmaktadir. Bizim ¢alismamizda da
ET’lu hastalarda %55,5 oraninda JAK 2 gen mutasyonu
pozitifligi tespit edilmis olup, yapilan calismalarla benzer
oranda bir pozitiflik géoralmustur.

Sonu¢ olarak ET vakalarinda tani aninda gortlen
trombositoz, splenomegali ve kemik iligi bulgular: deger-
lendirilerek; kanama ve tromboz sikliginin arttigi, ancak
yakin takip ile komplikasyonlarin kolaylikla kontrol alti-
na alinabildigi tedavi secenekleri olan bir hastaliktir.
Anahtar kelimeler: Esansiyel Trombositoz
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Tablo 1. E iyel trombositozlu olgularin kinik ve laboratuar bulgulari.

Yag Ortal (yil) 58,7

Cins Erkek (n) 11 %314
Kadin (n) 24 %686

Laboratuar Hemoglobin (mg/dl) 129
Likosit (/mm”) 11211
Trombosit (/mm”) 1018657

Splenomegali Olan 27 %®77,1
Olmayan ] %228

JAK-2 mutasyonu (n=18) Pozitif 10 %555
Negatif 8 %445

Komlikasyon (n=35) Kanama 4 %114
Tromboz 1 %28

1. Basamak Tedavi (n=35) Aspirin 34 %97,1
Hiroksilire 31 %885
A lid 3 %8,5

2. Basamak Tedavi (n=14) Aspirin 14 %100
Anagralid 13 %928

3. Basamak Tedavi (n=2) Aspirin 2 %100
Anagralid 2 %100

1. Basamak Tedavinin | 40,1

Kullamm Stiresi (ay)

2. Basamak Tedavinin | 23,5

Kullamm Siiresi (ay)

Toplam Takip Stiresi (ay) 389

Son durum (n=35) Nlagla izlem 25 %715
Takipten gikan 9 %25,7
Olum 1 %28

Abstract:0391 [P-203]

17P DELESYONU OLAN ESANSIiYEL TROMBOSITEMI
HASTASINDA HIDROKSIURE TEDAViSi LOSEMIK
DONUSUMU HIZLANDIRIYOR MU?. Neslihan Andic!,
Beyhan Durak Aras?, Hava Uskiidar Teke!, Deniz
Goren Sahin', Mustafa Karagtille!, Eren Glinduz!, Olga
Meltem Akay'. 'Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir, 2Osmangazi Universitesi
Tiwp Fakiiltesi, Genetik Anabilim Dali, Eskisehir

Giris: Hidroksitire DNA sentezini inhibe eden mye-
lostipresif bir ajandir. Gintmuizde Turkiye'de esansiyel
trombositemi (ET) ‘de ilk basamakta onayli tek ilactir.
Ozellikle iskemik olay yasamis hastalarda diger ajanlar-
dan daha etkili olduguna dair yayinlar mevcuttur. Ancak
l6komojenik etkisi ile ilgili endiseler de devam etmektedir.
Kullanim stiresi, genetik 6zellikler bu déontstimu hizlan-
diriyor olabilir. Burada hidroksitire tedavisi altinda iken
TP53 mutasyonu gelisen ve ardindan akut myeloid 16se-
miye doéntisen bir vaka sunulmaktadir.

Olgu: 74 yasinda erkek hasta, 2011 yili1 ocak ayinda
esansiyel trombositemi tanisi almistir. Tanida hgb16.4gr/
dl, 16kosit 20 900/pl, trombosit 762x103 /ul’di.Tromboz
oyktisi olmayan hastaya yas1 nedeniyle hidroksitire
tedavisi baslandi. Tamidaki kemik iliginin klasik sitoge-
netik ve FISH incelemesinde trizomi8 saptanmisti. JAK-2
mutasyonu negatifti. Tanidan iki y1l sonra hastada anemi
gelismesi ve periferik kan yaymasinda displazik erken
myelod ve eritroid hticreler gortilmesi tizerine kemik iligi
ornegi tekrarlandi. Burada fibrozis saptanmadi. %5 blas-
tik huicre izlendi. Genetik incelemede trizomi8’e ek olarak
TP53 probu ile 17p delesyonu saptandi. Trombositozu
nedeniyle hidroksitire devam edildi. 17p delesyonu sap-
tandiktan 5 ay sonra hastanin periferik kan yaymasinda
blastik hticreler %30 tizerine ¢ikt1 ve hasta akut myeloid
16semi teshisini aldi. Hidroksilire kesilerek 5 azasitidin
tedavisi baslandi. Hasta halen bu tedavinin 3. kUrtint
almaktadir.

Tartisma: Myeloproliferatif hastalikta tani esnasinda
klonal kromozom anormalligi saptanma orani%10’dur.
Trizomi 8 sik gozlenen anomalilerdendir.17. Kromozomun
kisa kolu lokomogenezde 6nemli rol oynayan genlerin
bulundugu bir bolgedir. Tek basina hidroksitire tedavisi
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almakta iken losemiye doéntisim gosteren ET hastala-
rinda 17p delesyonu sikliginin artmis oldugunu bildiren
yayinlar mevcuttur. Bu yayinlarda hastalarin cogu-
nun 17p sendromu kriterlerine uydugu bildirilmektedir.
Literatturde, disgrantilopoez, pseudo Pelger Huet anoma-
lisi ve TP53 mutasyonu birlikteligi bazi yazarlar tarafin-
dan daha 6nce “17p sendromu” olarak tanimlanmistir.
Hirose ve ark. ve Thoenissen ve ark. hastamizda tanidan
beri var olan trizomi 8’in ET de l6semik dontistm ile ilis-
kili olabilecegini gosteren vaka raporlari yayimnlamislardir.
ET’de 10 yillik 16semik doéntisim riski %1 olarak bildi-
rilmektedir. Hastamizda bu déntisim cok daha kisa bir
strede olmustur. Hastamiz tanidaki 16kositozu, trizomi 8
mutasyonu, 17p sendromu bulgulari nedeniyle 16semik
dontstum gosterecegi tahmin edilebilir bir olgudur. Bu
tip olgularda DNA tamirini inhibe eden hidroksitire gibi
ajanlarin kullaniminin streci hizlandirdigr gortstindeyiz.
Bu tur olgularin bildirimi gelecekte ilk sira tedavi 6nerile-
rinde degisiklige yol acabilir.

Anahtar kelimeler: 17p delesyonu, hidroksitire, esansiyel
trombositemi

Abstract:0434 [P-204]
FIP1L1-PDGFRA FUZYON GENi POZITiF SAPTANAN
IMATINIB TEDAVISINE iYi YANIT VEREN PRIMER
KLONAL HIiPEREOZINOFILi OLGUSU. Mehmet Sinan
Dal!, Abdullah Karakus!, Yakup Duzkoéprt?, Erdal
Bodake¢1?, Mehmet Guven?, Orhan Ayyildiz!, Ekrem
Mtiftiioglu'. 'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Sekonder eozinofili sinifina girmeyen ve sik-
likla hipereozinofilik sendrom (HES) olarak isimlendirilen
primer eozinofililer,molektler patogenezlerin daha iyi
anlasilmas: ile klonal eozinofili ve idiyopatik eozinofili
smiflarina ayrilarak tetkik edilmektedir. Primer eozinofi-
linin tanisal yaklasiminda FIP1L1-PDGRFA flizyon genin
arastirilmas: ilk basamak test olmalidir. Bu olgularin
tirozin kinaz aktivitesine yol acan ve 4q12’ de interstisyel
delesyon sonucu olusan FIP1L1-PDGRFA flizyon genini
tasiyip, yuksek serum triptaz dizeyleri, doku fibrozisi,
kot prognoz ve imatinibe yanitla karakterize kronik
myeloproliferatif hastalik 6zelliklerini gosterebilir.Tirozin
kinazlari inhibe eden imatinib mesilat kullanimiyla klinik
ve hematolojik iyi yanit verdikleri bildirilmistir.

Yontem: Otuzalti yasinda erkek hasta 2 yil 6nce
baslayan giderek artan halsizlik,bitkinlik, ékstruk ve
nefes darhig yakinmalariyla tetkik edilmis. Laboratuvar
incelemelerinde,tam kan sayiminda beyaz ktire 36900/
mm?, eozinofil 24000/mm?, Hb 12 gr/dl, Hct %37, trom-
bosit 215000/mm?. Periferik kan yaymasinda %65 eozi-
nofil, %25 noétrofil, %7 lenfosit, %1 bazofil,%2 monosit,
trombositler yeterli sayida saptanmis. t(9;22) ve JAK 2
V617F mutasyonlar: negatif saptanmis. Kemik iligi aspi-
rasyon ve biyopsisinde eozinofilik seride belirgin artis
(%60) esliginde megakaryositlerde artis ve (+1) retiktilin
lif artis1 tespit edilmis. Batin ultrasonografisinde 170 mm
boyutunda hepatomegali ve 140 mm splenomegali sap-
tanmis. Toraks HRCT’de yaygin retiktilonoduler patern
degisikligi ve yer yer buzlu cam dansiteleri tespit edimis.
Ekokardiyografide sag kalp bosluklarinda hafif genis-
leme pulmoner arter basinci 25 mmHg, hafif triktispid
yetmezligi, sol ventriktil ejeksiyon fraksiyonu %65 olarak
belirlenmis. Hastaya sekonder hipereozinofili tanilari
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dislandiktan sonra hipereozinofilik sendrom (HES) tani-
st konularak metilprednizolon ve hidroksitire tedavileri
verilmis.Hidroksitire ve prednizolon tedavilerin kismen
fayda gormus.Fakat her iki ilaci kesince beyaz kire-
si 45000/mm?(eozinofil 35000/mm?)’e ytikselmis.Primer
(klonal) hipereozinofili acisindan kemik iliginden FIP1L1-
PDGRFA flizyon geni (+) tespit edilerek imatinib mesilat
tedavisi baslandi.1 ay sonra tam hematolojik yanit sag-
lanan hastanin klinik olarak butun sikayetleri geriledi.
Hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartigma: Sekonder hipereozinofili nedenlerini ekar-
te ettikten sonra HES tanis1 koyarken primer(klonal)
hipereozinofiliyi acisindan FIP1L1-PDGRFA flizyon genin
arastirilmasi ilk basamak test olmalidir. FIP1L1-PDGRFA
flizyon geni pozitif tespit edilen hastalarin en kisa zaman-
da imatinib mesilatla tedaviye baslanmasi1 gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: FIP1L1-PDGFRA, hipereozinofili, imatinib

Abstract:0532 [P-205]
COK ENDER BIiR OLGU: IMATINIB TEDAVISINE
YANITLI KRONIiK MIYELOID LOSEMILI HASTADA
“SMOLDERING” MULTIiPL MiYELOM GELISiMi. Ozan
Salim!, Alparslan Merdin!, Mustafa Karaca', Orhan
Kemal Yiicel', Bahar Akkaya?, Levent Undar'. ‘Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Antalya, 2Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Antalya

Giris: Kronik miyeloid 16semi (KML), miyeloid 6nctl
hucrelerin  kontrolsuz proliferasyonu ile seyreden,
Philadelphia (Ph) kromozomu ile karakterize klonal bir
kok huicre hastaligidir. Multipl miyelom(MM) ise klonal
plazma hticrelerinin malign proliferasyonudur. Plazma
Hucre Hastaliklari (MM, MGUS, POEMS, Amiloidoz,
Plazma htcreli lésemi) ve Kronik Myeloproliferatif
Hastaliklarin (KML, Polistemia vera, Esansiyel trombo-
sitoz, Primer myelofibroz) birlikteligi son derece enderdir.
Bunlar icerisinde en fazla KML ve MM birlikteligi bildi-
rilmistir. Kronik Faz KML tanili imatinib tedavisinin 41.
aymnda Smoldering MM saptanan bir olguyu bildiriyoruz.

Olgu: 2009 yilinda 51 yasinda kadin hasta hepatosp-
lenomegali ve 16kositoz (168.000/mm?) nedeni ile yonlen-
dirildigi merkezimizde Ph kromozomu pozitif kronik faz
KML tanisi aldi. Ozgecmisinde bir yil énce HCV enfeksiyo-
nu nedeniyle IFN ve Ribavirin tedavisi uygulandig ve ilag-
s1z takip edildigi belirlendi. Birinci basamak tedavi olarak
imatinib 400 mg/glin baslandi. Tedavinin birinci yilinda
tam sitogenetik ve molekuler yanit elde edildi. Tedavinin
4. yilinda periferik kanda ber/abl PCR yontemi ile pozitif
saptanmasi Uzerine yapilan kemik iligi 6érneklerinde tam
sitogenetik ve molekiler yanitin korundugu géruldi.
Ancak kemik iligi aspirasyonunda KML tanisi sirasinda
olmayan plazma hticresi artis1 ve kemik iligi biyopsisinde
lambda pozitif, kappa negatif %20 plazma htcre infilt-
rasyonu gorildd. Serum IFE’de IgG lambda monoklonal
bant ve serumda IgG: 2490 mg/dl(artmis), IgA:218 mg/
dl(normal), IgM:121 mg/dl(normal), s.lambda / s.kappa:
8.4 (artmis), Beta-2 mikroglobin: 2.45 mg/dl(normal) sap-
tandi. Myelom iligkili organ hasari bulunmayan asemp-
tomatik hasta Smoldering MM (Durie Salmon: IA, ISS: I)
tanisi aldi. Halen ELN kriterlerine gére hematolojik, sito-
genetik ve molektiler yonden tam remisyonda kronik faz
KML tanis: ile imatinib tedavisi kullanmaktadir. Ayrica
Smoldering MM tamnisi ile de tanidan itibaren 7.ayinda
asemptomatik ilag¢siz takip edilmektedir.
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Tartisma: KML ve MM birlikteligi, bugtine dek bildi-
gimiz kadariyla 14 olguda bildirilmistir. Bunlar icerisinde
KML ve MM birlikteligi eszamanli (7 olgu), MM takip
strecinde KML gelisimi (2 olgu) ve KML takip stirecinde
MM gelisimi (5 olgu) olarak belirtilmistir. Bu birlikteligin
rastlantisal, klonal veya tirozin kinaz inhibitorleri ile ilis-
kili olup olmadig bilinmemektedir.

Anahtar kelimeler: kml, mm

Sekil 2. Kemik iligi patolojisi (SMM, 2012)
lambda

Abstract:0172 [P-206]
INDOLENT SISTEMIK MASTOSITOZ’LU NADIR
GORULEN BiR OLGU SUNUMU. Senar Ebing!, Davut
Demirkiran®, Adnan Turkel!, Ismail Acar!, Ramazan
Esen?, Cengiz Demir?. !Yiiziincii Yd Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Van, 2Yiiztincii Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dali, Van,
3Van Boélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar
Klinigi, Van

Sistemik mastositoz(SM), deri, kemik iligi, karaciger,
dalak ve lenf digiimt gibi dokularda mast hticre artis:
ile kendisini gdsteren bir hastaliktir. Klonal bir kemik
iligi hastaligi oldugunun agikca gosterilmesi ile artik
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miyeloproliferatif hastaliklar gurubunda yer almaktadir.
Mastositozlar, kendiliginden iyilesebilen benign formlar-
dan, nadir goértilen mast huicreli 16semiye kadar bir grup
hastaligi kapsar. Klinik gértinim, belirtiler ve prognoz
yonunden oldukea farkl ézellikler gosterirler.

Klinigimize kasint1 ve cilt doktinttisti nedeni ile bas-
vuran 25 yasinda erkek hastanin yapilan muayenesinde
boyun, govde ve ekstremitelerde 3-10 mm boyutunda
deriden kabarik,pembe kahve rengi yaygin maktilo papu-
ler lezyonlar izlendi(Resim-1,2). Yapilan tetkiklerinde
Hg 15,6gr/dl, MCV 89 fl, Noétrofil 3,7x103/ml, Lenfosit
1,9%103/ml, WBC 6,1x103/ml, Trombosit 276x103/ml,
ALT 11U/L, AST 21U/L, LDH 388 U/L, Albtimin 4,5 g/
dl, Globulin 2,7 g/dl, IGG 14g/l, IGM 0,4g/1, IGA 2g/],
total IGE:16,4 IU/ml, triptaz 16,1pg/l olarak izlendi.
Hastanin yapilmis olan periferik kan yaymasinda atipik
hticre ve blast izlenmedi. Tomografilerinde organomegali,
lenfadenomegali izlenmedi. Yapilan kemik iligi biyopsi-
sinde kemik iligi normoseltiler olup tim htcre serile-
rinde kesintisiz maturasyon izlendi. CD 20+ %2, CD3+
%35, C-kit %5 civarionda pozitif mast cell triptaz(+) hticre
sayist %5 civarinda C-kit ile uyumlu dagilim gostere-
cek sekilde izlendi. Mast htuicrelerinden olusan, CD117
ve Toluidin blue ile pozitif boyanma gosteren noduler
bir odak izlendi. Cilt biyopsisinde sepetsi hiperkeratoz,
hafif spongioz, bazal tabakada melanin artisi, vakuoler
dejenerasyon dermiste kapiller proliferasyon, yer yer
damarlarda genisleme ve 6dem izlendi. Hasta difftiz deri
tutumuyla beraber indolent sistemik mastositoz(ISM)
olarak kabul edildi. Klinigimizde dtizenli araliklarla takibi
yapilmaktadir.

Mastositozlu olgularda en cok tutulan organ deridir.
Hastamizda yaygin deri tutulumu mevcut idi. KIT pro-
teinin kinaz bélgesinde yer alan “fonksiyon kazandiran”
aktive edici mutasyonlar, mast huicrelerinin ve bunlarin
progenitorlerinin asir1 gelisimine yol acarlar. Sistemik
mastositozun tedavisi genellikle palyatiftir. ISM’lu has-
talar normal bir yasam beklentisine sahiptir. Organ dis-
fonksiyonu olan agresif SM’lu hastalarda Interferon-a (+
kortikosteroidler), dermatolojik hematolojik, gastrointes-
tinal, iskelet sistemi yakinmalarini kontrol altina alabilir.
Mast hticre kitlesinin hizli bir sekilde azaltilmasi gereken
durumlarda kladribin genis terapotik aktiviteye sahiptir.
Temel yan etkisi myelostipresyondur. Imatinib duyar-
i kit mutasyon varlhiginda veya KITD816-mutasyona
ugramamis hastalarda Imatinib terapétik bir rol oynar.
Vakamizda iskelet ve gastrointestinal sistem tutulumu
yoktu, cilt tutulumuna bagli kasinti semptomlar: vardi.
Organ disfonksiyonu ve hematolojik tutulum olmama-
s1 nedeni ile semptomatik tedavi ile takip edilmekte.
Takipleri stiresince anti histaminik ilaclarla kasinti sika-
yetleri kontrol altina alindi.

Anahtar kelimeler: Sistemik Mastositoz, indolent Sistemik
Mastositoz, Miyeloproliferatif Hastaliklar
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Sekil 1. Govdede yaygin 4-10mmiik kahve renkli makiilopapdiller lezyonlar

Sekil 2. Govdede yaygin 4-10mmilik kahve renkli makiilopapiiller lezyonlar

Abstract:0588 [P-207]
KML VAKASINDA NiLOTINiB KULLANIMI SONRASI
MIYELOFIiBROZiS GELIiSiMi. VAKA TAKDIMi. Selda
Kahraman!, Ozlem Erdal Ozdemir?, Firuzan Kacar
Doéger?. 'Aydin Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi, Aydin,
2Adnan Menderes Universitesi, Patoloji Bilim Dali, Aydin

Kronik miyelositer 16semi,kronik miyeloproliferatif
hastaliklar icerisinde siniflandirilan, miyeloid hticrelerin
asir1 proliferasyonu ile karakterize, malign klonal bir has-
taliktir. Tedavide ilk secenek olarak imatinib 400 mg-giin
kullanilir. Imatinib intoleran veya direncli olgularda
tedavinin Nilotinib veya Dasatinib olarak degistirilmesi
énerilir.Burada Imatinib direncli olan ve nilotinib kul-
lanim1 sirasinda sitopeniler ve kemik iliginde grade 2-3
fibrozis gelisen bir KML vakas: sunulacaktir. 47 yasinda
bayan hasta;dis merkezda KML tanisi alan hasta bir
yildir imatinib 400 mg-gtin kullaniyor. Rutin kontrole
gelen hastanin yapilan tetkiklerinde 16kosit.36,55.103
notrofil. %72,hb. 14,5 g/dl,htc. 45,5, trombosit.1451000,
LDH. 459 U/L idi. Hastanin bakilan periferik yaymasin-
da eritrositler; normokrom normositer,trombositler;bol
genis kuUmeli, granulositler artmis, sola kayma, miye-
losit ve promiyelositler perifere ¢ikmisti. Yapilan kemik
iligi aspirasyonunda M/E orani 6.5 olan hiperselliler
%20 promiyelosit, %5 miyeloblast, %8 eozinofil iceren
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aspirasyon o6rnegi saptandi. Sitogenetiginde Ph kromo-
zumu 10 metafazda 3 metafaz pozitif ve bcr-abl. (1.211)
idi. Imatinib tedavisi altinda 12. ayda sitogenetik ve mole-
ktler yanit1 olmayan hastaya Nilotinib 800 mg-gtin bas-
landi. Tedavinin birinci ayinda hastada tam hematolojik
yanit elde edildi.(l6kosit.9.103, nétrofil. %70, hb. 12,5
g/d, htc. 37,6 trombosit.440.000) Tedaviye devam eden
hasta Utctunct ayda 39 C atesle acil servise basvurdu.
Yapilan hemograminda 16kosit.1,34.103, notrofil. %6, hb.
8,3 g/dl, htc. 23,4, trombosit.26000 olan hastanin teda-
visi kesildi. Yapilan kemik iligi aspirasyonunda hiposel-
ltler ilik, yeterli partiktl icermiyordu. Kemik iligi biyop-
sisi, hiposelltler, selltilaritesi %5 olarak degerlendirilen,
fibrozis icermeyen ilik olarak degerlendirildi.(Sekil 1)
Sitogenetikde yetersiz metafaz izlenirken molektler ber-
abl. 0,03635 saptandi. Sitopenisi takipte dlizelen hastaya
Nilotinib 200 mg-glin ile baslandi ve ilacin yemek ile olan
iliskisi konusunda hasta tekrar uyarild: ve Nilotinib dozu
800 mg-gline kadar cikildi. Kullanimin altinci ayinda
hastanin 16kosit.6,44.103, noétrofil. %52, h b. 14,5 g/dl,
htc. %46,trombosit.322000 olan hastanin periferik kan
molektler ber-abl. 0,0207 idi. Dokuzuncu ay takibinde
hastanin tekrar sitopenisi gelisti. Yapilan batin usg de
tani aninda 16 cm olan dalak 13.5 cm ye gerilemisti.
Kemik iligi aspirasyonunda yeterli partikil izlenmez-
ken kemik iligi biyopsisinde hiposelliler ilik ve 6nceki
biyopsisinde olmayan grade 2-3 fibrozis ve selltilarite %5
olarak izlendi.(Sekil 2-3) Bakilan JAK2V617F mutasyonu
negatif, ber-abl 0,280 saptandi. Takipte ilagsiz izlemde
hastanin ikinci ayinda sitopenileri geriledi ve tedavisi
Dasatinib ile degistirildi. Dasatinib 50 mg ile basland: ve
100 mg’a kadar cikildi. Takibinin ikinci ayinda hasta tam
hematolojik yanitta tedavisi devam etmektedir. (Lokosit
5600, Hb.12,5, hct.37, notrofil. %78, trombosit 180000)
Anahtar kelimeler: Kml-sitopeni-fibrozis
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Abstract:0220 [P-208]
INTERFERON TEDAVIiISi VERILEN SISTEMIK
MASTOSITOZ OLGUSU. Oyki Arslan, Gllstim

Akgiin Cagliyan, Oktay Bilgir. Izmir Bozyaka Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Giris: Sistemikmastositoz bir veya daha fazla deri
disindaki organda anormal mast hiicrelerinin klonal pro-
liferasyonu ile ortaya cikan ve nadir gorulen bir hastalik-
tir. Tanida kemik iliginde morfolojik olarak anormal mast
hticrelerinden olusan topluluklarin goérilmesi, serum
triptaz dlizeyinde artis, CD25 ve/veya CD2’nin mast
hucreleri tarafindan anormal sekilde exprese edilmeleri
ve KITD816V mutasyonunun varlig o6nemlidir. Agresif
mastositozlu hastalarda interferon ve kortikosteroidler
belirtileri kontrol altina alabilirler.

Olgu: 72 yasinda kadin hasta 5 aydir halsizlik, nefes
darligi, son 6 ayda yaklasik 15 kg kilo kayb1 yakinma-
lar1 ile basvurdugu hematoloji poliklinigimizde baki-
lan hemograminda WBC:30400, PLT:140000, hgb:7.5,
MCV:97 tespit edildi. Biyokimyasal parametrelerden
ALT:55, AST:45, ALP:602, GGT:181, LDH:219, Total
bilirubin:2.02 saptandi.Yapilan batin ultrasonu dalak
167 mm (splenomegali), karaciger 185 mm (hepato-
megali) seklinde raporlandi.JAK-2 ve bcr-abl negatif
bulundu. Yapilan kemik iligi aspirasyonu dry-tap oldu-
gundan degerlendirilemedi. Kemik iligi biyopsisi, biyopsi
kesitlerinde hematopoietik hticre dagilimi bozulmustur,
eozinofillerin yogun olarak izlendigi intertrabektler alan-
larda ¢ok sayida (>%10) CD117 pozitif mast hticresi
izlenmistir,retiktler lif derecesi3tuir, seklinde raporlandi.
Mastositoz ayirici tanisi acisindan gonderilen serun trip-
taz dizeyi 138 mcg/L (>20) bulundu. Belirgin organome-
gali ve organ disfonksiyonu oldugundan agrasif sistemik
mastositoz olarak degerlendirilen hastaya haftada 3 gtin
olacak sekilde 3 milyon tnite subkutan interferon alfa ve
60 mg metilprednizolon baslandi. Tedavi sonras1 yaklasik
3 ay icinde siakyetleri gerileyen hastanin takip sonrasi
metilprednizolonu azaltilarak kesilmistir interferon teda-
visine halen devam edilmektedir.

Sonug¢: Kronik myeloproliferatif hastaliklarin ayirici
tanisinda sistemik mastositozda akla gelmelidir. Hasta
semptomatikse, organ disfonksiyonu varsa tedavi veril-
melidir.Interferon ve steroidler tedavi secenekleri arasin-
dadir. Bu tedavilere yanitsiz ve agresif sistemik mastosi-
tozlu olgularda kladribine tedavisi denenebilir.

Anahtar kelimeler: sistemik mastositoz, organ tutulumu,
interferon

Abstract:0435 [P-209]
KRONIK MIYELOID LOSEMININ EKSTRAMEDULLER
ALL BLASTIiK TRANSFORMASYONU. Mehmet
Sinan Dal!, Abdullah Karakus!, Mehmet Emin
Buiytikbayram?, Ali Uzel?, Hiseyin Buytikbayram?,
Orhan Ayyildiz!, Ekrem Mufttioglu'. 'Dicle Universitesi
Ty Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakir, *Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dal,
Diyarbakir, °Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Kronik miyeloid 16semi(KML) olgularinda-
ki blastik transformasyon, siklikla akut myeloblas-
tik l6semiye ve daha nadiren de prektrsér B hticre-
li ALL'ye olmaktadir. T htcreli ALL'ye transformas-
yon ise nadir goriilmektedir.Burada kronik faz KML’l
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hastada ekstramedtiler B hticreli ALL transformasyonu
sunulmustur.

Yontem: Daha 6nceden bilinen bir hastaligi olmayan
47 yasindaki kadin hastanin, temmuz 2011 tarihinde
yapilan rutin tetkiklerinde WBC: 89.000/mm?® saptan-
mas1 Uzerine hematoloji poliklinigine yoénlendirilmis.
Dicle Giniversitesi tip faktltesi hematoloji kliniginde tetkik
edilen hastanin kemik iligi aspirasyonundan yapilan sito-
genetik incelemede, 20 metafaz alaninin tamaminda Ph
kromozomu saptanmasi Uzerine, kronik faz KML tanisi
ile imatinib 400 mg/giin tedavisi baslanmis. Imatinib
tedavisini 1 ay kullanmis ve daha sonra ilaci keserek
kontrollerine gelmemis. Kasim 2012 yilinda boyunda
sislik, gece terlemesi sikayetleri ile tetkik edilen hasta-
nin tam kan sayiminda WBC:122.000/mm?3, Hgb:10.2
g/dLPlt:247.000/mm?®. Kemik iligi 6rneginden bakilan
t(9;22) orani %0,08 ve sitogenetik incelemede 20 metafaz
alaninin tamaminda Ph + kromozomu saptandi. Kemik
iligi aspirasyon ve periferik kan yayama degerlendirmeleri
kronik faz KML ile uyumluydu.Boyun gértinttilemesinde
sag servikal zincirde 11x9x5.5 cm konglemere lenfade-
nopati tespit edildi. PET-BT incelemesinde boyunda, sag
Ust paratrekeal, presplenik ve dalak tutulumu saptan-
di. Servikal boélgeden eksizyonel lenf biyopsisi alinarak
Imatinib 400 mg/glin tedavisi baslandi. Boyun eksizyo-
nel biyopsi sonucunda blastik infiltrasyon (LCA,CD 20 ile
pozitif boyanma saptandi). Hastaya KML ekstramedtller
blastik transformasyon tanisi konularak haftalik vincris-
tin ve steroid tedavileri baslandi. Toplam 4 kez 2 mg vinc-
ristin verildi.Daha sonrasinda hastaya HyperCVAD+140
mg dasatinib tedavisi baslandi. Hastaya 1 siklus A ve
1 siklus B kemoterapileri verildi. Hastanin 10/10 tam
uyumlu 2 kardesi mevcut.Hastaya allojenik kemik iligi
nakli planlanda.

Tartigma: KML'li hastalarda kemik iligi veya cevresel
kanda %20 ve Utzeri blast saptanmasi veya ekstramedutil-
ler (dalak, lenf nodlari, cilt, meninksler, kemik) hastaligin
gosterilmesi ile ortaya cikan dénem blastik evreyi ifade
eder. Yasam suresi ortalama 4 aydir. Blastik evredeki
hastalarin uygun verici oldugu takdirde en uygun tedavi
secenegi en kisa zamanda allojenik kemik iligi naklidir.
Anahtar kelimeler: ALL, dasatinib, KML

Abstract:0436 [P-210]
ERISKINDE NADIR BiR HASTALIK:LANGERHANS
HUCRELiI HIiSTIYOSIiTOZiS. Mehmet Sinan Dal’,
Abdullah Karakus!, Faruk Kilin¢®, Zuhat Urakgi?,
Abdullah Dogan?, Orhan Ayyildiz!, Ekrem Mufttioglu'.
Dicle Universitesi Ty Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Diyarbakzr, ®*Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrin Bilim Dali, Diyarbakuwr, *Dicle Universitesi Tip
Faktiltesi, Onkoloji Bilim Dali, Diyarbakir

Amacg: Langerhans hucreli histiyositoz (LCH), kemik
iligi kokenli olan histiyositlerin proliferasyonu ile karak-
terize bening seyirli klonal bir hastaliktir. Patofizyoloji net
olmamakla beraber hastaligin temelinde immun sistem
disfonksiyonun oldugu dusuntlmektedir. Ctuinkt LHH
lezyonlarinda makrofaj, lenfosit ve eozinofil gibi immun
sistem hucreleri gosterilmistir Temel histolojisi histio-
sit, eozinofil, lenfositlerin hakim oldugu grantlomattz
lezyondur. Biz bu vakada yetiskin donemde baslamis
yuksek riskli bir LCH olgusunun vinblastin ve prednizon
ile tedavavisini sunacagiz.
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Yontem: Kirkbir yasinda kadin hasta yaklasik 7 yil
once baslayan ve giderek artan genital ve perianal bol-
gede agrili, kasintili deri lezyonlar: nedeniyle dermatoloji
kliniginde tetkik edilmis. Perianal bélge punch biyopsi-
si sonucunda immunohistokimyasal olarak langerhans
hticreli histiyositozis tanisi konulmus. 10 giin boyunca
tutulu alana radyoterapi uygulanmais.

Halsizlik, yorgunluk, karinda siskinlik, cok su icme
ve cok idrara ¢ikma sikayetleri mevcuttu.

Fizik muayenesinde sag kulak arkasinda eritem-
li noduler lezyon, sol ve sag dis kulak yolu ve kulak
arkasinda eritemli veziktlopusttler lezyonlar mevcuttu.
Dinlemekle akciger sesleri azalmis, expirium uzun ve
wheezingi mevcut. Karaciger kod altindan 2 cm ele geli-
yor. Genitoliriner sistem muayaenesinde genital ve peri-
anal bolgede tlsere, eritemli, squamli hemorajik paptler
lezyonlar tespit edildi. Laboratuvar incelemesinde patolo-
jik olarak TSH:100ulU/ml(0,27-4,2), idrar dansitesi:1001
saptandi. Toraks tomografisinde her iki akcigerde yay-
gin interlobtler septal kalinlagsmalarin eslik ettigi kaba
kistler ve amfizematéz alanlar mevcuttur. Ust batin
MR’da karaciger 161 mm olarak ol¢gtlmustir. Karaciger
kabstuilinde kalinlasma ve belirginlesme, karacigerde
arteryal fazda parankime gore rolatif fazla kontrast
tutulumu gosteren hiperdes alanlar( primer hastaligin
tutulumu?) tespit edildi. Kemik sintigrafisinde sakroiliak
eklemde aktivite artisi saptandi. Ust gis endoskopisinde
pangastrit saptandi. Karaciger, tiroid, mide ve rektum-
dan alinan biyopsiler sonucu hastalik tutulumu olarak
degerlendirildi. Hematopoetik tutlum acisinda kemik iligi
biyopsisi normal saptandi. Santral diabetes insiputus
tanis1 konularak desmopressin sprey tedavisi baslandi.
Hipotiroidi acisindan 100ug/glin levotiroksin tedavisi
baslandi. Hasta cilt tutulumu 6n planda olan multiorgan
tutulumlu Langerhans hticreli histiyositoz (LCH) tanisiyla
vinblastin, metilprednizolon tedavileri baslandi. 6. hafta-
da hastnin cilt lezyonlar: tama yakin geriledi. Tiroid fonk-
siyon testi normal seviyeye geldi. Genel durumu dizelen
hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: LCH en cok 1-3 yas arasinda goértulmekle
beraber her yasta gortilebilmektedir. Bunun nedeni has-
taligin asemptomatik olabilmesi veya lezyonlarin seboreik
dermatitle karistirilmasidir. LCH’da standart bir tedavi
yaklasimi bulunmamasina ragmen, yuksek riskli has-
talarda LCH dernegi sistemik tedaviler 6nermektedirler.
Anahtar kelimeler: Langerhans histiyositosiz, vinblastin,
prednizolon

Abstract:0475 [P-211]
KRONIiK MYELOMONOSITER LOSEMi (KMML)’DE
DECITABIN DENEYiIMi. Demet Cekdemir!, Zeynep
Kahyaoglu?, Hasan Ergenc¢®, Serdar OIlt’, Mutlu
Karkucak?, Tayfun Temiz®, Aysenur Ucar®, Aysel
Tocoglu®, Ali Tamer®. !Sakarya Universitesi Egitim
ve Arasturma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Béliimt, Sakarya, 2Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastuma Hastanesi, Tibbi Patoloji Anabilim
Dali, Sakarya, *Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Sakarya,
‘Sakarya Universitesi Egitim ve Arastuma Hastanesi,
Tibbi Genetik Béliimti, Sakarya

Ozet; Kronik Myelomonositer Lésemi, Myelodisplastik
Sendrom (MDS) / Myeloproliferatif hastalik grubu olarak
klasifiye edilen sitopeni, en az 3 aydir mutlak monositoz
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varligi ve displastik degisikliklerle karakterize klasik
bir hematopoetik kok hticre hastaligidir. Tedavisinde
Decitabine kullandigimiz KMML olgumuzu sunmay1
amacladik.

Olgu: 58 yasinda erkek olgu, halsizlik, yorgunluk ve
ishal sikayeti ile hastaneye basvurdu. Fizik muayenesinde
splenomegali mevcuttu. Laboratuar incelemesinde WBC:
25.900/mm?, Hgb: 12 gr/dl, Hct: %38, Trombosit sayisi:
15.200 mm?3, Neu: 17300, Mono: 3600, Glukoz: 76 mg/dl,
Ure: 25 mg/dl, Kreatinin: 0.7 mg/dl, ALT: 41 IU/L, AST:
53 IU/L, Na: 140 mmol/L, K: 4.1 mmol/L, CRP: 19 mg/
dl, Esh: 13 mm/saat, Ferritin, Vitamin B12 ve Folik asit
dtizeyleri normaldi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisin-
de dismegakaryopoez, disgrantilopoez, monositoz ve %12
blast izlendi. KMML tanis1 konan hastanin IPSS Skoru
2.5, WPSS skoru 6.6 idi. Kemik iligi sitogenetik analiz ve
FISH’de, Trizomi 8 saptandi. Endikasyon dis1 Decitabin
kullanimi i¢in bagvuru yapildi ve basvurusu kabul edilen
hastaya 20 mg/m?2/glin dozunda Decitabin baslandi.
4. Kur Decitabin kullanimi sonrasi kemik iligi aspiras-
yon ve biyopsisi yapildi ve %10 civarinda blast saptandi
ancak Megakaryositer seri saptanmadi. 4. Kiir Decitabin
kullanimi sonrasi bakilan Hemograminda, WBC: 7400
/mm?®, Hgb: 12.4 gr/dl, Trombosit: 80000 mm?, Neu:
3500, Mono: 1150 olarak saptandi. Hastanin Decitabin
tedavisi 10 klire tamamlanmasi planlandi. Tedavisinin 8.
kura sonrasinda WBC:3300 /mm?, Hgb:11.2 gr/dl, Hct:
%34,4, Trombosit 221000 mm?3, Neu: 1300, Mono: 100
olarak saptandi.

Sonu¢: KMML’de tedaviye gorece iyi yamit alinan
Decitabin kullanim deneyimimizi sunmak istedik. Bu
olgu nedeni ile elde ettigimiz sonug¢, hematolojik yanitin
Trisomy 8 gibi kotti prognostik kriterin oldugu hastada,
decitabine yanitin ge¢ olustugu ve trombosit sayisinin 8
kiur sonrasinda normale geldigi diistintlmektedir.
Anahtar kelimeler: Kronik Myelomonositer Losemi, KMML,
Decitabine

Tablo 1. KMML

Tedavi 1.Kir 2.Kir  3.Kir 4.Kir 5Kir  6.Kir 7.Kir 8.Kir
Oncesi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi

WBC 25900 30800 12100 16200 7750 5290 1300 1740 3300
(/mm?)

Hgb 125 127 12,5 139 133 122 88 9,45 11,2
gr/di)
Het 382 392 38,6 45 434 394 27 299 344

(%)

Trombosit 15200 21100 10900 13000 40000 90300 117000 184000 221000
(/mm?)

Neu 17300 21600 6500 11000 3500 1920 400 580 1300
(/mm?3)
Mono 3600 3200 1900 1800 1150 1000 0O 130 100
(/mm?)
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Abstract:0117 [P-212]
IDIOPATIK OTOIMMUN MIiYELOFiBROZiS ROMATOID
ARTRIT VE HASIMOTO TIROIDITI BIiRLIKTELIGI.
Senar Ebing!, Ismail Acar!, Ramazan Esen?, Cengiz
Demir?, Aysel Stunnetgioglu®. !Yiiziincii Yil Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Van, 2Yiiziincii
Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dali,
Van, *Van Bélge Egitim ve Arastuma Hastanesi, Gogiis
Hastaliklart Klinigi, Van

Kemik iligi fibrozisi neoplastik veya non-neoplastik
hastaliklar sonucu meydana gelebilmektedir. Idiopatik
otoimmiin miyelofibrozis(IMF); Pozitif otoimmtin mar-
kerlere eslik eden degisik derecede sitopeni varligi, az
sayida gozyasi huicresi ve lékoeritroblastozisin periferik
yaymada izlenmesi ile karekterize bir hastalik olup, ste-
roid tedavisine sitopeni ve splenomegalinin yanit vermesi
ile tariflenen bir hastaliktir. Bu hastaliga SLE, romatoid
artrit(RA), Glseratif kolit, primer billiyer siroz ve idyopatik
trombositopenik purpura eslik edebilmektedir. RA top-
lumun yaklasik %1’ini etkileyen kronik inflamatuar bir
hastaliktir ve sistemik otoimmuin hastaliklarn en sik
gorulenidir. Organa 6zgli otoimmun hastaliklar ‘da ise
en sik otoimmun tiroid hastaliklar1 ve bunlarin arasin-
da da en sik Hashimato tiroiditi(HT) géruiltir. RA ve HT
beraberligi diger otoimmuin hastaliklarin beraberliginden
daha siktir. Klinigimize halsizlik, yaygin viicut agrisi,
ates sikayeti ile basvuran 65 yasinda bayan hastanin
yapilan fizik muayenesinde dalak sol kot altinda 4 cm
palpable idi. Lenfadenopati tespit edilmedi. Bilateral
metakarpofalangial, proksimal interfalengeal eklemlerde
ve el bileklerinde hassasiyet ve hareket kisitlilig vardi.
Yapilan tetkiklerinde Hg 12gr/dl (11-18gr/dl), MCV 771l
(80-10011), Neutrofil 0,1x103/ml (2-8x103/ml), Lenfosit
1,2x103/ml (1-5x103/ml), WBC 1,6x103/ml (4-11x103/
ml), Trombosit 105x103/ml(150-400x103/ml), CCP pozi-
tif, Romatoid Fakt6r (RF) 35 IU/ML(0O — 15 IU/ML), CRP
40 mg/dl, Brucella tip aglutinasyon negatif, TSH 11
MIU/ML (0,35 - 4,94), Anti Tiroglobulin Antikor 446 IU/
ML (O - 4,11 IU/ML), Anti TPO 153 IU/ML (0 - 5,61 IU/
ML),Demir 41 ug/dl (37 — 145 ug/dl), DBK 229ug/dl
(112 - 346 ug/dl), Ferritin 148 ng/mL, Total Bilirubin
0,85 Mg/D1 (0 — 1), ANA pozitif, Anti-dsDNA negatif,
ENA profili negatif,) diger biyokimyasal parametreler
normal olarak degerlendirildi. Periferik kan yaymasinda
eritrositer seri normokorom normositer yapida idi, bir-
kac¢ adet gozyas1 huicreleri izlendi. Beyaz kureler dogal
morfoloji ve maturasyonda idi. Pansitopeni etyolojisine
sebep olabilecek vitamin eksikligi, gecirilmis viral enfek-
siyon, ila¢ veya bitki kullanim 6yktst yoktu. Kemik iligi
hiperseliiler yag orani %30 olarak goruldt. Eritrosit ve
grantlositer seride morfoloji ve maturasyon dogal olarak
izlendi. Megakaryositler sayica artmis ve displazik yapi-
da idi.+3 retiktilin lif artis1 vardi. Neoplastik boyanma
paterni ve kollajen fibrozis izlenmedi. Hastaya HT, RA ve
IMF tanis1 konuldu. Levotiroksin 100mcg/giin, prednizon
2x5mg/gun tedavi baslandi. Hastanin bir ay sonra yapi-
lan tetkiklerinde Hg 13gr/dl, MCV 80fl, Nétrofil 2x103/
ml, Lenfosit 1,5%x103/ml, WBC 4x103/ml, Trombosit
160x103/ml olarak géruldu. Dalak boyutunda ktictilme
izlendi. Sonuc¢ olarak diger otoimmun hastalik &ykist
olan pansitopeni hastalarinda IMF én tanilar arasinda
yer almalidir. HT, RA ve IMF birlikteligi nadir olmasi
edeni ile bu ilging vakay: sunmak istedik.

Anahtar kelimeler: idiopatik Otoimmuin Myelofibrozis,
Romatoid Artrit, Hasimoto Tiroiditi
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Abstract:0338 [P-213]
RENAL TRANSPLANTLI OLGUNUN SPLENIK VEN
TROMBOZU GELIiSIMi SONRASI ESANSIYEL
TROMBOSITOZ TANISI ALMASI. Gulstim Akglin
Cagliyan', Oyku Arslan!, Oktay Bilgir!, Erhan Tatar?,
Ozgiir Oztekin3. !Izmir Bozyaka Egitim Arastrma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir, 2[zmir Bozyaka
Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Izmir, *lzmir
Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi,
Izmir

Giris: Esansiyel trombositoz, ber - abl negatif kronik
myeloproliferatif neoplazmlardan biridir. 60 yas ustd,
daha 6nceden tromboemboli 6yktisti olan, kardiovasku-
ler risk faktorti bulunan, lékosit sayis1 >11.000 mm?,
trombosit sayis1 > 1000000 mm?® ve JAK2 mutasyonu
pozitif olan esansiyel trombositozlu olgularda trombotik
komplikasyonlar gértilebilmektedir. Renal tranpslanth ve
splenik ven trombozu tanisi sonrasi esansiyel trombosi-
toz tespit edilen olgu sunuldu.

Olgu: 59 yasinda bayan hasta karin agrisi ve sol
yan agris1 nedeniyle acil servise basvurdu. 6 yildir son
dénem bobrek yetmezligi nedeniyle hastanemiz nefroloji
polikliniginde takip edilen olguya hastanemiz organ nakli
klinigi tarafindan 2 yil 6nce oglundan renal transplant
uygulanmisti. Karin agrisi bulunan hastanin fizik mua-
yenede batinda orta ve alt kadranlarda hassasiyet ve
1-2 cm palpabl dalak tespit edildi. Defans ve rebound
saptanmadi. Yapilan abdominal usg ve doppler usg de
splenomegali 150 mm ve splenik ven trombozu saptandi.
Bulgular abdominal MR anjio ile konfirme edildi. (Sekil A)
Hastanin herhangi bir antikoagulan ajan kullanimi yoktu.
Tromboza yonelik olarak hastanin labarotuar testlerinde
hemogramda wbc:6400 mm?® hb:13.2 gr/dl plt:630000
mm?® bulundu. Periferik yaymada PNL: %67, lenfosit:
%26, monosit: %6 ve eosinofil:%]1, trombosit sayis1 yak-
lasik 600-700 bin civar1 saptandi. Hastanin son 2 yildir
hemogramda trombosit sayisinin 550000 - 650000 mm?
araliginda oldugu gortldi. Hastanin JAK2V617F mutas-
yonu, ber - abl ve trombofili paneli ¢alisildi. Yapilan alt
extremite doppler usg normal bulundu. Reaktif trom-
bositoz nedenleri ekarte edildi.(Enfeksiyon,inflamasyon,
solid timoér, kanama, kollagen doku hst vs) Hastaya
trombositoz ve tromboz 6ykist nedeniyle kemik iligi
aspirasyon ve biyopsi planlandi. Hiperseliler kemik iligi,
megakaryositlerde kiimelenme ve artis ve retikuler lif
derecesi O bulundu. JAK2 mutasyon sonucu pozitif, bcr
abl ve trombofili testleri negatif bulunan olguya esansiyel
trombositoz tanis1 koyuldu.Olgu tromboza yonelik olarak
baslangicta enoxiparin, ardindan varfarin ile antikoagule
edilmistir. Tedavi sonras:t 3. ayda trombozda gerileme
saptanmistir.(Sekil B) Hasta halen nefroloji ve hematoloji
polikliniklerinde takip edilmektedir.

Tartigma: Renal transplantli ve takiplerinde 2 yildir
trombositozu oldugu halde splenik ven trombozu gelisimi
sonrasi tani alan esansiyel trombositoz olgusu sunuldu.
Bu nedenle hemograminda trombositoz bulunan hasta-
larda, trombositoz ayirici tanisinda esansiyel trombositoz
duastntlmelidir. Esansiyel trombositozu bulunan olgula-
rin tromboembolik olaylar agisindan riskli oldugu bilin-
meli ve bu olgulara antitrombosit tedavi (asetilsalisilik
asit) uygulamalidir.

Anahtar kelimeler: Esansiyel Trombositoz, Tromboz
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Bildiri Ozetleri Kitabi

Sekil A: MR anjoda splerd: vende trombus

Fekil B MR Anjloda trombusin kuguimes|

Sekil A,B: A: MR anjioda splenik vendeki trombiis Sekil B: MR Anjioda trombiisin
kigiilmesi

Abstract:0552 [P-214]
PRIMER MYELOFIBROZiS TEDAVISINDE UZUN
SURELI LENALIDOMID KULLANIMI. Giildane Cengiz
Seval!, Hilal Tuncer Yilmaz?, Leyla Kahraman?, Aysun
Caliskan?, Meltem Ayli'. 'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara, 2Ufuk Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Amag: Lenalidomid’in Primer Myelofibrozis (PMF)
tedavisinde hentiz kullanim endikasyonu olmamakla bir-
likte erken erisim programi aracilig: ile tilkemizde halen
20 civarinda PMF olgusunda denenmektedir. Uzun streli
lenalidomid kullanimui ile remisyonda seyreden PMF olgu-
sunu rapor ettik.

Olgu: 68 yasinda erkek hasta 2008 yilinda PMF
tanis1 konulan hasta sirasiyla; steroid, androjen, IFN
ve hidroksitire tedavileri aldi. Mevcut tim tedavilere
ragmen transfiizyon bagimh (4 U/ay) ve konstitiisyonel
semptomlar nedeniyle genel durumu bozukolarak izle-
nen hastaya Agustos 2010 tarihinde insani amagl erken
erisim programi aracilig ile lenalidomid temin edildi. Her
28 glinde bir 21 glin stireyle 10 mg/gin lenalidomid bas-
lanan hasta toplam 30 ktir tedavi aldi. 4. ktir lenalidomid
tedavisinden sonra transfliizyon ihtiyaci azalarak 2 U/
ay’a dustu ve 9. ktirden sonra hic eritrosit transflizyonu
yapilmadi. En son 09/07/2013’de yapilan tetkiklerinde
Hgb/Htc: 11.4/37.2, Lokosit: 14500, Trombosit: 423000
olarak goértildu. Hastanin takibinde PY’de morfolojik degi-
siklikler veya splenomegali gelismedi.

Tartisma: Myelofibrozis tanili hastalarn icin az tedavi
secenegi bulunmakla beraber etkin tek tedavi secenegi
AHKHN’dir. Immunmodulatér ajanlar igeren yeni tedavi
secenekleri de gintimtizde denenmektedir. Yapilan calis-
malarda hastalarda uzun streli transfliizyon bagimsiz PR
sagladigl gozlenen lenalidomid; belirgin anemi ve iyi PS
olan secilmis MF’li hastalar icin umut veren bir tedavi
secenegidir. Ancak mevcut tedavinin blastik déntstim
olasiligini ortadan kaldirmadigi, belki 6teledigi tizerinde
durulmaktadir. Bizim olgumuzda lenalidomid tedavisi
altinda 30. ay1 icindedir ve DIPSS skoru tedavi 6ncesi
4 (intermediate 2) iken su anda 1’e (dtusuk) dusmustur.
Anahtar kelimeler: primer myelofibrozis, lenalidomid
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Abstract:0566 [P-215]
CROHN HASTLIGI VE SAKROILEIT GELISEN
ESANSIYEL TROMBOSITOZLU OLGU SUNUMU. Aydan
Akdeniz!, Mehmet Ali Ucar!, Anil Tombak!, Mustafa
llker Akdeniz?, Eytip Naci Tiftik'. 'Mersin Universitesi,
Hematoloji Bilim Dali, Mersin, ?Mersin Devlet Hastanesi,
Mersin

Giris: Esansiyel trombositoz (ET), trombosit sayisinin
500000/mm?® un Uzerinde seyrettigi myeloproliferatif
hastalik grubunun bir uyesidir. Diger myeloprolife-
ratif hastaliklarin aksine belli tani kriterleri olmayip,
reaktif trombositoz nedenleri dislanarak tani konur.
Enfeksiyonlar ve inflamatuar hastaliklar en énemli reak-
tif trombositoz nedenleridir. Trombosit sayisinin ytiksek
olmasinin yaninda fonksiyon bozuklugu da oldugundan
tromboz riskinin yaninda 6zellikle trombosit sayist 1 mil-
yonun Uzerine ¢iktiginda hemoraji riski de vardir.

Olgu: 47 yasinda erkek hasta 2009 yilinda lumbal
disk herni operasyonu icin yapilan preop tahlillerinde
trombosit sayist1 700000-900000/mm?® saptanmas: Uze-
rine klinigimize yonlendirildi. Sikayeti olmayan hastanin
fizik muayenesinde patolojik bulgu yoktu. Periferik yay-
mas1 trombositozla uyumluydu. PCR ile t(9:22) (-) idi.
Kemik iligi aspirasyon yaymasinda hiperselltiler kemik
iligi ve megakaryositer seride artis saptandi. Kemik
iligi patolojisi hiperselltiler kemik iligi olarak raporlan-
di. Sitogenetigi normaldi. JAK-2 mutasyonu (+)idi.ET
tanisi ile Hydroksitire 2x500 mg ve coraspin 1x100 mg
tb baslandi.Takibinde Hydroksitire kullanimi ile basla-
yan ginde 4-5 kez olan ishali oldu. Gaita kultartinde
Ureme olmadi. Mevcut ishali nedeniyle Hydrea kesildi
ve sirayla roferon ve anagrelid baslandi. Ancak hastanin
ishali gerilemedi, ve trombositleri ytikseldi. Trombositozu
nedeniyle kolonoskopi yapilamadi. Tekrar hydroksitire
2x1 tb baslandi. Trombosit sayis1 550000e kadar geri-
ledi. Demir eksikligi gelisince endokopi ve kolonoskopi
yapildi. Crohn hastaligl teshisi konuldu. Bel agrisi olan
ve sedimentasyon yuksekligi gortilen hastaya sakroiliak
eklem MR cekildi, sakroileitsaptandi. Deltacortil 20 mg tb
baslandi. lay sonra kbel agris1 ve ishali kesilen hastanin
deltakortil dozu 15 mg/gtine dusulda. Deltacortilin azal-
tilarak kesilmesi planlandi. Halen hasta hidroksitire 3x1
tb kullaniyor. Trombositleri 358000 civarinda seyrediyor.

Tartisma: ET trombositer serde artisla giden tanisi
ekartasyon ile konan myeloproliferatif bozukluklardan-
dir. Kesin tani kriterleri olmamasinin yaninda trombosit
sayisinin 600000/ mm?® den buytuk olmasi, hastada
reaktif trombositoz nedenlerinin olmamasi, Ph kromozo-
munun negatif olmasi gerekir. Enfeksiyon ve inflamatuar
hastaliklarda, konnektif bag doku hastaliklarinda reaktif
trombositoz olabilir. Crohn hastaligi inflamatuar barsak
hastaliklarindan birisidir, ve dolayis: ile reaktif trombo-
sitoz gorulebilir. Bizim vakamizda ishal sikayeti basla-
mamisken trombositoz saptanmist: ve JAK- 2 mutasyo-
nu pozitifti. Ishal sikayeti énceleri Hydroksitirenin yan
etkisi oldugu dustntild, ancak kolonoskopik patoloji
ile Crohn hastaligi oldugu goértildu. Yine de aktif barsak
ve eklem problemleri varken hidoksitire ile bile trombosit
say1s1 600000 civarinda iken, steroid ile aktif inflamasyon
tedavi edildiginde trombosit sayisinin 350000 civarina
dtismesi, tabloya reaktif bir trombositozun da eslik etti-
gini dtistindurebilir.

Anahtar kelimeler: Crohn hastaligi, esansiyel trombositoz
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Abstract:0565 [P-216]
AKUT BASLANGICLI BiR KRONIK
MYELOPROLIFERATIF HASTALIK, VAKA RAPORU.
Mehmet Gundtiz, Mehmet Ozen, Erden Atilla, Muhit
Ozcan. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Amag: Biz akut baslangichi bir kronik myeloprolifera-
tif hastalik (KMPH) olarak esansiyel trombositemi gelisen
bir olguyu sunmay: amagcladik.

Olgu: 20 yasinda bayan hasta voleybol oynarken sag
sirt alt bolgesinde agri, sislik ve hematom gelismesi tize-
rine acil servise basvurdu. Ozgecmisinde demir eksikligi
ve akne nedeniyle izotretinoin tedavisi almasi disinda bir
ozellik olmayan hastanin rutin kan tetkiklerinde trom-
bositleri: 4.100x109 o6l¢tldt. Bunun Utzerine trombositoz
etyolojisi agisindan hematolojiden konstltasyon istendi.
Tarafimizca degerlendirilen hasta servisimize esansiyel
trombositemi, KMPH, AML M7 6n tanilari ile kabul edildi.
Hastanin izotretinoin kullanimi nedeniyle 1 ve 3 ay 6nce
baska merkezlerde yaptirdig tetkiklerinde trombosit
sayllarinin normal oldugu gozlendi. Hastanin boébrek
ve karaciger fonksiyon testleri normaldi. Koagtilasyon
parametreleri fibrinojen:4,36 g/L, D-Dimer:511 ng/mlL,
aPTT:31,6 sn, PT: 13,7 sn, INR:1,23 olarak saptandi.
Hastanin trombositlerinin ¢ok ylksek olmasi ve d-Dimer
ile PT yuksekligi olmasi nedeni ile hastaya acil plazma-
ferez yapildi. Hastanin plazmaferez sonrasi trombosit
degerleri 3000x109 a geriledi. Etyolojiye yonelik ola-
rak planlanan kemik iligi biyopsisi yapildi. Hastanin
kemik iligi yaymalarinin mikroskopik degerlendirilmesi
sonucunda AML M7 tanisi dislandi. Bulgular esansiyel
trombositemi lehine tespit edildi. Kemik iligi histopato-
lojik tani: %5 kadar morfolojik o6zellikleri ile megakar-
yoblast géruntimuinde blastik hticreler ve her ti¢ seride
belirgin dismorfizm bulunduran normaselliiler yayma
preparatlar, megakaryosit artisi, kronik myeloproliferatif
hastalik ile uyumlu bulgular gosteren hafif hipersellt-
ler kemik iligi biyopsi materyali ve hiperselltiler yayma
preparatlar,esansiyel trombositemi ile uyumlu olabilecek
bulgular seklinde raporlandi. Hepato-biliyer ultrasonun-
da ise hafif splenomegali ve karaciger parankim eko-
jenitesinde hafif artis gortldt. Hasta hidroksitire 4gr/
glin tedavisi altinda trombosit sayis1 1900x109 civarinda
seyretti. Hastanin yasinin genc olmasi nedeniyle haftada
3 gin Interferon Alfa 2a (Roferon-a) 3 MIU subkutan
baslandi. Tedavi sirasi ve sonrasinda herhangi bir komp-
likasyon yasanmadi. Hastamizin son kan tablosu da
16kosit:9,1x109, noétrofil:8,2x109, Hb:11.8 g/dL, trombo-
sit: 210x109 olarak saptandi.

Tartisma: Bu vaka raporunda akut baslangiclhi bir
kronik myeloproliferatif hastalik olarak esansiyel trom-
bositemi gelisen bir hastay: sunduk. Bu vakadaki trom-
bosit sayis1 literattirdeki en ytiksek 2. Trombosit sayisi
olup, ayrica bu hastaligin akut baslamasi ilgi cekicidir.
Esansiyel trombositeminin akut baslayabilecegi unu-
tulmamali, bu tir hastalarda ayrica AML M7 de akilda
bulundurulmalidir. Hastanin yasina goére bu hastalarda
interferon tedavisinin etkin ve yeterli bir tedavi olabilecegi
de akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Esansiyel Trombositemi, Akut Baslangic
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Abstract:0304 [P-217]
ESANSIYEL TROMBOSITOZ HASTALARIMIZDA TANI
ANINDAKI TROMBOSIT HACIM DEGISKENLERI.
Hacer Berna Afacan Oztiirk, Cenk Sunu, Omer Onder
Savas, Ahmet Kursat Gunes, Yasin Kalpakei, Aysun
Gonderen, Funda Ceran, Simten Dagdas, Gulstim
Ozet. Ankara Numune Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Ankara

Bu calismada Esansiyel trombositoz tanisi ile takip
ettigimiz hastalarimizda tani aninda ortalama trombosit
hacmi (MPV) ve trombosit dagilim araligi (PDW) degerleri-
ni belirlemeyi amacladik.

Esansiyel trombositoz kronik myeloproliferatif bir
hastaliktir ve trombositozla karakterizedir. Trombosit
boyutunun trombosit aktivitesiyle baglantili oldugu bilin-
mektedir. Yapilan retrospektif ve prospektif calismalarda
buytuk trombositlerin ve ytksek MPV degerinin trom-
botik olaylar icin o6zellikle de ciddi arteryel hastaliklar
icin prediktif degeri oldugu bildirilmistir. MPV bircok
calismada trombosit aktivasyonunun gostergesi olarak
kullanilmistir. Son zamanlarda yapilan calismalarda
PDW’ninde trombosit aktivasyon gostergesi olarak kul-
lanilabilecegi ileri strtlmustir. Trombosit aktivasyonu
arttiginda MPV ve PDW’nin artmasi beklenmektedir. MPV
genellikle myeloproliferatif hastaliklarda artar. Yapilan
calismalarda MPV’nin normal araligi erkeklerde 7,9-
13,711 iken kadinlarda 8-13,2fl arasinda degismekte
PDW’nin normal araligl erkeklerde 9-16,5fl iken kadin-
larda 8-13,2fl arasindadir. Normalde ortalama trombosit
sayist 150x109/L ile 350x109/L arasinda degismekte-
dir. Reaktif trombositoza gbre esansiyel trombositozda
trombosit sayisi >500x109/L oldugunda MPV’nin yuk-
sek oldugu goérulmustir. Esansiyel trombositozda MPV
reaktif trombositoza gore yuksektir ve trombosit sayisi
ile MPV arasinda korelasyon vardir. Bazi calismalarda
MPV’nin kadiovasktler hastaliklarda mortalite ile iliskili
oldugu ve serebrovaskuler inme olaylarinda prognostik
faktor olarak kullanilabilecegi ileri stiralmutstir. Yapilan
bir calismada PDW degerinin >17 oldugunda myelop-
roliferatif trombositozis ile iligkili oldugu gérulmustur.
Hastada hem PDW degeri hem de trombosit sayis1 yiksek
ise reaktif trombositozdan ziyade myeloproliferatif trom-
bositozis agirlikli distinmek gerektigi ileri sGrtlmustir.
Genis kitlelerle ve uzun sureli yapilan bir calismada MPV
degerinin >9,5fl olmasinin altta yatan cerrahi, travma,
immobilizasyon yada kanser gibi bir neden yoksa venéz
tromboembolizmle baglantili oldugu gortlmektedir.

2007 ile 2013 yillar1 arasinda klinigimizde takip edi-
len esansiyel trombositoz hastalarinin kayitlar1 geriye
dontuk olarak incelendi ve MPV ve PDW degerlerine ula-
silabilenler degerlendirildi. 116 takipli esansiyel trombo-
sitoz hastasinin 77’si kadin 41’1 erkekti. Hastalarin tam
anindaki MPV, PDW ve trombosit degerlerine bakildigin-
da kadinlarda ve erkeklerde ortalama MPV her ikisinde
de 7,8; ortalama PDW degerleri kadinlarda 16,6 erkek-
lerde 16,5; trombosit degerlerinin ortalamasi kadinlarda
1066065/L, erkeklerde 1071902 /L bulunmustur.

Sonug olarak literattirlerinde destekledigi gibi MPV,
PDW degerlerinin esansiyel trombositozda daha 6nce bil-
dirilen ortalama degerlerle karsilastirildiginda; sekonder
trombositoza gore belirgin ytksek oldugu bizim hastala-
rimizda da goéralmustir.

Anahtar kelimeler: Esansiyel trombositoz, MPV, PDW
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Abstract:0465 [P-218]
IMATINIB KULLANIMINA BAGLI NADIR BIR
KOMPLIKASYON: PLEVRAL EFFUZYON. Abdullah
Karakus!, Mehmet Sinan Dal!, Muhammed Recai
Akdogan?, Cengizhan Sezgi®>, Mehmet Guiven?, Necip
Nas?, Orhan Ayyildiz!. 'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip
Faktiltesi, I¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakar, 3Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis Hastaliklart Anabilim
Dali, Diyarbakiwr

Amagc: fmatinib KML tedavisinde kullanilan ve gene-
likle iyi tolere edilen ve 6nemli anti 16semik aktivitesi
olan bir ilactir. Imatinib daha cok bulanti, kusma, édem
ve cilte ras gibi yan etkileri gozlenmektedir. Biz daha az
rastlanilan plevral efflizyon gelisen bir hastay: sunacagiz.

Yontem: Kirkiki yasinda kadin hasta karinda sis-
kinlik, erken doyma, halsizlik ve kilo kaybi sikayeti
ile hematoloji poliklinigine basvuran hastanin yapilan
tetkiklerinde beyaz kure sayisinin 83.800 /mm?® olmasi
ve batin ultrasonografisinde hepatosplenomegali saptan-
mas1 Uzerine KML 6n tanisiyla yatirildi.Kemik iliginden
konvasiyonel sitogenetik tetkigi yapildi ve 20 metefazin
hepsinde philedelphia kromozomu pozitif tespit edildi.
Periferik kandan real time PCR yodntemi ile bakilan t
(9;22) pozitif saptanan hasta kronik faz KML tanisiyla
imatinib 400 mg/glin tedavisi baslanildi.Tedavi sonrasi
1. ay kontroltinde tam hematolojik yanit alinan hastanin
nefes darligi sikayeti olmasi nedeni ile yapilan tetkiklerde
her iki plevral aralikta 9 cm derinliginde plevral effizyon
izlendi. Plevral efflizyon etyolojisine yonelik yapilan tet-
kiklerde sonrasinda imatinibe bagh gelistigi dtistintilerek
imatinib tedavisine ara verildi. 2 hafta boyunca tedavi
almayan hastanin plevral efflizyonu tamamen geriledi.
Hastaya tekrar imatinib 400 mg/glin tedavisi baslanildi.
Takiplerinde herhangi bir sikayeti olmayan ve efflizyonu
tekrarlamayan hastanin takibi devam etmektedir.

Tartisma: Bu vakayr tartismamizdaki amac nefes
darligi olan hastalarda imatinibin nadir komplikasyonla-
rinda biri olan plevral efflizyonu diustinmektir.

Anahtar kelimeler: KML, imatinib, plevral effiizyon

Abstract:0105 [P-219]
AKALAZYA’YA ESLIK EDEN MYELOPROLIFERATIF
HASTALIK: BiR OLGU. Memis Hilmi Atay', Feyza
Demir?. Van Bdlge Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji, Van, 2Van Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Patoloji, Van

52 yasinda bayan hasta 2 yil 6nce yutma gucligu
nedeniyle dis merkezde gastroenteroloji poliklinige bas-
vurmus. Yapilan tetkiklerde hastada akalazya teshisi
konulmus. O swrada kan yuksekligi denilerek aralikhi 4
Unite flebotomi yapilmis. Hasta daha sonra hematoloji
bolumutine kontrole gelmemis. 23/03/2013 tarihinde
hematoloji poliklinige bagsvurdu. Anemnezde karin agrisi
disinda aktif bir sikayeti yoktu. Fizik muayenede karaciger
2-3 cm, dalak kot alt1 3-4 cm palpabl idi. Hb:16.1 gr/dl,
htc:51.1, mev: 74, PLT:887.000 mm?, beyaz kuire:10.700
mm?, no6trofil:7300 mm?® idi. Periferik yaymada notrofil
%60,lenfosit %30, monosit:%5,e0zinofil:%3, bazofil: %2,
yer yer dev trombositler mevcuttu. Eritrosit morfolojisi
yer yer hipokromikrositer ve gbéz yasi hticresi yoktu.
Cekilen abdomen USG’de karaciger 17 cm, dalak 17 cm
idi. Jak-2 heterozigot pozitif olarak geldi. Eritropoetin
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degeri normalden dusuktt. Kemik iligi biyopside her tc¢
seride (eritrosit, granulositik ve megakaryositik) artis,
megakaryositler displastik multilobe idi. Grade 1 fibro-
zis tespit edildi. Polisitemia Vera (PV) tanisi konularak
hydrea 2x1 tab, aspirin 1x100 mg baslandi.

Kronik myeloproliferatif hastaliklarda gastrointes-
tinal semptomlar siktir. Gastrik hassasiyet nedeniyle
Ust endoskopide yapilan bu hastalarda gastrik ulser ve
erozyonlar izlenir. Nedeni kan viskositesi degisiklige bagh
olarak gastrik mukozal kan akiminin bozulmasidir. Diger
bir sebebte bazofil artisina bagl histaminin asir1 salgi-
lanmasidir. Akalazya distal Osefagusta peristaltizimin
kayb1 ve alt sfinkterin relaksasyon yapamamasi sonucu
gelisen yutma zorlugudur. Literattirde kronik myeloproli-
feratif hastalikla akalazyanin birlikteligi bildirilmemistir.
Hastamiz akalazya ile ilgili takibini dlizenli olarak devam
ettirmesine ragmen hematolojik bir malignite olan PV ile
ilgili takip yaptirmamistir. Bazi yaymnlarda polisistemi
veranin 10 yildan sonra myelofibrozise dontstm riski
doéntisiim %15.2 olarak bildirilmektedir. Bu nedenle tip
hastalarda tani1 konuldugu zaman her iki hastalikla ilgili
bilgilendirme ve egitim verilmelidir.

Anahtar kelimeler: Akalazya, myeloproliferatif hastalik

Multipl Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Abstract:0431 [P-220]
AKCIGER PARANKIM TUTLUMU iLE TANI KONULAN
MULTIiPLE MIYELOM OLGUSU. Mechmet Sinan Dal!,
Abdullah Karakus!, Besir Kaya?, Mehmet Emin
Buyukbayram?, Mehmet Guven?, Orhan Ayyildiz!,
Ekrem Mufttioglu'. 'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakur, 2Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Multiple miyelom(MM) diferansiye klonal plaz-
ma hucrelerinin neoplastik artisi,osteolitik kemik lezyon-
lar1 ve monoklonal gamopati ile karakterize hematolojik
malignitedir.Bliytk 6lctide kemik iligi tutulumu mevcut-
tur. Ancak bazi olgularda kemik iligi tutulumu yaninda
ekstrameduller tutulum saptanabilir. Ekstrameduller
tutulum lenf nodlarinda, ciltte, karaciger, dalakta ve
daha az siklikla plevral veya akciger tutulumu seklinde
olabilir.

Yontem: Altmis iki yasinda kadin hasta; ates, 6ksu-
ruk, balgam sikayetleri nedeniyle c¢ekilen akciger grafi-
sinde sol akciger orta zonda non homojen dansite artis:
saptanmasi Uzerine pndémoni akciger karsinomu 6n
tanilar ile g6gtis hastaliklan kliniginde yatirilarak tetkik
edilmis. Toraks tomografisinde;her iki akcigerde perib-
ronkovaskuiler duvar kalinlasmalarinin eslik ettigi hava
bronkogramlar: bulunan kollaps konsolidasyon alanlari
izlenmis. Akciger karsinomu 6n tanisi ile bronkoskopik
biyopsi yapilan hastanin patolojik olarak; immunhisto-
kimyasal boyamalar sonucunda CD 138 (+) ve kappa ile
difftiz ve boyanma gdsteren plazma hticre infiltrasyonu
saptanmis.Hasta multiple miyelom tanisiyla klinigimize
yatiliridi. Kemik iligi aspirasyonunda %85 oranda plaz-
ma hucre infiltrasyonu goérialdti.Serum immunfiksasyon
elektroforezinde Ig G/ kappa ve idrar imunfiksasyon
elektroforezinde kappa hafif zinciri izlendi. Serum IgG
duzeyi: 7 g/L(0,751-1,56 g/L) bulundu. Konvansiyonel
sitogenetik incelemede hipodiploidi saptandi. Ig G/kappa
Myelomu olarak Durie Salmon evreleme sistemine gore
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Evre 3A ve ISS evreleme sistemine gore Evre 3 kabul edil-
di.(VAD) Vinkristin, adriablastina ve deksametazon ice-
ren kemoterapi baslandi.2 kiir VAD tedavisinden sonra
4 kur Bortezomib, Endoksan ve Dekzametazon tedavi-
leri uygulandi. Tedavi sonrasinda stabil hastalik yaniti
elde edilen hastaya otolog kemik iligi transplantasyonu
planlandi fakat hastanin performans durumu nedeniyle
yapilamadi.Hasta tedavi slresince tekrarlayan pnoémo-
ni nedeniyle sik sik klinigimize yatirildi. Kontrol toraks
tomografisinde yliksek mediastinal,sag ve sol paratakeal,
aortopulmoner,subkarinal ve hiler bélgede 1 cm buyutk-
Iagtinde lenf bezleri izlenmektedir.Her iki akcigerde hava
bronkogrami ve yer yer genislemis bronslari iceren konso-
lidasyon alanlar izlenmis olup eski toraks tomografisine
gore minimal progresyon saptandi.Bortezomib tedavisine
bagl ciddi ndéropati gelisen ve yanit alinamayan hastanin
tedavisi lenalidomid ve dekzametazon olarak dtizenlendi.
Lenalidomid tedavisinden sonra genel durumu dtizelen
hastanin takibi devam etmektedir.

Tartisma: Akciger parankim tutulumu MM’da olduk-
ca nadir olarak gorultir. Sik akciger enfeksiyon geciren
hastalarda pnémoni yaninda hastaligin akciger tutulu-
mununda dustnulmesi gerekmektedir. Nadir goértilme-
sine karsin tedaviye yanit ve prognozu oldukca koétudur.
Anahtar kelimeler: Akciger, miyelom

Abstract:0502 [P-221]
MEME KANSERI iLE BIiRLIKTELIK GOSTEREN BiR
MULTIPLE MYELOMA OLGUSU. Giilsah Akyol, Esra
Ermis Turak, Cigdem Pala, Mustafa Cetin. Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Amag: Multiple Myelom ve solid ttimor birlikteligi
nadirdir. Meme kanseri gibi solid organ ttmorlerinde
kemik metastazlar1 yaygin olarak goézlenirken multiple
myeloma ile birlikteligi nadirdir. Ayrica meme kanseri-
ni taklit eden bilateral meme plasmositomu tanisi olan
nadir vakalar da mevcuttur. Olgumuzda, es zamanl tani
konulan meme kanseri ve multiple myelom olgusunu
farkli bir deneyim olmasi nedeniyle sunduk.

Olgu: 47 yasinda kadin hasta, Aralik 2012 de yan
agris1 ve halsizlik sikayeti ile basvurdu. Yapilan tetkik-
lerde Hg:7.5 mg/dL, creatinin 2.2 mg/dL, idrar mik-
roprotein/kreatinin orani 18.5 tespit edilmesi Uzerine
ileri tetkik ve tedavi amaclh nefroloji servisine yatirildi.
Fizik muaynesi normaldi. Idrar analizinde 3.5 gramin
lzerinde protein saptanmis olup, dyktistinde bilinen bir
kronik alt hastalifi olmayan hastanin yapilan bobrek
biyopsi sonucu myelom boébregi olarak geldi. Hastanin
glomertler filtrasyon degeri 22 ml/dk hesaplandi ve renal
replasman tedavisi diizenlendi. Total protein ve albumin
degerleri sirayla 7 ve 4 gr/dl ve sedimentasyon 46mm/
saat idi. Malignite stiphesi ile ¢ekilen BT’lerinde yaygin
litik lezyonlar olmasi Uizerine yapilan kemik iligi biyopsi-
sinde %60 oraninda plazma hticre infiltrasyonu izlendi.
Immunelektroforezde serbest lambda bandi mevcuttu ve
g degerleri normal sinirlarda idi (Grafik 1). 2 kiir VAD
kemoterapisi verildi. Cekilen PET BT’sinde sag meme Ust
dis kadranda 14*12 mm boyutunda orta duzeyde FDG
tutulumu olan lezyon ve iskelet sisteminde yaygin kemik/
kemik iligi metastazlar: izlendi(Sekil 1-2). Hastanin timor
markirlari CEA:1.18ng/mL ve CA 15.3:8.2U/mL, nor-
mal degerde idi. Memedeki lezyondan alinan eksizyonel
biyopsi sonucu ile evre 2 invazif duktal meme kanseri
tanis1 konuldu. Modifiye radikal mastektomi operasyonu
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sonrasinda 4 kur siklofosfamid (600 mg/m? ve dokso-
rubicin (60 mg/m?) kemoterapi tedavisi verildi. Hastaya
tamoksifen teadvisi baslanarak meme kanseri tedavisi
tamamlandi. Kemoterapi sonrasi tarafimizdan yapilan
kemik iligi aspirasyonunda %10 oraninda plazma hticresi
goruldt. Hastaya bortezomib iceren kemoterapi protoko-
It baslandi. Iki kiir tedavi sonrasinda otolog kék hticre
nakli icin degerlendirilmesi planlanda.

Sonug¢: Multiple myelom tedavisinde gelistirilen yeni
ilaclarla ve OKIT ile birlikte bu hastalarin yasam stiresi
belirgin uzamistir. Birlikte ikincil bir solid timor gortl-
mesi durumunda hastanin kisa dénemde gorulecek
mortalitesini belirleyecek olan solid timértin progres-
yonu olacaktir. Bu nedenle multiple myelomali hastada
gortilen sira disi1 odaklar myeloma tutulumu olarak
degerlendirilmemeli, patolojik inceleme i¢in 6rnekleme
yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Multiple Myeloma, ikincil kanserler
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Grafik 1. immunelektroforezde serbest lambda bandi ve normal ig degerleri

Sekil 2. iskelet sisteminde yaygin osteolitik kemik/kemik iligi lezyonlar

Abstract:0276 [P-222]
DiZ SIVISINDA PLAZMA HUCRELERi/MULTIPLE
MIYELOMDA DiZDE ARTRIT. Nihan Alkis, Irfan
Yavasoglu, Gurhan Kadikoyld, Zahit Bolaman. Adnan
Menderes Universitesi Tip Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dal,
Aydin

Multiple miyelomda (MM) kemik tutulumu sik olma-
sina ragmen eklem tutulumu oldukc¢a nadirdir. Diz ekle-
minde artrit gelisen, yapilan eklem sivisi aspirasyonunda
plazma hucreleri gortilen ve tedavi ile artrit bulgular:
Sekil 1. Sag meme st dis kadranda14*12mm boyutundaki lezyon gerileyen MM’lu bayan hasta sunulmaktadir.

Ellidokuz yasinda bayan hasta bel ve diz agrisi ile bas-
vurdu. Fizik muayenesinde genel durumu orta, sol dizinde
artrit bulgular vardi. Yapilan tetkiklerinde kreatinin:4,74
mg/dl, Ca: 14,1 mg/dl, total protein: 8,9 gr/dl, albimin:
2,8 gr/dl, globtilin:6,1 gr/dl, hemoglobin duzeyi 9,6 gr/
dl, Htc: %30, MCV:88 fl, 16kosit sayis1 5990/ul, trom-
bosit sayist 150000/pul, eritrosit sedimentasyon hizi 102
mm/s idi. Periferik yaymasinda plazma hticresi gértilmedi.
Kemik iligi aspirasyonunda; kemik iliginin %52’sini mattr
ve immatlir plazma hticreleri olusturuyordu. Serum prote-
in elektroforezinde gama bandinda M piki saptandi. Serum
immunglobulin dlzeyleri: IgG: 4461 mg/dl, IgA: 35,8 mg/
dl ve IgM: 37,7 mg/dl, hafif zincir kappa:501, lambda 23
mg/dl olarak tespit edildi. idrar kappa/lambda orani: 5,3
idi. Hastaya Durie-Salmon evreleme sistemine gore evre
3B IgG tipi MM tanis1 kondu. Hemodiyaliz ile birlikte VAD
kemoterapisine baslandi. Bu arada sol dizden artrosentez
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yapild: (Sekil 1). Ksantokromik gorintmli sivi elde edildi.
Eklem sivisindan gonderilen kulttirde bakteri tremesi
olmadi, ARB (-) idi. Eklem sivisinin direk yaymas: Giemsa
boyasi ile boyanarak incelendiginde plazma htcreleri
gorulda Sekil 2 ve 3). Hastanin 2. Kez VAD kemoterapisi
sonrasl artrit tablosu belirgin geriledi.

Literattirde nadiren artikuler tutulumun oldugu plaz-
ma hticre diskrazisi (MM ve MGUS) ve Waldenstrém
makroglobulinemisi vakalari bildirilmistir. MM’da eklem
tutulumu oligoartikiiler ya da romatoid artrit benzeri
poliartiktiler olabilir. Jukstaartiktiler plasmasitik lezyo-
nun sinoviyayr ya da sinoviyal siviyr infiltre etmesi ile
timoral artrit gelismektedir. Timoral infiltrasyonla artrit
gelisimi diger hematolojik malignitelerde de goérulebil-
mekle birlikte miyelomda bu durum oldukc¢a nadirdir.
MM'Tu hastalarda artralji ve artrit gelistiginde hastalik
tutulumu da olabilecegi dtistintlmelidir.

Anahtar kelimeler: multiple miyelom, artrit

Sekil 1. Sol dizde sislik

Sekil 2. x100 mikroskobik biiyitmede eklem sivisinda plazma hiicrelerinin gériinimii

> . ks~

Sekil 3. x100 mikroskobik bilyitmede eklem sivisinda plazma hiicrelerinin gériinimi
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Abstract:0145 [P-223]
MULTIiPLE MYELOMA HASTALARINDA, AUER-
ROD BENZERIi INKLUZYON CiSIMCIKLERi iCEREN
PLAZMA HUCRELERININ VARLIGI KOTU PROGNOZU
GOSTEREBILIR Mi?. Hava Uskiidar Teke, Mustafa
Karagtlle, Neslihan Andi¢, Deniz Goren Sahin, Eren
Gunduiz, Olga Meltem Akay. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir

5 yildir demir ve B12 vitamin eksikligine bagli anemi
tanilan ile izlenen 67 yasindaki bayan hasta halsizlik ve
ates sikayetleri ile basvurdu. Fizik muayenesinde atesi
38,50C, nabiz 100/dk, cilt ve konjuktivalar: soluk, kara-
ciger ve dalak non-palpabl, lenfadenopati saptanmadi.
Laboratuvar sonuglarinda; tam kan sayiminda hemoglo-
bin 7,4 gr/dl, MCV 105,9 fl, 16kosit 5,3x109/L, platelet
48 x109/L, retikulositi %1,58, eritrosit sedimentasyon
hizi 59 mm/h, biyokimya tetkiklerinde total protein
4,63 gr/dl, albumin 2,1 gr/dl, kan tre azotu 5,6 mg/dl,
serum kreatinin 1,17 mg/dl, kalsiyum 9,8 mg/dl, laktat
dehidrogenaz 739 U/L. Hastamin periferik yaymasinda
icerisinde auer-rod benzeri inkltizyon cisimcikleri iceren
plazma hucreleri izlendi (sekil 1). Hastanin immunglo-
bulin (Ig) A 88,7 mg/dl (70-400), IgM 17 mg/dl (40-230),
IgG 759 mg/dl (700-1600), serum kappa hafif zincir 427
(170-370), lambda hafif zincir 81,3 (90-210), idrar lamb-
da hafif zincir 0,902 (0-0,39), idrar kappa hafif zincir
188 (0-0,71) saptandi. Serum protein elektroforezinde
monoklonal pik, immunfiksasyon elektroforezinde IgG
kappa monoklonalitesi saptandi. Kemik iligi 6rneginin
akim-sitometrik incelemesinde %25 oraninda, periferik
kanda ise %12 oraninda CD38,CD138 ve CD56 (+) hticre
saptandi. Kemik iligi aspirasyonunda ve biyopsisinde
%30 oraninda, bazilarinin sitoplazmasinda auer rod ben-
zeri azurofilik, kristal gériiniimutinde inkltizyon cisimcik-
leri iceren kappa monoklonalitesi olan plazma hticreleri
izlendi (sekill). Direkt grafilerinde litik lezyon saptan-
madi. Hastaya IgG kappa tipi multiple myeloma tanisi
konularak bortezomib, deksametazon tedavisi baslandi.
1 kar kemoterapi sonrasi hasta sepsis ve akut boébrek
yetmezligi nedeni ile ex oldu.

Multiple myelomada prognoz yas, performans stati-
sU, komorbidite, evre, hastaligin agresifligi ve tedaviye
cevabina baghdir (1). Atipik plazma htucreleri de kotu
prognoz gostergelerindendir. Auer rodlar siklikla akut
myeloid 16semi blastlarinda gortliar. Multiple myelomada
ise auer rod-like inkltizyon cisimcikleri nadir gértilmek-
tedir (2). Cogu olgu IgA kappa tipi multiple myeloma
olgusu olup genellikle bu olgularin yasam sureleri kisa
olmaktadir (3). Olgumuz Ig G kappa tipi multiple myelo-
ma hastas1 olup literattirde en sik gortlen 2.tip auer rod
iligkili MM tipini olusturmaktaydi. Literattirde belirtildigi
gibi auer rod benzeri inkllizyon cisimcigi iceren plazma
hucreleri bulunan MM hastalarina benzer sekilde hasta-
mizin yasam sUresi kisa olup hasta sepsis ve akut bobrek
yetmezligi nedeni ile kaybedilmistir.

Anahtar kelimeler: Auer-rod, multiple myeloma
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Sekil 2. Kemik iliginde, auer rod benzeri inkluzyon cismi igeren plazma hiicresi

Abstract:0305 [P-224]
MULTIPL MYELOM TANISI OLAN BiR HASTADA
PULMONER HIPERTANSIYON VARLIGI, BiR OLGU
SUNUMU. Figen Atalay. Baskent Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim,
Dalt.

Giris: Kronik myeloproliferatif hastaliklarin, lenfoma-
larin ve multipl myelomun pulmoner arteryel hipertansi-
yon (PAH) yapabilecegi bilinmektedir (1). Biz burada daha
o6nce bilinen bir hastaligi olmayan bir hastada multipl
myeloma tanisi ile es zamanli PAH saptanmas: durumu-
nu bildirmek istedik.

Olgu: Kirk dort yasinda erkek hasta Mart 2012’de
hematoloji poliklinigimize 6ksurtik, efor dispnesi, derin
anemi, sedimentasyon hizinda artma ve serum prote-
in seviyesinde artma sebebiyle yonlendirildi. Hastanin
fizik muayenesinde ciltte solukluk, hepatomegali,
juguler venoéz dolgunluk saptandi. Laboratuar tetkik-
lerinde; hemoglobin:6,78 g/dl (N:13,5-16,5g/dl), Hct
%19,3 (N:36-50%), total protein: 15,7 g/dl (N: 6-8 g/
dl), albumin: 2,7(N:3,5-5,5 g/dl), eritrosit sedimentasyon
hiz1:150mm/h (N:0-20mm/h), 1gG:50,2 g/dl (N:7-16 g/
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dl) serum kappa hafif zincir:1305 mg/dl (N:140-380 mg/
dl)’idi. Hastaya MM-IgG Kappa [SS’e gore evre III tanisi
konuldu. Hepatomegali ve juguler vendz dolgunlugu-
nun olmasi sebebiyle kardiyolojik degerlendirme yapildi.
Transtorasik ekokardiografide ciddi triktispid regurji-
tasyon (3/4 derece), sag kalp bosluklarinda dilatasyon
ve PAH oldugu saptandi. Kardiak fonksiyonel MRI ve
transozefageal ekokardiografide pulmoner vendz trom-
boemboli gibi diger PAH sebepleri saptanmadi. Hastaya
VAD (vincristin-adriamisin-deksametazon) kemoterapisi
uygulanmaya baslandi. ki kiir VAD kemoterapisi sonra-
sinda hastanin anemisi dtizelmisti ve transtorasik eko-
kardiografide PAH bulgular: saptanmamaisti.

Tartigsma: Multipl myelomda interlékin-6 seviyesin-
deki artis, prokoagtilan antikor olusumu, aktive protein
C rezistansi ve endotelyal hasara bagh olarak tromboem-
bolik olaylara egilim s6z konusudur (1). Multipl myelom
hastalig1 ile PAH birlikteligi genellikle talidomid kullanimi
stiresince oldugu bildirilmistir (2,3). Carlo Rostagno ve
ark. multipl myeloma tanisi sirasinda PAH ve amiloi-
dozu bulunan bir vakay: bildirmislerdir (4). Bu olgu da
bizim hastamizda oldugu gibi PAH tablosu uygulanan
VAD kemoterapisi sonrasinda tamamen geriledigi gortil-
mustlr. Farkli olarak bizim vakamizda alinan gastro-
intestinal sistem biyopsilerinde amiloidoz bulgusuna
rastlanmamaistir.

Sonug: Pulmoner arteryel hipertansiyonu olan vakar-
da hematolojik sebeplerinde gbéz 6éntinde bulundurulma-
sinda fayda vardir.

Anahtar kelimeler: Multipl Myelom, Pulmoner Hipertansiyon

Abstract:0428 [P-225]
MYELOMATOZ EFUZYON ILE BASVURAN PLAZMA
HUCRELI LOSEMiI OLGUSU. Mehmet Sinan Dal’,
Abdullah Karakus!, Yakup Dlizk6pru?, Erdal Bodaker?,
Murat Bardake¢i?, Orhan Ayyildiz'. 'Dicle Universitesi
Ty Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakiwr, *Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Diyarbakir

Amag: Primer plazma hucreli 16semi plazma hticre
diskrazilerinin cok nadir gortilen en agresif formudur.
Tam kan sayiminda 2.000 /mm? fazla plazma hiicre artis:
veya periferik kan yaymasinda beyaz kiirenin %20’sinden
fazlasinin plazma htcrelerinin goérilmesi tan1 konulur.
Standart kemoterapi ile prognozu oldukca kot ve ortala-
ma yasam suresi 7 aydir.

Yontem: Ellibir yasinda erkek hasta son 2 aydir gide-
rek artan nefes darligi ve halsizlik sikayetleri nedeniyle
gogus kliniginde tetkik edilmis ve plevral eflizyon saptan-
mus. Plevral mai degerlendirilmesi eksuda karakterinde
degerlendirilip pnémoni tanis: konularak antibiyoterapisi
baslanmis. Antibiyotik tedavisine ragmen plevral maide
gerileme olmayan hastanin yapilan tam kan sayiminda
beyaz kuire 18.740/mm?, Hb 9gr/dl, Hct %27, trombosit
221.000/ mm? saptandi. Yapilan periferik kan yaymasin-
da %32 plazma hticresi gértilen hasta hematoloji klinigine
yatirildi. Torasentez siv1 érneginden ve periferik kan érne-
ginden yapilan akim sitometri degerlendirmesinde ttim
hticrelerin %35 ‘ini olusturan ve (CD138+, CD38+, CD56+,
CD117-, CD20-, CD45-ve Kappa+) immuinofenotipi gos-
teren klonal plazma hticre artisi saptandi. Periferik kan
orneginde %50 CD 138 ve CD 138+ hticrelerin %90 inda
Kappa (sitoplazmik) tespit edildi. Biyokimyasal tetkiklerin-
de patolojik olanlar tre 264 mg/dl, kreatinin 6.54mg/dl,
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urik asid: 13mg/dl, LDH: 512U/L idi. Akciger grafisi nor-
maldi. Tim batin ultrasonografide karaciger boyutu (165
mm) ve parankim ekojenitesi grade I hepatosteatoz lehine
artmisti. Dalak boyutu artmis olup (176 mm), parankim
ekosu homojendir. Protein elektroforezinde monoklonal
gammopati saptandi. Albumin %53.4, alfal %2.5, alfa2
%14.1, beta 1 %6.8,beta 2 %4.1,gamma%19.1 saptandi.
IgG 272 mg/dl, IgA 7,68mg/dl, IgM 4,48mg/dlLIg E 7,04
IU/ml idi. Serum kappa hafif zincir 2450 mg/dl, serum
lambda hafif zincir 52 mg/dl, idrar kappa hafif zincir
4200 mg/dl, idrar lambda hafif zincir 1.2mg/dl idi. Serum
beta2 mikroglobulin >18,5 mg/L idi. Serum immunfiksas-
yon elektroforezinde hafif zincir kappa monoklonal band
saptandi. Idrar immunfiksasyon elektroforezinde kappa
monoklonal band saptandi.Kemik iligi aspirasyonunda ve
biyopsisinde %75 plazma hticre infiltrasyonu tespit edildi.
Kemik iliginde 2-3 c¢ekirdekli plazma htucreleri gorualdt.
Immunhistokimyasal ¢alismada CD138, kappa ile diffiiz
boyanma goriildti. Hastaya primer plazma hticreli 16semi
tanisi1 konularak VAD kemoterapisi baslandi.1 ktir VAD
tedavisinden sonra endikasyon dis1 onay alinarak bortezo-
mib, endoksan ve dekzametazon tedavileri baslandi.4 kar
kemoterapi sonrasi tam remisyon saglanan hastaya otolog
kemik iligi nakli planlandi.

Tartisma: Primer plazma huicreli 16semi tanis: konul-
duktan sonra bortezomib temelli cogul kemoterapilerle
tedaviye baslanmali ve erken slrede otolog kemik iligi
transplantasyonu dustntlmelidir.

Anahtar kelimeler: Eftizyon, miyelom, 16semi

Abstract:0311 [P-226]
ORBITAL PLAZMOSITOM. Aliihsan Gemici', Mine
Miskioglu'!, Baris Kéksal?. !Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dali, Manisa, ?Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Manisa

Olgu: 37 yasinda kadin hasta sol gozde hizh ilerleyen
sislik olmasi Uzerine basvurdugu goéz hastaliklar polik-
liniginde orbital kitle, anemi, sedimantasyon ylksekli-
gi ve albumin-globulin diskordans: saptanmasi Uzerine
hematoloji tarafindan konsulte edildi. Sol gozde proptozis,
gormede azalma, konjuktivada hiperemi ve akinti mevcut-
tu (Sekil 1,2). Halsizlik ve ¢abuk yorulma sikayetleri de
olan hastaya kemik iligi incelemesi ve orbital kitle biyop-
sisi yapildi. Orbital kitle biyopsisi plazmositom ve kemik
iligi incelemesi Multipl Myelom (Ig A lambda) ile uyumlu
saptanan hastanin bel agrisi,bacaklarda his kaybi olmasi
lzerine cekilen torako-lomber MR’da T2-T7 arasinda kitle
tespit edildi. Torakal ve orbital kitleye iki ayr1 seansta rad-
yoterapi uygulandi. Ejeksiyon fraksiyonu dtistik olmasi
nedeniyle otolog KIT adayr olmayan hastaya bortezomib
kemoterapisi baglandi. Ancak ciddi polindropati nedeniyle
lenalidomid tedavisine gecildi. Ik kiir tedavi sonrasi hasta-
nin genel durumunda iyilesme, gérmede kismi dtizelme ve
kitlelerde belirgin regresyon oldu (Sekil 3). Hastanin takip
ve tedavisi halen klinigimizce devam etmektedir.

Tartisma: Plazma hticre neoplazileri Multipl Myelom,
kemigin soliter plazmositomu ve ekstrameduller plaz-
mositom (EMP) olarak 3 ayr1 gruba ayrilmaktadirlar.
Bu hastaliklar icinde en sik goértleni MM olup EMP’nin
buytk bir kismu da MM ile birliktelik gdéstermektedir
(1). Ekstrameduller plazmositom (EMP) B lenfositlerden
koken alan nadir bir timoérdur. Bas ve boyunda yer
alan tim malignitelerin %1’den daha azini olusturmakta
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ve yillik insidansi 100.000’de 3’tur. Cogunlukla bas ve
boyun boélgesindeki nazal veya nazofaringeal bolgeleri
(%795), larinks (%18) ve orofarinksi (%12) tutmaktadir.
Ayrica Orbital gukuru tutan timoérler arasinda plazmosi-
tomun kuigtik bir grubu olusturdugu gosterilmistir (2,3).
Orbital plazmositomlu ¢ogu olguda baslangi¢c semptomla-
r1 yavas ilerleme gdsteren agrili ya da agrisiz proptozisdir.
Cift gérme ve gorme keskinliginde azalma izlenebilir(3).

Plazmositomlar radyosensitif timoérlerdir. MM eslik
ediyorsa sistemik tedavi uygulanmaktadir(4). Cogu olgu-
da radyoterapinin mutkemmel sonu¢ vermesi nedeniyle
radyoterapiye yanit vermeyen hizl ilerleyen olgular ve rad-
yoterapi uygulanamayan durumlar disinda cerrahi tedavi
onerilmemektedir(5). Hastamizda da orbital lezyonlar rad-
yoterapiye hizli cevap gostermekle birlikte, tekrarlama egi-
limi gostermis ancak daha sonra sistemik kemoterapi ile
birlikte gerilemistir. Sonug olarak, EMP viicudun herhangi
bir yerinde ortaya cikabilecegi, herhangi bir yasta gortle-
bilecegi ve ozellikle bas-boyunla ilgili subjektif sikayetleri
olan hastalarda dustntlmesi gerektigi akilda tutulmalidir.
Anahtar kelimeler: Plazmositom, Orbita, Radyoterapi

Sekil 2
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Sekil 3

Abstract:0437 [P-227]
PLEVRAL TUTULUM iLE TANI KONULAN MULTIPLE
MIYELOM OLGUSU. Mehmet Sinan Dal', Abdullah
Karakus!, Yasar Yildinm?*, Streyya Yilmaz®, Melike
Elif Celik?, Orhan Ayyildiz!, Ekrem Muftaoglul.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart
Anabilim Dali, Diyarbakir, *Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gégtis Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir, “Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Multip]l myelom, plazma hticrelerinin klonal
artis;, monoklonal immunglobulin sentezi ile karak-
terize hematolojik bir malignitedir. Multip] miyelomlu
hastalarin yaklasik %7’sinde hastalik seyrinde plevral
eflizyon gelisir. Bu eflizyonlar genellikle selim karakter-
dedir; bobrek yetmezligi,hipoalbuminemi, infeksiyon veya
amiloidoza bagli kalp yetmezligi gibi sebeplerle gelisir.
Miyelomatéz tutuluma baghh malign eflizyonlar ise %1
oraninda nadirdir ve ilerlemis hastaligin bir bulgusu ola-
rak hastaligin ileri déneminde ortaya cikar. Bu vakada,
az rastlanan ve genelikle ilerlemis hastalik ile birlikte
gortlen miyelomatéz plevral eflizyonun ilk klinik bulgu
olarak ortaya ¢iktigi multipl myelomlu bir vakay: sunma-
y1 amagcladik.

Yontem: Kirksekiz yasinda kadin hasta subat 2012
tarihinde 7-8 aydir olan bel,sirt agris1 ve nefes darligi
nedeni ile fizik tedavi kliniginde yatirilarak tetkik edilmis.
Fizik muayenede sag tarafta solunum sesleri azalmis
bulundu. Akciger grafisinde sag hemitoraksta eflizyon
ile uyumlu yogunluk artig1 saptandi. Toraks ultrasonog-
rafisinde sol plevral aralikta sivi izlenmedi. Sag plevral
aralikta en derin yerinde 35 mm o6lctlen plevral effiiz-
yon izlendi. Kontrasth toraks tomografisinde sag plevral
aralikta 3.5 cm kalinliginda sivi izlenmektedir. Sagda 4.
kot anterior 6 x 4.5 cm boyutunda kotta patolojik kirtk
saptandi. T9 vertebrada kompresyon frakttiri mevcut-
tur. Torasentez Ornegi eksuda karakterindeydi. Plevral
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sivinin sitolojik incelemesinde;yaymalarda yogun atipik
plazmositoid gérintimde, bir kismi multintikleasyon gos-
teren ve cok sayida atipik mitoz iceren htuicreler ile reaktif
mezotel hucreleri izlendi. Laboratuvar incelemelerinde
hemoglobin: 8.7 gr/ dL, hematokrit:%25, kreatinin: 2.74
mg/dL, kalsiyum: 11.7 mg/dL, albumin: 2.2gr/dL, LDH:
448 U/L, 1gG:215mg/dl, IgM:2. 44 mg/dl, 1gA:2980 mg/
dl ve serum immunfiksasyon elektroforezinde IgA lamb-
da monoklonal bant mevcuttu. Kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisinde %70 oraninda plazma hticresi saptandi.
Bel agrisi i¢in palyatif radyoterapi uygulandi. Ig A/lamda
myelomu Durie- Salmon evrelemesine gore evre III B, ISS
evrelemesine gore evre III tanisiyla VAD kemoterapisi ve
zolendronik asit tedavileri baslandi. Kemoterapi 6ncesi
solunum sikintisi nedeni ile teropatik torasentez yapildi
ve diyalize alindi. 2 kiir VAD kemoterapisi sonrasinda 4
kur bortezomib, deksametazon,zolendronik asit kemote-
rapileri verildi. Remisyon indtiksiyon sonrasi tam remis-
yon elde edilen hastaya otolog kemik iligi transplantas-
yonu yapildi. Hastanin hematoloji polikliniginden takibi
devam etmektedir.

Tartisma: Multipl miyelomda plevral eflizyon nadiren
ortaya cikar ve olgularin ancak %1 kadari miyelomatéz
kokenlidir.Vakamizda oldugu gibi plevral tutulum ile
multipl myelom tanisi alan hastalar literatiirde sadece az
sayida olgu sunumu olarak bildirilmistir ve bu vakalar-
dan farkli olarak hastamizda kemoterapi ile kisa stirede
yanit elde edilmistir.

Anahtar kelimeler: plevral eflizyon, multiple miyelom

Abstract:0327 [P-228]
TEDAVI SONRASI KLONAL DEGIiSIM GOSTEREN
MULTIiPLE MYELOM: OLGU SUNUMU. Nilay Ermantas,
Hasan Miicahit Ozbas, Sule Yizbasioglu, Mehmet
Sénmez. Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Multiple Myelom (MM), tedaviye direncin sik gorul-
duglt ve genellikle kiir saglanamayan malign bir plazma
hiicre hastaligidir. Ilag direnci, myelom hticrelerinin
fibronektine adhezyonu, kemik iligi mikrocevresinde
artan sitokinlerin fosfotidilinositol 3 kinaz (PI3K)/Akt/
mTOR veJAK/STAT sinyal yolaklarini aktive etmesi gibi
cok cesitli mekanizmalarla gelisebildigi gibi klonal hete-
rojenitenin varligina da bagl olabilmektedir. Genetik
olarak sabit, lineer evrimlesen ve degisebilen predomi-
nant klonlar iceren heterogenetik klonal olmak Uzere 3
cesit timor yapist oldugundan timor hucreleri degisim
gosterebilmektedir. 28 MM’li hastanin hastaliklarinin
farkli doénemlerindeki genetik analizleri incelenmis ve
sitogenetik olarak ytiksek riskli hastalarda bariz genetik
degisikliklerin goruldtgt bildirilmistir. MM’li hastalarda
farkli klonlardan kéken almig hticreler bir arada buluna-
bilmekte ve tedaviyle yavas seyirli klon ortadan kalkarken
daha agresif davranis gosteren hticre klonu aktif hale
gelebilmektedir. Bu vaka sunumunda MM tanisiyla teda-
vi edilen bir hastada kemik iliginde remisyon saglanirken,
klonal degisim gosteren ekstramedullar relaps tartisildi.
Ekim 2012 tarihinde anemi, bobrek yetmezligi ve litik
kemik lezyonlari olan hastaya MM IgA lambda tanisi
konuldu. Kemik iliginin FISH ile sitogenetik analizin-
de t(4;14)(p16;q32)-IGH/FGFR3 saptandi. Uluslararasi
evreleme sistemine (ISS) gore evre 3 olan hasta yliksek
risk grubunda degerlendirildi. Bortezomib, siklofosfamid,
deksametazon tedavisi ile kemik iligindeki plazma hticre

257



POSTER BILDIRILER

infiltrasyonu izlenmedi ve bobrek yetmezligi dtizeldi.
Otolog kok hiicre nakli karari alinan hastanin kok hticre-
leri toplandi. K6k hticre nakli 6ncesinde sag omuz agrisi
baslayan hastaya yapilan manyetik rezonans tetkikde
daha o6nceki tetkiklerinde olmayan sag supraklavikular
fossadan baslayarak 1-6. kostalari gevreleyen, aksiler
fossaya ve plevra disi alana uzanan 15 cm’lik segment-
te 5.5 cm kalinliga ulasan dev plazmasitom saptandi.
Her iki iliak kemikte metastatik kitle lezyonlar: izlendi.
Radyoterapi baslanan hastanin yapilan kemik iliginde
yeniden plazma hticre infiltrasyonu izlenirken, sitogene-
tik analizde t(4;14)(p16;932)-IGH/FGFR3 negatif olarak
saptandi. Hasta hastalik progresyonuna bagli olarak
exitus oldu. Bu vaka bize ytuksek riskli MM hastalarinda
tedavi sonrasi klonal degisimin gelisebilecegini ve klonal
degisimin hastalik progresyonunu hizlandirip prognozu
kotulestirebilecegini gdstermekteydi.

Anahtar kelimeler: Multiple myeloma, klonal degisim

Sekil 2. Kemik iligi

Abstract:0433 [P-229]
PLAZMA HUCRELI MYELOMDA NADIiR GORULEN
YAYGIN ORGAN TUTULUMLARI. Atila Yildirim!,
Piltan Buyukkaya?, Diizglin Ozatli?. 'Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Samsun, 20ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Samsun

Amac: Multipl myelom anormal miktarda immung-

lobulin sentezleyen ve kemik iligini infiltre eden plazma
huicrelerinden kaynaklanan,malign bir timérditr. Multipl
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myelom tim kemik tUmoérlerinin %27’sini olusturur.
Hastalar genellikle yash poptilasyondandir ve gelislerinde
anemi, hiperkalsemi ve bobrek fonksiyonlarinda bozulma
saptanir. Bircok kanserin aksine, myelom bir kitle veya
timor halinde bulunmaz. Bunun yerine, myelom htcre-
leri kemik iligi icinde normal olarak bolinmeye ve cogal-
maya devam ederler. Biz, klinigimizde multiple myelom
tanisi alan 73 yasinda kadin hastanin, takipleri sirasinda
karacigerde, pankreasta,dalakta ve akcigerde plazma
hticreli myelom infiltrasyonuyla karakterize lezyonlar:
tespit edilen olguyu sunmay1 amacladik.

Olgu: 73 yasinda kadin hasta halsizlik, istahsizlik
ve kilo kayb:i sikayetleri ile i¢c hastaliklar1 hematoloji
poliklinigine basvuruyor. Hastanin yapilan tetkiklerinde
hemoglobin dusukltgi,hiperkalsemisi ve bobrek fonksi-
yonlarinda bozulma saptaniyor. Hastanin fizik muayene-
sinde konjuktivalarinda solukluk vardi, vitalleri stabildi.
Solunum sistemi muayenesinde bilateral bazallerde mini-
mal solunum seslerinde azalma vardi.Hastanin spleno-
megalisi yoktu ancak sag kot kavsi altinda yaklasik 5 cm
boyutunda, sert kivamda,agrisiz hepatomegalisi mevcut-
tu.Diger sistem muayeneleri normaldi. Laboratuar incele-
melerinde ESR:120mm/sa, hemoglobin:8g/dl, hematok-
rit:%26, MCV:88fL, 16kosit:5800uL, trombosit:132000uL,
BUN:23mg/dl, kreatinin:1,72mg/dl, sodyum:130mEq/
L,potasyum:3.2mEq/L, kalsiyum:11, 7 mg/
dl,fosfor:2.5mg/dL, LDH:190 IU/L, total protein:10 g/
dl,albumin:1,9g/dl, B2 mikroglobulin:12770ng/ml,
TiT’de proteintiri yoktu. Periferik yaymada normokromi,
anizositoz ve minimal poikilositoz saptandi. Kemik iligi
aspirasyonu incelemesinde %60 plazma hiicresi gértildi.
Kemik iligi biyopsisi plazma hticreli myelom olarak rapor-
landi. Kraniyografide ve uzun kemiklerde litik lezyon
izlenmedi. Hastanin serum ve idrarda yapilan immiino-
elektroforetik incelemelerinde IgA agir,kappa hafif zincir
hastalig: ile uyumlu bulgulara rastlandi.

Hastanin batin bilgisayarli tomografisinde KC seg-
ment 7 de en bliytigli 3cm capinda yogun kontrastlanan
hipervasktiler kitle lezyonlar: saptandi. Pankreas korpu-
sunda da blytgl 2,5cm olan,kitlesel lezyonlar saptandi.
Dalak hilusunda da 3cm capinda benzer 6zelliklerde bir
kitle daha saptandi.Hastanin toraks bilgisayarli tomog-
rafisinde ise bilateral minimal plevral eflizyon ve 13mm
boyutunda hipodens lezyon saptandi ve bulgular éncelik-
le metastaz lehine yorumlanmistir. Hastanin KC deki kit-
lesinden igne biyopsisi yapild1 ve biyopsi sonucu plazma
hticreli myelom infiltrasyonu olarak yorumlandi.

Hastaya 2 ktur VCD kemoterapisi verildikten sonra
cekilen kontrol tomografilerinde belirgin regresyon sap-
tandi.Ancak hastanin takibinde sepsis gelisti ve hasta
kaybedildi.

Sonuc: daha Once literattirde bildirilmeyen karaci-
gerde, pankreasta, dalakta ve akcigerde plazma htcreli
myelom infiltrasyonuyla karakterize lezyonlar: tespit edi-
len bir olgu sunduk.

Anahtar kelimeler: multipl myelom, yaygin organ tutulumu,
myelom infiltrasyonu
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Abstract:0150 [P-230]
INTRAKRANIAL PLAZMASITOMLU BiR OLGU. Guilstim
Akglin Cagliyan, Oyka Arslan, Oktay Bilgir. [zmir
Bozyaka Egitim ve Arasturma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Izmir

Amac ve Giris: Soliter plazmasitom, nadir gérilen
plazma huicre hastaliklarindandir. Basagris: sikayeti ile
basvuran ve intrakranial plazmasitom tanisi1 konulan bir
olguyu sunuyoruz.

Olgu: 51 yasinda bayan hasta son 2 aydir devam
eden bas agris1 nedeniyle izmir Bozyaka Egitim Arastirma
Hastanesi noroloji klinigine basvurdu.Yapilan muaye-
nesinde bilin¢ acik, koopere ve noérolojik muayenesinde
papil 6demi saptanmas: Ulzerine cekilen beyin MR ‘da
68x32x65 mm boyutlu serbest difuzyon 6zelligi gosteren,
extraaksiyel kitle lezyonu ve minimal sift saptandi, beyin
6demi saptanmadi. Hasta beyin cerrahi tarafindan dev
meningiom 6n tanisiyla opere edildi, biyopsi plazmasitom
olarak saptandi. Yapilan testlerinden tim wvticut PET,
serum ve idrar protein elektoforezi ve immunfixasyon,
immunglobulinler normal saptandi. Yapilan kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisinde normoseltiler kemik iligi, ve
megakaryositler yeterli saptandi. Kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisinde plazma htlicre orani normal bulundu.
Hastaya soliter plazmasitom nedeniyle radyasyon onko-
lojiye konsulte edilerek lokal radyoterapi uygulandi.
Multipl myeloma déntisiim agisindan halen 3 aylik takip-
lere devam edilmektedir.

Tartisma: Soliter plazmasitom, tim plazma htcre
hastaliklarinin yaklasik olarak %39Unt olusturur. En
sik extrameduller yerlesim olarak st solunum yolun-
da gortlmekle birlikte gastrointestinal sistem,mesane,
santral sinir sistemi, testis, paratiroid gibi dokularda
gorulebilmektedir.Santral sinir sistemi ve ciltte oldukca
nadirdir.Soliter plazmasitom cerrahi ve radyoterapi ile
tedavi edilebilen bir hastalik olmakla birlikte multipl
myelom gelisimi acisindan dtizenli takiplere devam edil-
mesi 6nerilmektedir.

Anahtar kelimeler: Intrakranial Plazmasitom

Abstract:0230 [P-231]
70 YAS USTU VE TRANSPLANT ADAYI OLMAYAN
OLGULARIMIZDA BORTEZOMIB TEDAVISININ
DEGERLENDIRILMESI:. Gilstim Akgiin Cagliyan,
Oyka Arslan, Oktay Bilgir. Izmir Bozyaka Egitim
Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Giris: Proteozomlar hiicre siklusu dlizenlenmesi, apo-
pitozisin 6nlenmesi, kanser huicresi gelisimi gibi 6nemli
mekanizmalardaki farkli bir ¢ok proteinin yikiminda
6nemli rol oynarlar. Multipl myelom(MM) tedavisinde pro-
teozom inhibisyonu yapan bortezomib kulla nilmaktadir.

Yontem: [zmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi
nde son bir yil icinde MM tanisiyla bortezomib tedavisi
uyguladigimiz 70 yas Ustl ve transplantasyon aday:
olmayan 8 olgu degerlendirildi.

Bulgular: Son bir yil icinde MM tanis1 ile bortezo-
mib tedavisi uygulanan 70 yas Ustl ve transplantasyon
aday1 olmayan toplam 8 olgu degerlendirildi. Hastalarin
3’4 bayan ve 4’0 erkek idi.Hastalarin yaslar:1 70- 81 yas
araliginda ve ortalama yas 75.2 bulundu. Durie Salmon
evreleme sistemine gbre 1 hastada evre I, 1 hastada evre
11,2 hastada evre IIB, 4 hastada evre IIIB MM mevcuttu.
Hastalarin tamamina ilk tani sonrasi bortezomib 1.3 mg
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/m2 ve es zamanl olarak dekzametazon 20 mg haftada
bir uygulandi.Bortezomib tedavileri 1-4-8-11. glinler yeri-
ne 1-8-15-22.gunlerde uygulandi.Olgulara herpes zoster
proflaksisi amaclh asiklovir tedavisi verildi.Yanit deger-
lendirmelerinde 6 kiir bortezomib+dekzametazon tedavisi
uygulanan 4 hastadan 3 iUnde mikemmel tam remisyon,
1 hastada tam remisyon elde edildi ve hastalara su an
sadece aylik zolendronik asit tedavisi uygulanmaktadir.
1 hastada ise 8 kiir bortezomib ve dekzametazon tedavisi
sonrasi miikemmel tam remisyon elde edildi, hasta su an
sadece aylik zolendronik asit tedavisi ile takip edilmek-
tedir. 2 hasta su an 4 kur bortezomib +dekzametazon
tedavilerini tamamlamis ve tam remisyon elde edilmistir.
Bu iki hastanin tedavilerine devam edilmesi planlan-
maktadir ve 6 klir sonrasi tekrar yanit degerlendirilmesi
yapilacaktir. 1 olgunun 3 kir bortezomib +dexametazon
alip taburcu edildikten bir hafta sonra akut korener
sendrom nedeniyle dis merkez korener yogun bakim
Unitesine yatirildigi ve 2 glin icinde MI nedeniyle kaybe-
dildigi 6grenildi. Tedavisiz izlenen hastalarin hematoloji
poliklinigimizde takiplerine devam edilmektedir. 8 olgu-
dan 7°si halen izlemde olup tedavi iligkili yan etki olarak
sadece tedavisi 6 kiire tamamlanan 2 olguda néropati
izlenmistir. Hastalarin hic¢ birinde hematolojik yan etkiler
izlenmemistir.

Tartisma: MM hastalarinin tedavisinde yas ve per-
formans durumuna gore ila¢c dozlari ayarlanmas: yapil-
malidir. Hasta sayisimiz az olmakla birlikte; bortezomib
ve diistik doz deksametazon tedavisi ytiksek remisyon ve
dustik yan etki oranlar1 nedeniyle 70 yas tstl ve trans-
plant aday: olmayan olgularda ilk tanida denenebilir.
Renal yetersizlikli olgularda bortezomib glivenle tercih
edilebilir. Bortezomib yan etkisi olan néropatinin haftada
bir uygulama ile daha az gozlendigi ve daha yonetilebilir
oldugu dusuntlebilir. Mevcut kalp hastaligi olan ve bor-
tezomib kullanan hastalarda kardiak durumlar acisindan
dikkatli olunmali ve yakin takip yapilmalidir. Toksisite
riski minimal dlizeye indirmek icin kabul edilebilir remis-
yonlar elde edildiginde tedavinin kesilmesi gerektigini
dustunmelidir.

Anahtar kelimeler: Bortezomib, Transplant Aday:r Olmayan

Abstract:0519 [P-232]
PRIMERAMILOIDOZ TANILIOLGUDA SiKLOFOSFAMID,
BORTEZOMIB, DEKSAMETAZON TEDAVISi. Cigdem
Altinel', Hatice Demet Kiper!, Mine Hekimgil?, Selen
Bayraktaroglu®, Naim Ceylan®, Mahmut Tobu!.
!Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Izmir, 2Ege Universitesi Tip
Faktiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Izmir, *Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Izmir

Giris: Hafif zincir (AL) amiloidozda kalp tutulumu
olgularin yaklasik yarisinda izlenmekte olup; tipik olarak
sol ventrikil hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon ile
karakterizedir. Kalp tutulumu surviyi olumsuz yoénde
etkilemektedir. Siklofosfamid, bortezomib, deksametazon
kombinasyon tedavisi kardiyak tutulum olan amiloidozda
ventriktil fonksiyonlarimi iyilestirmede etkin bir tedavi
secenegidir.

Olgu: 60 yasinda erkek hasta, alt ve Ust ekstremite-
lerde glicstizltik, yataga bagiml kalma nedeniyle yapilan
tetkiklerinde demiyelinizan sensorimotor polindéropati
tanisi aldi. Anemi nedeniyle degerlendirildiginde ortosta-
tik hipotansiyon, immunfiksasyon elektroforezde kappa
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monoklonal hafif zincir artis1 saptandi. Kemik iligi biop-
sisinde %10 plazma htucresi kappa ve kongo kirmizisi ile
amiloid birikimi pozitif saptandi (Sekil 1, 2). EKG’ de tipik
olarak duistik voltaj saptanan hastanin ekokardiyografi-
sinde LVEF: %25, RVEF: %40, SPAP: 40 mmHg, LV kon-
santrik hipertrofisi, global LV ve RV hipokinezisi ve kalp
bosluklar: dilate saptanarak amiloidozun kalp tutulumu
ile uyumlu olarak degerlendirildi. Kardiyak MRG de her
iki ventrikul seviyesinde myokardiyal kalinligin belirgin
olarak arttig1 saptand: (Sekil 3). Bir kiir Bortezomib +
Siklofosfamid + Deksametazon tedavisi sonrasi1 kardi-
yak yetmezlik bulgularinda dtizelme goézlenen hastanin
kontrol EKO’sunda LVEF: %38 RVEF: normal, SPAP:
%30 olarak saptandi. Yatarak toplam t¢ kiir ayni tedavi
protokoltl uygulanan hasta kendi ihtiyaclarini tek basina
yapabilmeye basladi. Ancak hasta gelisen pndémoni ve
solunum yetmezligi sonucu kaybedildi.

Tartisma: Primer amiloidoz tedavisinde bortezomib
iceren tedavi secenegi kardiyak bulgulari dtizeltmede
etkin bir tedavi yaklasimidir. Tedavinin etkinligini gdster-
mede genis capl olgu serilerine gereksinim vardir.
Anahtar kelimeler: primer amiloidoz, bortezomib

Sekil 3. SSFP (Steady State Free Precession) sekans 4 bosluk gorintiide
perikardiyal sivi (beyaz ok) ve sol hemitoraksta plevral sivi (kirmizi ok) izlenmekte.
Ayrica her iki ventrikiil duvarinda belirgin kalinlagma (sari ok) mevcut.

Abstract:0251 [P-233]
MULTIiPLMIiYELOMALIBIiRHASTADA DEKSAMETAZON
KULLANIMINA BAGLI GELISEN SINUS BRADIKARDISI.
Mustafa Karagulle, Deniz Goéren Sahin, Neslihan
Andi¢, Hava Uskudar Teke, Eren Giindlz, Olga
Meltem Akay. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic hastaliklari, Hematoloji Bilim Dali, Eslisehir

Giris: Steroidler, bircok hastaligin tedavisinde kul-
lanilan ve ciddi yan etkilere yol acabilen ilaclardir.
Deksametazon ise glukokortikoid etkisi kuvvetli olan
sentetik steroid formudur. Multipl myelomali hastalarin
tedavisinde 6nemli ilaclardan biridir. Literattirde steroid
kullanimina bagh sinus bradikardinin yani sira ciddi
aritmiler ve kardiyak arrest gelistigini gosteren vakalar
mevcuttur. Ozellikle yliksek doz metil prednizolon kulla-
nimina bagh sinus bradikardisi daha sik gértlmektedir.
Ancak deksametazon kullanimina bagh sinus bradikardi-
si oldukc¢a nadir goéralmektedir.

Olgu: Multipl myeloma tamisi konulan 56 yasindaki
erkek hasta kemoterapi amaciyla klinigimize yatirildi.
Tedavi 6ncesi kardiyak acidan degerlendirilen hastanin
elektrokardiyografi (EKG)’sinin normal sinus ritminde
oldugu(nabiz 84 /dakika) ve ekokardiyografisinin nor-
mal oldugu saptandi. Hastaya Deksametazon (40 mg/
gln, 1-4), vinkristin(0,4 mg/gln, 1-4 gln), dokso-
rubisin (9 mg/m? 1-4 gln) iceren VAD kemoterapisi
baslandi. Hastanin tedavisi basladiktan yaklasik 48
saat sonra vital bulgularinin takibi sirasinda semptom
olmadan bakilan nabzi 40/dakika’ ya kadar geriledi.
Hasta Kardiyoloji Klinigi ile konsulte edildi. Tekrarlanan
ekokardiyografisinin normal olan hastanin EKG’si sinus
bradikardi ile uyumluydu. Yapilan biyokimyasal tetkik-
lerinin normal oldugu saptanan hastaya semptomatik
Sekil 2. kongox40 olmamasi nedeniyle herhangi bir tedavi uygulanmadi.
Hastaya kemoterapi baslandiktan 48 saat sonra, steroid
tedavisinin 2. glintinde sinus badikardisi gelisti. Tedavi
bitiminden 24 saat, bradikardi gelisiminden 48 saat
sonra takiplerinde nabzinin ve EKG’nin normal oldugu

Sekil .1 kappax40
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saptandi. Takiplerinde herhangi bir kardiyak komplikas-
yon gozlenmedi.

Tartisma: Steroidlere bagli bradikardi gelisim meka-
nizmas: bilinmemektedir. Bazi hayvan calismalarinda
myokardiyal hlicre membranina direkt etki ile kardiyo-
vasktiler sensitiviteyi artirarak kardiyovaktiler fizyolojiyi
etkiledigi ileri strtlmektedir. Ayrica ileri yas, altta yatan
kardiyak hastalik, hemodinamik instabilite, hipoksi, atri-
yonodal bloke edici ajan kullanimi ve kardiyak toksisitesi
olan antrasiklin kullanimi gibi k6t risk faktorleri kulla-
nilarak yan etki gelisme olasiligin1 hesaplamak mtmkiin
olabilir. Hastamizda bu risk faktdrlerinden sadece dokso-
rubisin kullanimi mevcuttu, diger risk faktorleri yoktu.

Sonug: Olgumuzda gelisen sinlis bradikardisi dok-
sorubisin ve vinkristin icin insanlarda bildirilen olgu
olmadig1 icin oOncelikle deksametazona baglanmistir.
Daha o6nceye ait kardiyak hastalik 6ykiisii olmayan ve
herhangi bir ila¢ kullanimi olmayan ve deksametazon
kullanan hastalarda asemptomatik sinus bradikardisi
gelisebilmektedir. Deksametazon icin sikca bilinen yan
etkilerinin yani sira kardiyak yan etkiler de akilda tutul-
malidir. Steroid kullanan hastalarda aritmi gelismesi
durumunda biyokimyasal tetkiKlerinde anormallik olma-
yan hastada ilag iliskili aritmi gelisebilecegi diistintlmeli,
bradikardi asemptomatik ise 6éncelikle sadece ilac¢ kesile-
rek izlenmelidir.

Anahtar kelimeler: Steroid, bradikardi, myeloma

Abstract:0158 [P-234]
MULTiPL MiYELOM TANISINDA BASLANGICTA TESPIT
EDILEN KARACIGERDE DiFFUZ PLAZMA HUCRE
INFILTRASYONU: OLGU SUNUMU. Tekin Giiney!, Sule
Mine Bakanay Oztiirk!, Tuba Hacibekiroglu!, Sema
Akinci!, Abdulkadir Basturk!, Muhammet Bulent
Akinci?, Serdar Balci®, Imdat Dilek!. !Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara, ?Atattirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Onkoloji Klinigi, Ankara,
SAtattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi,
Ankara

Giris: Multiple myelom(MM) kemik iligi plazma htic-
relerinin anormal proliferasyonu ile karakterize ve hema-
tolojik malignitelerin yaklasik %10’unun olusturan bir
hastaliktir. Hastaligin ekstramedullar tutulumu genellik-
le “soliter plazmositom’dur. MM’da etkilenen organlarin
basinda kemik ve bobrek gelir. Karaciger(KC) de MM’dan
etkilenen organlardan biridir. Klinik pratikte KC tutu-
lumunun saptanmas: invaziv teknikler kullanilmasini
gerektirdigi icin nadirdir ve otopsi serilerinde KC tutu-
lum oranlarinin %40 civarinda oldugu bildirilmektedir.
Bu yazida MM’lu bir olguda KC fonksiyon bozuklugu
olusturmadan KC’de difftiz plazma htcre infiltrasyonu
saptanan bir olgunun sunulmasi amaclanmistir.

Olgu: 53 yasinda erkek hasta, karin agrisi sikayeti
ile basvurdugu merkezde anemi ve sedimantasyon(ESR)
yuksekligi saptanmasi Ulizerine hematoloji boélimuiine
yonlendirildi. 8 yil 6nce artmis ESR ve servikal lenfa-
denopati nedeniyle arastirilmig, biyopsi sonucu kronik
inflamasyon olarak degerlendirilmis ve o zamandan
itibaren ESR yuksekligi devam etmis. Hastanin fizik
incelemesinde hepatomegali vardi. Laboratuvar bulgu-
larinda; Hb=10.5 gr/dl, ESR=109 mm/h, total protein=
11gr/dl, albumin= 3.6 gr/dl, Ca= 9.3mg/dl, kreatinin=
0.84 mg/dl, 2 mikroglobulin=3.4, KC fonksiyon testleri
normal saptandi. Protein elektroforezinde gama piki vardi
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ve immunfiksasyonda IgG Kappa monoklonal gamapati
saptandi. MR ve X-ray gortnttlemelerinde litik lezyon-
lar;, USG'de KC 198 mm, dalak 134 mm boyutunda
olgtldt. Kemik iligi biyopsisinde MUM-1 ve kappa ile
pozitif boyanan plazma htcresi infiltrasyonu(%15’inde)
goruldu. Hepatomegaliye yol acabilecek unsurlar ekarte
edildi. ISS’ye goére evre I MM tanisi konuldu. Hastaya
myeloma tedavisinden 6énce KC biopsisi yapildi. Patolojisi
diffiiz sintizoidal plazma hticresi infiltrasyonu ile uyumlu
idi. Immunhistokimyasal boyama plazma hticrelerinin
monoklonal karakteristigi ile uyumlu (CD79a ve MUM-1
pozitif ve lambda negatif) bulundu.

Tartisma: MM’lu hastalarda KC tutulumu nadirdir
ve invaziv teknikler kullanilarak ya da cogunlukla otopsi
serilerinde bildirilmistir. MM’da KC tutulumu %50’den
fazla vakada terminal dénemde saptanmis olup bizim
vakamizda tani esnasinda saptanmis olmasi 6nemlidir.
Yakinlarda yapilan bir ¢alismada MM’ hastalarin KC
enzim duizeyleri saglikli kontrollere goére anlaml diizeyde
yuksek rapor edilmistir. Ancak bizim olguda, karacigerin
plazma htcrelerince infiltrasyonu fonksiyon bozuklugu-
na yol agmamistir. Bu olguda, bir diger acidan 6nemli
olan sey, hastada tek KC infiltrasyonu saptanmis olma-
sidir. Kemik iliginin sadece %15’inin plazma hticrelerince
infiltrasyonu ile hastanin yillar icinde gérece yavas seyirli
bir durumda kaldig1 distintlmusttr. Boylece bir hastada
hepatomegali tek basina KC fonksiyon testleri bozul-
maksizin MM’nin bir bulgusu olabilir. Ayrica bu olguyla
bir hastada KC tutulumunun olmasi i¢in hastaligin ileri
evre ya da kot prognozlu MM olmasinin gerekmedigi de
gorulmektedir.

Anahtar kelimeler: Multiple myelom, karaciger tutulumu, plaz-
ma hucre infiltrasyonu

Abstract:0325 [P-235]
ATIiPIK MORFOLOJi ILE SEYREDEN AGRESIF
MULTIPLE MYELOM: OLGU SUNUMU. Hasan Miicahit
Ozbas!, Nilay Ermantas', Umit Cobanoglu?, Mehmet
Sénmez!. 'Karadeniz Teknik Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Trabzon, 2Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Trabzon

Multipl miyelom (MM), kemik iliginde klonal plazma
hticre birikimi, serum veya idrarda monoklonal immung-
lobulin varhigi, osteolitik kemik lezyonlari, bébrek has-
talign ve immun yetersizlikle karakterize bir hastaliktir.
MM’de plazma hticreleri matur, orta diferansiye, immatur
ve plasmablastik gérintimde olabilmektedir. Plazma htic-
relerinin morfoloji ayni zamanda hastalik prognozuyla
iliskilidir. Bu vaka takdiminde atipik morfolojiye sahip
plazma htcrelerinin izlendigi agresif MM’ bir hasta
sunuldu. 66 yasinda erkek hasta, yaklagik 2-3 aydir
artarak devam eden bel agrisi, her iki bacaginda gtgstiz-
ltk, idrar ve gaita inkontinansi ile klinigimize basvurdu.
Hastanin fizik muayenesinde; kaseksi ve parapleji disin-
da bulgu yoktu. Laboratuar tetkiklerinde; hemoglobin:
11,8 gr/dl, 16kosit: 6700/mm?* trombosit: 192000/ mm?
sedimantasyon: 59 mm/saat, kreatinin: 1.28 mg/dl, total
protein: 6,3 gr/dl, albumin:3,1 gr/dl, kalsiyum 8,7mg/dl,
beta 2 mikroglobulin: 2,5mg/dl idi. Ig A ve Lambda hafif
zincir duzeyleri ytiksek olarak saptandi. Sitogenetik tet-
kiklerde anomali izlenmedi. Torakolomber MR goértintule-
mesinde T8 dlizeyinde baslayan paravertebral bosuklar:
dolduran 5 cm’lik yumusak doku kitlesi ve T9’da komp-
resyon frakttiri izlendi. Hastadan kemik iligi ve vertebral
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kitleden alinan biopsi 6rneklerinde cok cekirdekli atipik
plazma htcreleri izlendi. Hastaya bortezomib-deksame-
tazon tedavisi baslandi. Ancak hasta hizli progresyon
sonucu exitus oldu. Bu vaka dolayisiyla atipik plazma
hticre morfolojine sahip olan MM hastalarinda, ekstra
medtller tutulum, hizli progresyon ve tedaviye yanitsizlik
olabilecegi dikkate alinarak sitogenetik risk faktérinden
bagimsiz olarak daha agresif tedavilerin planlanmasinin
gerektigi kanaatine varildi.

Anahtar kelimeler: Multiple myeloma, Atipik plazma hticresi

=/ & A&
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) ‘ Nl
Sekil 3. Kitlenin biyopsisinde atipik hiicre inflitrasyonu
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Pediatrik Akut Losemiler

Abstract:0538 [P-236]
COCUKLUK CAGI AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIi
TEDAVIiSIi GEC YAN ETKILERI TEK MERKEZ
DENEYIMi. Orhan Gursel, [brahim Eker, Oguzhan
Babacan, Ahmet Emin Kurekci. Giilhane Askeri Tip
Faktiltesi, Cocuk Hematolojisi Bilim Dali, Ankara

Giris: Cocukluk cagi akut lenfoblastik l6semi (ALL)
tedavisi alip hayatta kalan hastalar uzun sureli ge¢c yan
etkiler acisindan risk altindadirlar. Bu calismanin amaci,
Gulhane Askeri Tip Faktiltesi Cocuk Hematolojisi BD’de
tedavi géren hastalarda, ALL tedavisinin tamamlanmasin-
dan sonraki gec yan etkilerin prevalansinin saptanmasidir.

Gerec ve Yontem: ALL tedavileri tamamlanali en az
bir y1l gecmis olan ve hayatta olan, ntiks etmemis ve kemik
iligi nakli yapilmamis 40 hasta calismaya dahil edildi.
Demografik bilgilerin yani sira, endokrin/metabolik, psi-
kososyal, kardiyovasktiler, dental, norolojik, dermatolojik,
immun, agri, isitme, gastrointestinal/hepatik, oktiler, kas
iskelet sistemi, pulmoner ve bobrek/trolojik olmak tizere
ondort sistem ile ilgili gec yan etkilerin degerlendirildigi
kesitsel bir calisma yapildi. Aldiklar1 kemoterapi proto-
kol, radyoterapi dozu ve bolgesi ile tedavilerinin tamam-
lanmasinin birinci yilindan son basvurularina kadarki
stiredeki tibbi kayitlar: incelendi ve aileleri ile gortistilda.
Calisma “Children’s Oncology Group c¢ocuk, addlesan ve
genc eriskin kanserleri tedavisi alip hayatta kalanlarin
uzun sureli takip rehberleri” dogrultusunda yapildi.

Sonugc: Calismaya 40 hasta dahil edildi, (23 erkek, 17
kiz). Calismanin yapildigindaki ortanca yas 14,5 idi (7-27
yil). Ortanca takip stiresi 7,5 yil idi (4-17 yil). Hastalarin
51 (%12,5) T htcreli, 35’ de (%87,5) prektirsér B huicreli
ALL tanisi ile tedavi almisti. Hastalarin demografik 6zel-
likleri Tablo 1’de gértulmektedir. 24 olguda (%57,5) en az
bir sistemi ilgilendiren gec yan etki saptandi. Endokrin
sistemi ilgilendirenler (15 olgu; 10 obezite, 3 zayiflik, 2
boy kisaligl) en sik goriilen ge¢ yan etkilerdi (%37,5).
Diger gec yan etkiler siklik sirasina gore psikososyal
(5/40 hasta, okul basarisinda dustklik), agri (3/40
hasta, ekstremite agrilari), oktler (2/40 hasta, kirma
kusuru), kardiyovaskuler (1/40 hasta, hafif kalp yet-
mezligi), ndrolojik (1/40 hasta, ekstremitelerde karinca-
lanma), bébrek/Uirolojik(2/40 hasta, bir hasta ortostatik
proteintiri, bir hasta hemodiyaliz gerektiren kronik bob-
rek yetmezligi), pulmoner (1/40 hasta, astim bronsiale),
gastrointestinal/hepatik (1/40 hasta, kronik hepatit B
enfeksiyonu) ve dermatolojik (1/40 hasta, kronik derma-
tit) sistem ile ilgili idi (Tablo 2)

Tartisma: ALLli cocuklarin ¢ogu, gliinuimtuizde c¢ok
basarili tedavi edilmekte ve uzun yasam stireleri olmak-
tadir. Calismamiz ALL tedavisi alip hayatta kalan cocuk-
larda, uzun streli ge¢c yan etki prevalansinin yuksek
oldugunu gostermistir. Endokrin/metabolik sistemi etki-
leyen gec¢ yan etkiler en sik gortilmekle birlikte, hemen
her sistem ile ilgili ge¢ yan etkiler ortaya cikabilmektedir.
Bu sebeple ALL tedavisi alip sag kalan hastalarin yasam-
lar1 boyunca periodik olarak, mevcut rehberler dogrultu-
sunda takip edilmeleri, aldiklari tedavilere baglh ortaya
cikabilecek morbidite ve mortalitelerin azaltilmasi ve gec
yan etkiler ile ilgili risk faktorlerinin ortaya konulmasi
acisindan cok buyuk 6neme sahiptir.

Anahtar kelimeler: ALL, cocuk, ge¢ yan etkiler
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Tablo 1. Hastalarin demografik dzellikleri

Ortalam 3 total lranisl radyoterspl desu( cOy) 120

Tablo 2. Organ sistemlerine gdre geg yan etkiler

Organ sistemierine giire geg yan etidler Seyi() (n= &0)
Endalrin/metsbelik 15(32.5
Pk aryel 5 (125)
Elatremite agns 5(15)
Oletller 2(3)
Kardiyovaskiler 1(25)
[ 1(25)
BObrek/urolopk 215
Puiom orer 1(25)
Gastrointesting fhepatil 1125)
Oerm atolojik. 1(28)

Abstract:0275 [P-237]

ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI iZOLE
EXTRAMEDULLER RELAPS GELISEN T(8;21) POZITiF
MYELOMASTOSITIK LOSEMILi BiR COCUK OLGU.
Ziuhre Kaya', Ali Bay?, Nalan Akytrek?, Nergis Oner’,
Ertan Sal', Ulker Kocak!, Idil Yenicesu!, Turkiz
Gursel'. 'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Ankara, 2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Ankara, *Gazi Universitesi
Twp Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Myelomastositik 16semi, akut myeloid l6semi
(AML) gibi klonal myeloid hastaliklarda mast hticre artis:
ile karakterize nadir goriilen bir durum olup bu birlik-
teligin tedavi basarisini olumsuz etkiledigi bildirilmistir.
Biz de t(8;21)(+) AML tanis: alan bir kiz ¢ocukta, relaps
sonrasi myelomastositik 16semi tespit edilen ve allogeneik
kok hticre nakli sonrasi izole extrameduller 16semi geli-
sen olguyu sunduk.

Olgu: Bes yasindaki kiz cocuk dis merkezde t(8;21)
pozitif AML tanisi ile AML-BFM 2004 yuksek risk proto-
koltine gbre doku tipi uygun vericisi oldugundan remis-
yon sonrasi kok hticre nakli yapilmak tizere merkezimize
sevk edildi. Basvuruda t(8;21) pozitifligi devam eden
hastanin remisyonda olmadigi goértldii ve remisyonu
saglamak amaciyla nakil 6ncesi iki ktir FLAG-IDA kemo-
terapisi verildi. Es zamanl alinan kemik iligi biyopsisinde
iligi infiltre eden htcrelerin buyltk cogunlugunu CD34
(+), CD117 (+) myeloblastlar, daginik ve kugtk gruplar
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olusturan mast hticre triptaz: ile boyanan mast hticreler
olusturmaktaydi. Doku tipi tam uyumlu kardes vericiden
periferik tipte allogeneik kok hticre nakli sonras: 7. ayda
sag ust kadranda yaklasik 7x10x12cm buyukliginde
cilt altindan palpe edilen kitle saptandi. Kitleden yapi-
lan biyopsi grantilositik sarkomla uyumlu bulundu. Es
zamanl yapilan kemik iligi incelemesi ve beyin omurilik
swisinda ise blast saptanmadi. Kimerizmi %100 idi. izole
granulositik sarkom tedavisi icin Clofarabine-ARA-C
kemoterapisi uygulandi. Ik kiir kemoterapiden sonra
kitlede %50 kuigctlme izlendi.

Tartigma: Myelomastositik 16semi daha cok eriskinler-
de tanimlanmis sistemik mastositozlu olgularin %20’sini
olusturan mast hucrelerin artig1 ile karakterize klonal
myeloid hastaliklarla iligkili bir durumdur. Bu hastaliklar
icinde myelodisplazi, myeloproliferatif hastaliklar ve AML
bildirilmistir. Mast hticrelerin varliginin teshisinde mast
hticre triptaz pozitifligi 6nemlidir. Erigkinlerde prognozu
kot olmakla birlikte cocukluk caginda gortilme sikligi ve
prognozu konusunda bilgiler sinirhdir.

Cocukluk cagi AML de farkli tedavi protokollerindeki
risk siiflamasinda t(8;21) pozitifligi iyi risk olarak tanim-
lanmakla birlikte son yillarda tedavi sonrasi minimal
kalint1 hastalig: ile kantitatif t(8;21) tayini ve mast hticre
artis1 gibi eslik eden durumlar tedavi rejimlerinde degi-
siklige neden olmaktadir.

Biz de sunulan bu olgu ile t(8;21) pozitifligi gibi iyi
sitogenetik bozuklugu olan AMLli olgularda ilk tani sira-
sinda iyi risk kriterlerini olumsuz etkileyecek mast hticre
artisi gibi durumlarin iyi irdelenmesi ve minimal kalinti
hastaliginin takibinin 6nemini vurgulamak istedik.
Anahtar kelimeler: myelomastositik 16semi, cocuk

—, YV, . d Vo BT
Sekil 1. Kemik iliginde myelomastositik hiicreler

Abstract:0355

[P-238]
ROLAPS VE REFRAKTER AKUT LOSEMILI COCUK
HASTALARDA KLOFARABIN TOKSISITESI. Ulker
Kocak, Nergiz Oner, Ahmet Ertan Sal, Melek Isik,
Zuhre Kaya, Idil Yenicesu, Turkiz Gursel. Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji, Ankara

Yeni tanmi almis akut 16semili cocuk hastalarin teda-
visinde dramatik gelismeler olmasina ragmen roélaps olan
ve tedaviye refrakter (R/R) hastalarda klasik kemotera-
piyle sonuglar halen ytiz gildirtict degildir. Ikinci kusak
sitotoksik bir ptirin ntkleosid analogu olan klofarabin,
pediatrik akut losemi kurtarma tedavisinde yeni bir
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kemoterapdtik ajandir. DNA sentez ve tamirini inhibe
eden bu ilacin diger DNA hasari yapan ajanlarla kombi-
nasyonunun etkinligi gosterilmis olmakla birlikte belirgin
toksisitesi s6z konusudur.

Bolumumuizde 4 rolaps, 4 refrakter akut 16semili
hastaya toplam 9 kez klofarabin iceren kombine kemo-
terapi verilmistir. Hastalarin Uct refrakter, ikisi rélaps
akut myeloblastik 16semi (AML), ikisi rolaps, biri refrakter
akut lenfoblastik 16semi (ALL) olup ortalama yaslar1 10.7 £
3.99’dir. AML ve ALL’li birer hasta klofarabin iceren tedavi-
leri hematopoetik kék hticre nakli (HKHN) sonrasi olusan
rolapslarinda almistir. Klofarabin tedavisi alan hastalarin
tamaminda Grade 4 myelostipresyon ile ortaya cikan
hematolojik toksisite, grade 2-3 enfeksiy6z toksisite, grade
2-3 bulanti, kusma, mukozit goézlenmistir. Mukozit, 2
hastada grade 4 olarak degerlendirilmistir. Alt1 tedavi sira-
sinda tedaviye direncli ve ortalama 10 glin stiren hipoka-
lemi gozlenmistir (Tablo 1). Hi¢ bir hastada venookkltiziv
hastalik gelismemistir. 8 hastanin biri tedavi sirasinda 3.
glinde, diger ikisi klofarabin tedavisini izleyerek 40 ve 45.
glinde ciddi intrakraniyal mantar enfeksiyonu ve hastalik
progresyonu ile kaybedilmistir. Halen sag olan 5 hastanin
3 tanesi klofarabin tedavisini izleyerek hemen HKHN’ne
alinmis olup HKHN sonrasi rélapslarinda klofarabin teda-
visi alan diger 2 hastaya ikinci kez nakil planlanmaktadir.
Sonuc¢ olarak R/R akut 16semili cocuk hastalarda klofa-
rabin tedavisi etkin ancak toksik bir tedavi olup HKHN
yapilacak hastalarda kurtarma tedavi secenegi olabilir.
Anahtar kelimeler: pediatrik, 16semi, klofarabin

Tablo 1. Klofarabin tedavisi alan hastalarin dzellikleri

Hasta Yag, cinsiyet  Tani Tedavi Toksisite Yamt

Grade 4 myelosiipresyon, FN, direngli Yok, sad

MFA  133/12  Ref-AML  CLOVE
E hipokalemi, hipotansiyon, tasikardi

MFA  133/12  Ref-AML C-ARA-c Grade 4 myelosiipresyon, FN, direncli ~ Var, sa§
E

hipokalemi
BD 142/12  Ref-AML  CLOVE Grade 4 myelosiipresyon, FN, direngli Var,
K hipokalemi, hipotansiyon, tasikardi exitus

HA 58/12 R-AML-  C-ARA-c Grade 4 myelosiipresyon, FN, grade 4 Var, sag

K HKHN mukozit, grade 2 hepatotoksisite

AM  139/12  Ref-AML C-ARA-c Grade 4 myelosiipresyon, FN, grade 4~ Var, sag
E mukozit

MU 14 R-ALL  CLOVE Kapiller kacis sendromu? Exitus
E

HH 5 Ref-ALL  CLOVE Grade 4 myelosiipresyon, FN, direnli Yok,
K hipokalemi, grade 2 hepatotoksisite exitus

Grade 4 myelostipresyon, FN, grade 1 Var, sag

DE  132/12 R-AML  CLOVE
K hepatotoksisite

EK 66/12 R-ALL-  CLOVE
E HKHN

Grade 4 myelosiipresyon, FN, direncli ~ Var, sa§
hipokalemi, grade 3 nefrotoksisite

Ref: Refrakter, R: Rélaps, AML: Akut myeloblastik I6semi, ALL: Akut lenfoblastik Idsemi, CLOVE:
Klofarabin, siklofosfamid, etoposid, C-ARA-c: Klofarabin, sitozin arabinozid, HKHN: Hematopoetik
kok hiicre nakli, FN: Febril ndtropeni
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Abstract:0494 [P-239]
HIiPERLOKOSITOZ ILE BASVURAN PEDIATRIK AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMILI HASTALARIMIZIN TEDAVI
SONUCLARI. Sule Unal, Selin Aytag, Baris Kugkonmaz,
Bettil Tavil, Murat Tuncer, Sevgi Yetgin, Aytemiz
Gurgey, Fatma Gumrik, Mualla Cetin. Hacettepe
Universitesi, Pediatrik Hematoloji Unitesi, Ankara

Amag: Tani aninda hiperlékositozu (BK >100x109/L)
olan hastalar, pediatrik yas grubu akut lenfoblastik l6se-
mili (ALL) hastalarin %5-22’sini olusturmaktadir. Tanida
hiperlékositoz bulunmasi intrakranial kanama (IKK), pul-
moner l6kostaz sendromu ve tiimoér lizis sendromuna yol
acabileceginden erken dénem morbidite ve mortaliteye
olumsuz etki etmektedir. Bu hastalarin sagaltimi ile ilgili
bilgilerimiz sinirhdir.

Gerec-Yontem: Calismamizda 1986-2013 yil-
lar1 arasinda tanida hiperlékositozu olan 101 ¢ocuk
ve ergen ALLTli olgunun bulgular1 retrospektif olarak
degerlendirilmistir.

Bulgular: Hiperlokositozla basvuran hastalarin 401 St
Jude Total XI protokolti (Grup 1), 46’s1 Total XII (Grup
2), 15 Total XV protokolti (Grup 3, 2008 yilindan beri)
ile tedavi edilmistir. Hastalarin yaslar1 ortanca 84 aydir
(2-192). Tam hastalara idamenin en az 2 kati miktarda
alkali intraven6éz hidrasyon verilmistir. Hiperlokositoz
sagaltiminda metilprednizolon (MPZ) 0.5-1 mg/kg/glin
baslanmis, cevap alinamazsa 12-24 saat icinde vinkristin
1.5 mg/m?2 eklenmistir. Lokoferez ya da kan degisimi gibi
sitoreduiktif tedaviler Grup 1 ve 2’de hasta semptomatik
ise uygulanabilmistir. Grup 3’de hasta semptomatikse ya
da dustik doz MPZ ve sonrasinda vinkristine cevap yoksa
1 hasta disinda lokoferez uygulanmistir (1 hastada teda-
viye daunomisin ve L-asparaginaz eklendiginde BK sayis1
100x109/L’nin altina dusttgtnden 16kofereze gereksinim
olmamistir). Sitoreduktif tedavi Grup 1’deki hastalarin
2’sine (%5) (1 lokoferez, 1 kan degisimi), Grup 2’deki
hastalarin 3’Gne (%6.5) (3 16koferez) uygulanmistir. Grup
1 ve 2’deki hastalarin 9'unda (%10.4) IKK ya da pulmo-
ner lokostaz sendromu gelismistir. Bes yillik olaysiz sag
kalim Grup 1l'de %46.2+ 9.3, grup 2’de %65+9.8 olarak
bulunmustur (p=0.03). Sirasiyla Grup 1 ve 2’de toplam
sag kalim %36.6 = ve %65 £ 8’dir (p=0.05). Bu hastalarda
Grup l'de 4’4 (%10) ve Grup 2’de 6°s1 (%13) indiksiyonda
kaybedilmistir. Oltim nedeni 5 hastada sepsis, 2 hastada
intrakranial kanama, 2 hastada pulmoner ve renal yet-
mezlik, 1 hastada pulmoner kanamadir. Grup 3’deki 127
hastanin 15’inde (%11.8) tanida hiperlokositoz varken, bu
15 hastanin 4ine (%26.6) l6koforez uygulanmistir. Grup
3’deki 8 hasta, ek olarak rasburikaz almistir. Grup 3’de
sag kalim analizleri takip stiresi sinirli oldugundan veril-
memistir. Grup 3’de indtksiyonda 6lim izlenmemistir.

Sonug¢: Kemoterapiye tam doz baslamak yerine uygu-
lamamizda oldugu gibi dustik doz ve/veya ardasik ola-
rak baslanmasi 6nerilebilir. Klinigimizdeki gintimuizdeki
uygulama sitoreduktif tedavilerin daha sik uygulanmasi
seklindedir. Bunda Giris:imsel radyolojideki gelismelerin
etkili oldugu dustuntlmektedir. Sitoredtukttf tedavilere
basvurmasi bu hastalarda lokostaza bagli gérulebilecek
erken olim ve morbiditeleri azaltacaktir. Gortintileme
esliginde tecrtibeli ellerde takilacak kateterlerle kateter
iligkili olabilecek komplikasyonlar en aza indirilebilir.
Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi, hiperlokositoz,
pediatrik
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Abstract:0518 [P-240]
COCUKLARDA AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI
TEDAVISININ KEMIK MINERAL DANSITESI UZERINE
ETKIiSi. Arzu Akyay, Lale Olcay. S.B. Abdurrahman
Yurtarslan Ankara Onkoloji Hastanesi, Cocuk Hematoloji
Unitesi, Ankara

Amac: Calismamizda Ankara Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji Kliniginde yeni
ALL tanis1 almis 4 yas ve Uzerindeki hastalarda ve ALL
tedavisini bitiren ve lizerinden en az iki ay ge¢mis olan
takip hastalarinda ALL tedavisinin kemik mineral dansi-
tesi Uizerindeki etkilerini arastirmak amacglanmistir.

Gerec-Yontem: Ocak 2009 - Ocak 2011 tarihleri ara-
sinda Turk-BFM ALL 2000 tedavisi uygulanan 4 yas ve
Uzeri yeni tani1 15 ALL hastasi (Grup ) ile tedaviyi bitireli
en az 2 ay veya daha fazla slire ge¢mis olan Turk-BFM-
ALL 2000 (n=6), St. Jude TXIII (n=4) veya Modifiye St.
Jude TXIII (n=8) tedavi protokolleri almis olan toplam 18
olgunun (Grup II) antropometrik 6lctimleri, kranial rad-
yoterapi (KRT) dozu, kumtlatif kemoterapi (KT) dozlar:
ve lumbar kemik mineral dansitometri (KMD) sonuclar
incelendi. Calismaya alinan grup I hastalarina protokol
1 faz 1 basi ve sonunda, Grup II hastalarina ise kontrol
takiplerinde KMD degerlendirilmeleri yapildi.

Bulgular: Calismamizda KRT alanlarla almayanlar
arasinda KMD yontinden fark gortlmedi. Benzer sekilde
KRT dozunun da KMD Z-skorlar: tizerine anlaml etkisi
tespit edilmedi. KMD Z-skorunun <-2 olma olasiligi Grup
I'de %40, Grup II'de %77,8 oraninda idi. Grup I’de proto-
kol 1 faz 1 basi ve sonu KMD Z-skoru degerleri karsilas-
tirlldiginda protokol 1 faz 1 sonu degerlerinin, protokol 1
faz 1 sonu degerlerine gore anlamli diistik oldugu gorul-
du. Grup I ve Grup II KMD Z-skoru agisindan karsilasti-
rildiginda, grup II'deki olgularin KMD Z-skorlarinin grup
I’e gére anlaml derecede dusuk oldugu tespit edildi. Grup
II’de KT protokolleri karsilastirildiginda KMD Z-skorunun
<-2 olma olasiligi en az BFM-ALL TRALL 2000 grubunda,
en fazla Modifiye St. Jude TXIII grubunda idi. Kimulatif
KT dozlarinin KMD Z-skorlar1 arasindaki iliski incelen-
diginde metil prednizolon ve vincristin dozlar1 arttikca
Z-skorunun azaldig tespit edildi.

Sonug: Sonuclarimiza gére ALL tedavisi alan hasta-
larda ilk induksiyon tedavisi sonrasi %40, tedavi biti-
minden sonra ise %77,8 oraninda kemik mineralizasyon
defektine rastlanmistir. KMD Z-skorlarindaki dusme
hemen induksiyon sonrasi baslamakta ve kemoterapiy-
le birlikte artarak devam etmektedir. Bu nedenle ALL
hastalar1 kemik mineralizasyon defekti acisindan yakin
takip edilmeli, hareketli yasam 6nerilmeli, gtinltik yeterli
kalsiyum ve D vitamini alimlar saglanmalidir.

Anahtar kelimeler: Akut Lenfoblastik Losemi, kemik mineral
dansitesi, ¢ocukluk ¢agi

Abstract:0561 [P-241]
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMiI TEDAViISi ALAN
COCUKLARDA TEDAVi ESNASINDA GORULEN AKUT
YAN ETKILERIN DEGERLENDIRILMESI. Arzu Akyay,
Lale Olcay. S.B. Ankara Onkoloji Hastanesi, Cocuk
Hematoloji Unitesi, Ankara

Amag: Cocuklarda akut lenfoblastik 16semi (ALL) teda-
visinin erken ve ge¢ yan etkilerinin ortaya ¢ikmasi yasam
kalitesini olumsuz y6nde etkilemekte, sonucta tedavi ilis-
kili yan etkilerin erken tespiti ve sagaltimi giderek 6nem
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kazanmaktadir. Calismamizda Ocak 2009 - Ocak 2011
tarihleri arasinda yeni tan1 4 yas ve lizeri 15 ALL hastasi
ile ALL tedavisini bitireli en az 2 ay veya daha fazla stire
gecmis olan 18 olgunun ALL kemoterapisi sirasinda gelis-
mis tedavi yan etkilerinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gerecg-Yontem: Ocak 2009 - Ocak 2011 tarihleri ara-
sinda Turk-BFM ALL 2000 tedavisi uygulanan 4 yas ve
Uzeri yeni tan1 15 ALL hastas1 (Grup I) ile ALL tedavisini
bitireli en az 2 ay veya daha fazla stire ge¢gmis olan Turk-
BFM-ALL 2000 (n=6), St. Jude TXIII (n=4) veya Modifiye
St. Jude TXIII (n=8) tedavi protokolleri almis olan (Grup
II) 18 olgunun ALL kemoterapisi sirasinda gelismis tedavi
yan etkileri kaydedildi.

Bulgular: Calisma grubu I'deki 15 olgunun 9u erkek
(%60), 6’s1 kiz (%40) olup, ortalama yas 9,6+4,5 (4,5-17),
ortanca yas 8,5 idi. ALL idame tedavisi bitmis hasta gru-
bundan (Grup II) 18 olgunun 10u erkek (%55,6), 81 kiz
(%44,4) olup, ortalama yas 12,5+5,18 (5-21), ortanca yas
12,2 idi. Grup II'teki olgularin ortalama tani yas: 8,7+4,9
(1,5-15,5) olup, ortanca tani yas: 8,5 idi. Hastalarda
enfeksiyon, gastrit, hiperglisemi hipertansiyon, kas agrisi
ve gucsutzligla, uygunsuz antiditiretik hormon salinim
sendromu, karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, tiflit,
kemik mineral dansitesinde azalma, tasikardi, tremor,
politiri, konvtlzyon yan etkileri gértildti. Grup II'de farkh
kemoterapi protokolleri arasinda komplikasyon goértilme
siklig1 yéntinden osteoporoz siklig: disinda istatistiksel ola-
rak anlaml fark gériilmedi. Grup I ile II arasinda medyan
komplikasyon sayisi yontinden anlamh fark gértilmedi.
Yan etkiler ve gortilme oranlar: Tablo 1’de gosterilmistir.

Sonug¢: Sonuclarimiza goére ALL kemoterapisi alan
cocuklarda kemoterapiye bagli bircok yan etki gérulebil-
mektedir. Bu yan etkilerin iyi bilinmesi ve erken tanina-
rak uygun ve etkin tedavilerin zaman gecirilmeden bas-
lanmasi1 sagkalim oranlarinin arttirilmasi ve uzun dénem
tedavi sekellerinin azaltilmasi acisindan 6nemlidir.
Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi, tedavi
komplikasyonlari

Tablo 1. Olgularin Gruplara Gore Tedavi Yan Etkisi Yoniinden Dagilimi

Gruplar Grup I (n=15) Grup Il (n=18) p-degeri
Enfeksiyon 15 (%100,0) 18 (%100,0) >0,05
Gastrit 6 (%40,0) 6 (%33,3) >0,05
Hiperglisemi 2 (%13,3) 2 (%11,1) >0,05
Hipertansiyon 3 (%20,0) 2 (%11,1) >0,05
Kas Agrisi 12 (%80,0) 13 (%72,2) >0,05
UADH sendromu 2 (%13,3) 1 (%5,6) >0,05
KCFT Bozuklugu 8 (%53,3) 5 (%27,8) >0,05
Tiflit 2 (%13,3) 1 (%5,6) >0,05
Osteoporoz 6 (%40,0) 14 (%77,8) <0,05
Tasikardi 1(%6,7) - >0,05
Elde Tremor 3 (%20,0) 5 (%27,8) >0,05
Konviilzyon 1 (%6,7) 2 (%11,1) >0,05
Polidiri 2 (%13,3) - >0,05
UADH: uygunsuz antiditiretik hormon, KCFT: karaciger fonksiyon testleri
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Abstract:0244 [P-242]
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMiIi REMISYON
INDUKSIYON TEDAVISIi ALAN ADOLESAN HASTADA
BULLOZ CILT REAKSIYONU VE NEKROTIZAN
FASIITIS. Ali Aycicek!, Yesim Oymak? Remziye
Altin®, Stleyman Geter®, Ahmet Koc¢*. 'Eskisehir Devlet
Hastanesi, Cocuk Hematolojisi ve Onkolojsi, Eskisehir,
?Behget Uz Egitim ve Arastima Hastanesi, Cocuk
Hematolojisi ve Onkolojsi, Izmir, SHarran Universitesi Tip
Fakiiltesi, Pediatri, Sanlurfa, *‘Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi ve Onkolojsi, Istanbul

Amagc: Nekrotizan fasiitis cilt alt1 fasiyanin hizla yayi-
lan inflamasyonu, fasiya ve etraf dokularin nekroza ilerle-
yisi ile karakterize, nadir goériilen ancak siirl kaldiginda
6nemli morbiditelere neden olurken yayiliminda hayati
tehdit eden yumusak doku enfeksiyonudur.

Vaka: 16 yasinda kiz hasta T hticreli akut lenfoblastik
l6semi tanisi ile St Jude Total XV remisyon induksiyon
tedavisinin 5. glintinde sol el sirtindaki enjeksiyon yer-
lerinde bulloz lezyonlar belirdi, ayni zamanda sag 6n
kol fleksér ytizinde enjeksiyon yeri etrafinda hiperemik
endulrasyon alani ortaya ¢ikti. Kemoterapiye ara verilerek
kultirler alinarak seftazidim, amikasin, metronidazol
local antibiyotikli pomad tedavisine baslandi. Sag 6n
koldaki endtirasyon alani bir sonraki gin 8x5 cm kadar
genisledi, takiplerde genis tabanli buller olusup kendi-
liginden acildi. Bullerden yapilan aspirasyon sivisinda
treme olmadi. lerleyen glinlerde yeni lezyonlar ¢ikmadi,
mevcut olanlar geriledi. Tedavinin 20. gliniinde beyaz
ktire 45.000/mm?®e yukseldi, ve periferik kan yaymasi
incelemesinde blastlara rastlandi. Indiiksiyon tedavi-
si sorunsuz surduruldu. Konsolidasyon tedavisinin 5.
glintinde sol uyluk tist medial ytizde 2x1 cm kadar genis-
likte agrili, hafif hiperemi ve endirasyonun basladigt
saptandi. Cefepim basglandi ve lokal antibiyotikli merhem
uygulamasi yapildi. Bir sonraki glin endtirasyon ve hipe-
remi alani genisledi, tizerindeki cilt daha koyulasti. Takip
eden glinlerde sinirlar: belirginlesti, cilt ve cilt alt1 dokuda
nekroz gelisti. Cerrahi debritman ve greft ile cilt kayb:
kapatildi. Yara iyilesmesi tamamlaninca kemotrerapi
devam edildi. Halen idame tedavisi aliyor.

Sonug¢: Kemoterapinin ilk dozlarinda bulléz cilt lez-
yonlar1 nekrotizan fasiitisin habercisi olabilecegi hususu-
na dikkatileri cekmek icin sunuldu.

Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi, cocukluk cagi,
nekrotizan fasiitis
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Sekil 1. Sol el sirti enjeksiyon yerlerinde biilloz, sa§ 6n kol fleksor yiizde yine
enjeksiyon yeri etrafinda enflamasyon ve endiirasyon alanlar.

Sekil 2. Sol uyluk dist medayﬂzde 2 cm kadar alanda hafif hiperemi ve
endiirasyonla baslayan lezyonun ilerleyen giinlerde geniglemis ve nektrotize hal
almig sekli
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Abstract:0352 [P-243]
GRANULOSIT AFEREZi SONRASI GELISEN POSTERIOR
REVERSIBL ENSEFALOPATI. Melike Sezgin Evim,
Birol Baytan, Selin Yakarisik, Adalet Meral Gunes.
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji bilim
dali, Bursa

Giris: Posterior Reversibl Ensefalopati (PRES); bas
agrisi, hipertansiyon, konvilsiyon, gecici gérme kaybi
ve bilin¢g degisikligi ile giden ve tipik radyolojik bulgu-
lar1 olan bir sendromdur. Mekanizmas1 agik olmamakla
birlikte, ani tansiyon degisikligi ve kemoterapotik ajan-
lara bagh serebravaskuler endotelin direkt hasari ve kan
beyin bariyerinin bozulmasi, vazojenik édem ve kapiller
kacaga neden olmaktadir. Literattirde kan urtinleri son-
ras1 ve G-CSF sonrasi gelisen nadir PRES bildirimleri
bulunmakla birlikte grantilosit aferezi transflizyonu ile
iliskili vaka bulunmamaktadir.

Olgu: 7 yasinda erkek hasta, T ALL tanisi ile ALL-
BFM 2000 protokoltine gore tedavisine baslanan hasta
konsolidasyon tedavisi sonrasinda kemik iliginde blast
saptanmasi1 Uzerine kemoterapiye direngli olarak kabul
edildi. Relaps protokoltine gecildi. Kemoterapi sonrasinda
derin notropenisi gelisen ve ytksek atesleri olan hastaya
noétropenik sepsis tedavisi baslandi, daha o6nce invaziv
aspergilozu olan hastanin varikanazol tedavisi devam
edildi. Hastanin kan kulttriinde ESBL+ E.coli tiremesi
olmasi Uzerine meropenem baslandi. Genel durumu
kotii-dtisktin olan hastaya gtnltk grantilosit stispansi-
yonu verilmesi planlandi. 2. doz grantlosit stuspansiyo-
nundan S5 saat sonra apatisi olmasi, s6zli uyaranlara
yavas yanit vermesi ve géorme kaybi oldu. Nérolojik mua-
yenesinde DTR artmisti. Hastanin es zamanli 130/80
mmHg hipertansif degeri oldugu gortildi. Hastaya furo-
semid tedavisi ve nifedipin verildi. Herhangi bir elektrolit
patolojisi saptanmadi. Kranial MR ve diftizyon MR incel-
mesinde her iki parietal lob ve sag oksipital lobda kortikal
ve subkortikal yerlesimli yaygin sinyal intesite artisi ve
diftizyon artig1 saptandi. Bu bulgular PRES lehine deger-
lendirildi. Hastaya siv1 kisitlamasi yapildi, basi 45 derce
olacak sekilde yukseltildi. ve deksametazon 16 mg/m2
baslandi. Izlemde tansiyon ytiksekligi ve konviilsiyonu
olmadi. Hastanin 24 saat sonra bilinci acildi, gérme kayb1
tamamen duizeldi. Dokuz glin sonra cekilen kranial MR
ve diftizyon MR normal olarak degerlendirildi. Hastanin
sonraki kemoterapileri sonrasinda benzer olay: olmadi.

Tartisma: Literattirde l6semi tedavisi sirasinda sito-
toksik ajanlara bagli cok sayida PRES sendromu bil-
dirilmistir. Sitotoksik ve immunsuresif ajanlar disinda
kan urtnleri verilmesini takiben PRES gelisen vakalar
bulunmaktadir. Agir kronik anemiler ve orak hticreli has-
talarda eritrosit transfiizyonu sonrasinda, IVIG verilmesi
sonrasinda bildirilmis PRES sunumlar1 bulunmaktadir.
Nedeni ne olursa olsun PRES’e neden olan mekanizma;
hipertansiyonun tetikledigi, o6zellikle posterior bolgede
bozulmus serebrovaskutler regiilasyon, artmis vaskuler
gecirgenlik, vazojenik 6demdir. Hastaligin erken tanisi,
hipertansiyonun kontrol altina alinmasi, anti 6dem teda-
vilerin uygulanmas: ve konvilsiyonalarin énlenmesi ¢ok
o6nemlidir. Daha cok gecici bir durum olarak bildirilse
de oltimler ve kalici epileptik sekelleri olan hastalar da
bildirilmektedir.

Anahtar kelimeler: 16semi, PRES, cocuk

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII"" Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi

Sekil 1. Atak sirasinda MR bulgusu

Sekil 2. Bir hafta sonraki MR bulgusu

Abstract:0353 [P-244]
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi IDAME TEDAViSi
SIRASINDA GELiSEN EL-AYAK AGIZ SENDROMU.
Melike Sezgin Evim, Birol Baytan, Selin Yakarisik,
Adalet Meral Guines. Uludag Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Giris: El ayak agiz hastaligi cocuklarda genellikle par-
vovirus B 19 sonrasi gelisen, ates, ellerde ve ayaklarda
agrili, 6dem ve eritemle giden, bazen purpurik lezyonlarin
eslik ettigi ve oral mukozada aftlarla giden bir hastaliktir.
Benzer dokuntt sekli ozellikle sorafenib, sunitinib gibi
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yeni kinaz inhibitérleri, lipozomal doxorubisin kullanimi
sirasinda sikca bildirilmistir. Literattirde merkaptopurin
kullanimi sirasinda el ve ayakta dékiinti gelisen sadece
bir vaka bildirilmistir.

Olgu: 11 yasinda erkek hasta pre-B ALL tanisi alan
ve ALL-BFM 2000 protokoliine gore tedavi edilen has-
tanin idame tedavisi sirasinda lokosit degerlerine goére
tedavisinin 9. ayinda 6-merkaptopurin tedavisi arttirildi.
Hastanin el ve ayaklarda hem dorsal hem de plantar
yluzde eritemli ve soyulma ile giden agrili ve simetrik
lezyonlar: ve agzinda aftéz lezyonlar: gelisti. Hastanin es
zamanli bakilan tam kan sayiminda; wbc: 2080/mm?,
ags: 270 /mm?®, als: 1660/mm?3, hb: 10,4 gr/dl, plt:
133,000/mm? olarak saptandi. Hastanin atesi, organe-
megalisi ya da testis muayenesinde 6zellik saptanmadi.
viral belirteclerinde parvo virtis dahil 6zellik saptanmadi.
Hastanin lezyonlarinda dtizelme olmamasindan ve derin
noétropeni gelismesinde dolay: idame tedavisine ara veril-
di. Kemik iligi aspirasyonu yapildi. Aspirasyonda viral
enfeksiyon lehine olabilecek %14 civari atipik hticre sap-
tandi. Hastanin bir hafta sonra yapilan kan sayiminda
whbc: 3650 mm?3, ags: 810 mm?, als: 2080 mm?3, hb: 12,2
gr/dl, plt: 246,000 mma3olarak saptandi. 10 giin sonra
tekrarlanan kemik iligi remisyonda olarak degerlendirildi.
Idame ilaclarini kestikten 3 hafta sonra lezyonlar1 tama-
men kaybolan, kan sayiminda noétropenisi, anemisi ve
trombosit dusukltigli toparlayan, kemik iligi remisyonda
olan hastaya tekrar idame tedavisi baslandi. Hastanin
tekrar dokunttisti olmadi.

Tartisma: El, ayak ve agizda dokuntuler enfeksiyoz
hastaliklar disinda cesitli sitotoksik ilaclara bagl olarak
bildirilmistir. Yapilan bir calismada benzer dokunttler
sorafenib kullanimi sirasinda %48, sunitinib kullani-
m1 sirasinda %34 gibi ytksek oranlarda bildirilmistir.
Literattirde merkaptopurin kullanimi ile el-ayak-agiz has-
talig1 benzeri doktinttileri olan sadece bir vaka bildirilmis-
tir. Hastamizin 6-merkaptopirin dozunun arttirilmasi
sirasinda doktntuilerinin gelismesi, agir myelosupresyon
olmasi ve ilacin kesilmesi ile lezyonlarin gerilemesi, atesin
eslik etmemesinden dolayi, lezyonlarin ilag iliskili olabile-
cegini distindirmustir.

Anahtar kelimeler: 16semi, cocuk, dokunti

Sekil 1. Hastanin ayaklarindaki tipik dokintileri
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$Sekil 2. Hastanin ellerindeki tipik dokiintii

Abstract:0173 [P-245]
COCUKLUK CAGI AKUT LOSEMILERINDE FEBRIL
NOTROPENiI EPiZODLARININ RETROSPEKTIF

OLARAK INCELENMESI-TEK MERKEZ DENEYIMI.
Leyla Sero!, Murat Séker?, Servet Yel?, Sevda Soker?,
Ismail Yildiz*, Velat Sen?, Veysiye Hiilya Bascik’, Derya
Budak®. Bitlis Devlet Hastanesi, Bitlis, 2Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi ve Onkolojisi Bilim Dali,
Diyarbakir, 3Dicle Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Histoloji ve
Embriyoloji Anabilim Dali, Diyarbakir, *Dicle Universitesi
Twp Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Diyarbakur,
°Diyarbakwr Cocuk Hastanesi, Diyarbakir, °Mardin Kadin
Dogum ve Cocuk Hastanesi, Mardin

Amag: Akut l6semi, cocukluk caginda en sik gortilen
kanserdir ve en sik 6lim nedenlerinden bir tanesidir.
Yeni kullanima giren etkili kemoterapi ilaglar1 bir yandan
primer hastaligin kontroliinii saglarken, diger yandan
kemik iliginin daha agir ve uzun sureli baskilanmasina
neden olmaktadir. Bu durum, nétropenik ates icin buiytuk
bir risk olusturmaktadir. Losemi ve diger noétropenik
hastalarda noétropenik ates hala ciddi ve 6nemli kompli-
kasyondur, mortalitesi ylksektir ve siklikla kemoterapi
protokollerin geciktirilmesi veya ara verilmesine neden
olmaktadir.Bu calismanin amaci 2008-2011 tarihleri
arasinda Dicle Universitesi Tip Faktltesi (DUTF) Cocuk
Hastanesi Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali’nda ¢ocuk-
luk ¢agi Akut Losemilerinde febril nétropeni epizodlarinin
bakteriyemi sikligini, risk faktorlerini ve epidemiyolojisini
belirlemektir.

Gerec-Yontem: Bu calismamizda 50 16semili cocuk-
ta gelisen 260 febril notropeni atag retrospektif olarak
incelenerek ampirik antibiyoterapi 6zellikleri, antibiyote-
rapi modifikasyonlari, ktlttir sonuglari, tedavi stireleri ve
mortaliteleri degerlendirildi.

Bulgular: Mikrobiyolojik ve/veya klinik olarak kanit-
lanmis infeksiyon, 155 (%59,6) atakta saptandi. Febril
nétropeni ataklarinin %19,2°sinde bakteriyemi saptan-
di. Bunlardan %52’si gram pozitif, %24t gram negatif,
%14’ fungal patojenlerdi. Febril nétropeni atag esnasin-
da alt1 hasta (%12) kaybedildi.
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Sonuc¢ olarak febril nétropenik hastalarda bakteri-
yemi sikliginin, risk faktorlerinin ve epidemiyolojisinin
izlemi, her merkezin kendi ampirik tedavi yaklasimini
belirleyebilmesi i¢in 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Akut Losemi, Cocuk, Febril nétropeni

Transfiizyon Tibb 1/ Aferez / Hiicre islenmesi

Abstract:0140 [P-246]
HIiPERTRIGLISERIDEMi NEDENLi AKUT PANKREATIT
TEDAVISINDE TERAPOTIK PLAZMA EXCHANGE.
Hatice Terzi, Serdal Korkmaz, Mehmet Sencan.
Cumbhuriyet Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Sivas

Amag: Hipertrigliseridemi (HTG), trigliserid (TG)
transportunda goérevli olan lipoproteinlerin artis1 sonu-
cunda gelisir. HTG’e sekonder akut pankreatitin olasi
mekanizmasi, pankreatik yatakta lipoprotein substratla-
rindan asir1 serbest yag asidi ve lizolesitin aciga cikmasi
ve boylece albuminin tasima kapasitesini asarak asiner
huicrelerde ve mikrovasktiler membranlarda hasar gelis-
mesidir. Biz de akut pankreatit klinigi ile basvuran bir
HTG vakasinin terapdtik plazma exchange (TPE) ile basa-
ril1 tedavisini sunmayi planladik.

Yontem: Olgu: Otuz sekiz yasinda hasta karin agrisi,
bulant1 ve kusma sikayetleri ile Acil servise basvurmus.
Oz ge¢misinde herhangi bir hastalig: ve stirekli kullandig
bir ilaci olmayan hastanin fizik muayenesinde epigastrik
bolgede palpasyonla hassasiyet haricinde bulgu yoktu.
Hastanin epigastrik agrisi nedeniyle cekilen kontrasth
bilgisayarli tomografisi akut pankreatit ile uyumlu idi.
Hastanin calisilan biyokimya tetkikinde lipid degerle-
ri de dahil diger degerlerinin okunamamasi1 nedeniy-
le Hematoloji Bilim Dali'ndan konstiltasyon istenmesi
lizerine hasta tarafimizca degerlendirildi. Periferik yay-
masinda rulo formasyonu saptanan hastanin serumu
1/5 oraninda diltie edildiginde TG duzeyi 1490 mg/dL
olarak saptandi (gercek TG: 7450 mg/dL). Ttm bulgular
degerlendirildiginde hastadaki mevcut durumun HTG’e
sekonder akut pankreatit nedeni ile gelistigi distnuldu.

Bulgular: HTG’e sekonder akut pankreatit gelisen
vakanin ayni gun icerisinde yattigi serviste acilen peri-
ferik veninden TPE islemine baslandi. Ilk islem sonrasi
hastanin klinik yakinmalarimin buytik oranda dtizeldigi
gozlendi. Hastaya es zamanli olarak akut pankreatit
tedavisine yonelik diger medikal tedavisi de baslandi.
Toplamda hastaya ardisik 2 seans TPE uygulandi. Klinik
olarak tim semptomlar: kaybolan ve son calisilan TG
dtizeyi 493 mg/dL bulunan hasta kendi istegi Uzerine,
diyet kisitlamasi ve fibrat tedavisine devam Onerilerek
taburcu edildi.

Sonug¢: HTG’e sekonder akut pankreatit nadir gorul-
mesi nedeniyle, akut non-biliyer pankreatitin énemli ve
g6zard: edilebilen sebeplerindendir. HTG tedavisinde siki
diyet onerilerinin yaninda fibratlar ve nikotinik asid deri-
veleri kullanilir. Biz de diyet kisitlamasinin yaninda ilk
guinden itibaren ilave bir fibrat preparatini tedaviye ekle-
dik. Hastamizda akut pankreatitin diger nedenleri hizlica
ekarte edilerek acilen TPE baslandi. TPE sivisi olarak
albumin veya plazma kullanilabilir. Plazma ayni zamanda
LPL icerdiginden TG klirensini artirir. Bu nedenle daha
hizli etki elde etmek amaciyla TPE sivisi olarak taze don-
mus plazma tercih ettik. HTG tedavisinde TPE i¢in Oneri-
len 1-1.5 plazma voltiimu ile 1-3 gtin sureli uygulamadir.
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Biz ardisik 2 glin boyunca uyguladik ve TG seviyesini
493 mg/dL’e getirdik. Hastaya ait basvuru ve TPE son-
rasi gunlik lipid profili degerleri tablo 1’de 6zetlenmistir.
Sonug olarak, akut pankreatit klinigi ile basvuran bir
hastada TG yuksekligi de ayirici tanida dastintlmeli ve
TPE tedavisine acilen baslanmalidir.

Anahtar kelimeler: Hipertrigliseridemi, akut pankreatit, terapo-
tik plazma exchange

Tablo 1. Hastaya ait bazal ve giinliik TPE sonrasi lipid profili degerleri

Parametre Bazal 1. giin 2. giin
TG, mg/dL 1490* 765 493
Kolesterol, mg/dL 520* 170 152
LDL, mg/dL 23* 38.6 52.6
HDL, mg/dL 14* 18.4 20.7

* Hasta serumu 1/5 oraninda diliie edildiginde elde edilen bazal lipid degerleri

Abstract:0217 [P-247]
ERISKINDE KAN GURUBUNU BELIRLEYEMEMEK?:
BiR KAN MERKEZiI DENEYiMi. Gurhan Kadikéyld,
Irfan Yavasoglu, Gékhan Pektas, Zahit Bolaman.
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi ,Hematoloji
Bilim Dali, Aydin

Kan grubunun belirlenememesi énemli sorun olabil-
mektedir. Ulkemizde bilgilerimize gére kan grubu belirle-
nememesi ile ilgili bir oran mevcut degildir. Calismamizda
kan merkezimizde son 5 yilda kan gurubu belirleneme-
yen 20 hastanin demografik verileri degerlendirildi. ABO/
Rh jel santrifugasyon yontemi ile kan gurubu tayin edile-
meyen hastalarda revers guruplama ile belirleme yapildi.
Yirmi hastada ABO/Rh jel santrifugasyon yéntemi ile kan
gurubu belirlenemedi. Revers kan guruplamasina rag-
men 7 hastada kan gurubu ortaya konamadi. Hastalarin
10’u erkek ve 10’u kadindi, yas ortalamasi 60 =16 yil
idi. Reverse guruplama ile belirlenen 13 hastanin kan
gurubu sirasiyla 4‘er hastada A, O, AB iken bir hasta B
kan gurubundaydi, 10 tanesi Rh pozitif idi. Kan gurubu
belirlenemeyen hastalarin 5% erkekti. Belirlenemeyen
7 hastanin tanilari sirasiyla 3 akut miyeloid 16semi, 2
lenfoma, birer tane pankreas karsinomu ve koroner arter
hastaligi idi. Bu hastalarin birinde direkt coombs testi
pozitifti. Revers guruplama ile belirlenenlerin tanilar: ise
5 otoimmun hemolitik anemi, 4 akut miyeloid 16semi, 2
trombotik trombositopenik purpura ve birer kalp kapak
hastaligs ile kronik bébrek yetersizligi idi. Bu hastala-
rin 7’sinde direkt coombs testi pozitifti. Kan grubunun
hi¢c belirlenememesi durumunu agirlikli olarak kétictl
hastaliklarda karsilastik. Bu durum her ne kadar nadir
kan gruplarini belirleyememis olsak bile kéttictil hastalik
patogenezi ile ilgili olabilir. Hasta sayilarinin artirilmasi
ile net veriler ortaya konacaktir.

Anahtar kelimeler: Kan gurubu
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Abstract:0261 [P-248]
KCK HUCRE MOBILiZASYONU YETERSIZLiGINDE
PLERIXAFOR VE BUYUME FAKTORU KULLANIMI.
Gurhan Kadikéylii, Irfan Yavasoglu, Nihan Alkis,
Gokhan Pektas, Zahit Bolaman. Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Girig: CD34 (+) kok hiuicre miktarinin 2x106/kg’ina
altinda oldugu kok hiicre mobilizasyonu otolog kék hiicre
transplantasyonu planlanan hastalarin %10-30’unda
ve allojeneik kok hticre transplantasyonu vericilerinin
%5’inde gorulur. Hastanin >60 yas, >6 fazla kemoterapi
siklusu, kemik iligi tutulumu, radyoterapi ve alkilleyici
ilaclarin kullanimi mobilizasyon yetersizligi nedenleri
arasindadir. Kemokin reseptérti CXCR4 antagonisti pleri-
xafor son yillarda kok hticre mobilizasyonu yetersizligin-
de tek basina ya da buytme faktorleri ile birlikte %60-70
oranda etkili olmaktadir.

Amacg: Kok hilicre mobilizasyonu yetersizligi olan
otolog kok huicre transplantasyonu planlanan hastalarda
plerixafor ile buytime faktoéru filgrastimin birlikte etkinl-
gini degerlendirdik.

Gerec-Yontem: Daha 6nce siklofosfamid ve filgrastim
kullanimi ile kék hticre mobilizasyonu yapilan ve CD34
(+) k6ék hiicre miktarinin <2x106/kg olan yas ortalamasi
5218 yas olan 3’0 erkek, 2’si kadin 5 hastaya subkutan
olarak 240 ug/kg plerixafor ve 10 ug/kg figrastim uygu-
landi. Bir hastaya 4, diger hastalara ise 2 gin tedavi
uygulandi.

Bulgular: 2’ser hasta multiple miyelom ve non-
Hodgkin lenfoma ve bir hasta ise Hodgkin lenfomaliydi.
Ortalama 0.98+0.88 x108/kg monontkleer hiicre ve
3.4£1.6 x106/kg CD34 (+) kok hticre toplandi. 4 hastada
yeterli kék hiicre mobilizasyonu (>2x106/kg CD34 pozitif
kok hticre) saglanirken 4 kez tedavi uygulanan multiple
miyelom hastasinda mobilizasyon yetersiz idi (1.34x106/
kg CD34 pozitif kok hiicre). Bu hastaya daha sonra allo-
jeneik kok huicre transplantasyonu yapildi. Bir hastada
siddetli kemik agris1 ve iki hastada ishal ortaya cikti.

Sonug: Plerixafor kok hiicre mobilizasyonu yetersizli-
gi olan hastalarda etkili olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Kok hticre mobilizasyonu, plerixafor, bliyt-
me faktéri

Abstract:0114 [P-249)]
SOL ATRIYAL TROMBUS VE PULMONER
HiPERTANSIiYONUN ESLiK ETTIGI TALASEMIi

INTERMEDIA OLGUSU. Cem Sahin!, Ozcan Basaran?,
Yasar Topal®?, Volkan Dogan? I!Mugla Sitki Kogman
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dals,
Mugla, *Mugla Sitkt Kocman Universitesi Egitim Arastirma
Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Mugla, *Mugla Sitkt
Kocman Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligt ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Mugla

Duizenli kan transflizyonlar: ve siki demir selasyon
tedavileriyle birlikte son yillarda talasemili hastalarin
beklenen yasam surelerinde 6nemli artislar izlenmesine
ragmen halen hastalar basta kardiyovaskuler komplikas-
yonlar olmak Uizere bircok komplikasyonla basa cikmak
zorundadir. Talasemi intermedyali olgularda daha sik
olarak izlenmekle beraber talasemili hastalarda hayati
tehdit eden komplikasyonlardan biri de hemostatik degi-
sikliklere bagl gelisen kronik hiperkoagulabilite durumu
ve tromboembolik olaylardir. Talasemide basta derin ven
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trombozu ve serebral trombozlar olmak tUzere bir cok
tromboembolik komplikasyonlar bildirilmistir. Ancak int-
rakardiyak tromboz oldukca nadir olarak izlenmektedir.
Bu sunumda 6 yil 6nce splenektomi yapildiktan sonrada
diizenli olarak kontrollerine gelmeyen ve 2 aydir gittikce
artan efor dispnesi ile doktora basvuran intrakardiyak
trombozlu talasemi intermedia olgusu sunulmaktadir.
Anahtar kelimeler: hiperkoagulabilite, intrakardiyak tromboz,
talasemi intermedia

Sekil . atrial trombiislerin transtorasik ekokardiyografi gérintisi

Sekil 1A Transtorasik ekokardiyografi apika dort bosluk gorintiide sol atrial
trombus (sart ok, kesiKli ¢izgi) Sekil 1B-C Transozofageal ekokardiyografide sol
atrium posteriorunda trombus imajt (sar ok, kesikli ¢izgi) Sekil 1 D Transozofageal
ekokardiyografide sol atrial trambus imaji (listteki ok, kesiKli izgi). Sag atriumda
sivall trombus imaji (alttaki ok, kesiKli ¢izgi).

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Abstract:0515 [P-250]
YUKSEK RiSKLi TROMBOFILiK MUTASYONU OLAN
HASTALAR: OBEZITEYE DIiKKAT. Serkan Guivencg!,
Neslihan Uslu?, Aydan Arslan?, Veysel Sabri Hanger?,
Fehmi Hindilerden!, Mutlu Arat!, Reyhan Kuctukkaya'.
!fstanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Istanbul, 2Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul, 3Istanbul Bilim
Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik
Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Heterozigot Faktor V leiden ve protrombin
gen mutasyonu toplumda sik goérulurken (%2-5), cift
heterozigot ve homozigot mutasyon varligi nadirdir. Bat1
literatirtinde cift heterozigot sikligi %0,1, homozigot
Faktor V leiden mutasyonu sikligt %0.02 ve homozigot
protrombin gen mutasyonu sikligi %0.014 oraninda
bildirilmistir. Ytksek riskli trombotik mutasyona sahip
bireylerin tekrarlayici tromboz riski tasiyip tasimadiklar:
hentiz belirsizdir.

Gerec-Yontem: Bu calismada, cesitli nedenler-
le Faktéor V Leiden ile protrombin gen mutasyonu
calisilmis ve homozigot veya cift heterozigot mutas-
yon saptanmis 37 olgunun klinik verileri retrospektif
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olarak degerlendirilmistir. Faktér V Leiden ve Protrombin
G-20210A mutasyon analizi i¢cin gercek zamanli PCR
uygulanmistir.

Sonugclar: Olgularin 20’si kadin (%54,1), 17’si erkek
(%45,9), ortanca yas ise 44’tar (14-74 arasi). Mutasyon
bakilma nedenleri; 12 olguda (%32,4) vendéz tromboz
oykusu, 9 olguda (%24,3) ailede tromboz olmasi, 8 olguda
(%21,6) solid organ alici adayr olmasi, 5 olguda (%13,5)
solid organ verici aday1 olmasi, 3 olguda (%8,1) ise gebelik
kayb1 olmasidir. Onsekiz olguda (%48,6) Faktor V leiden
homozigot mutasyonu, 3 olguda (%8,1) protrombin gen
homozigot mutasyonu, 16 olguda (%43,2) ise cift hete-
rozigot mutasyon mevcuttur. Tromboz sikligi %32,4 (12
olgu) bulunurken, 11’ vendz, 1’i ise arteryel trombozdur.
Tromboz goériilme yas1 ortanca 45 (27-71) iken, 40 yas alt1
tromboz geciren hasta sayisi 5 (%13,5)dir. Faktoér V leiden
homozigot mutasyonu olanlarin 5’inde (%27,8), protrom-
bin gen homozigot mutasyonu olanlarin 1’inde (%33),
cift heterozigot mutasyon olanlarin ise 7’sinde (%43,8)
tromboz gelismistir. Mutasyon durumu ile tromboz sik-
g1 acisindan anlamh fark bulunmamistir (p=0,621).
Ailesinde tromboz 6ykiisti olanlarin orani %35,1 (13 olgu)
dir. Kadinlarin 6’sinda (%30) bir veya daha fazla gebelik
kayb1 mevcuttur: ikisinde 1, 3*'inde 2, 1'inde ise 3 gebelik
kayb1 vardir. Erken gebelik kaybi1 3 olguda gelismistir.
Tek degiskenli analizde, tromboz ile sadece obezite ara-
sinda iligki anlamli bulunmustur (p=0,047). Sigara kulla-
nimi, operasyon, immobilite, oral kontraseptif kullanimi
ile tromboz a¢isindan anlaml iliski bulunmamuistir. Solid
organ transplantasyonu nedeniyle trombofilik mutasyon
taranmis olgularda [13 hasta, 7 kadin, 6 erkek, ortanca
yas 44,6 (20-63)] tromboz hikayesi yok iken bir olguda
gec donem gebelik kaybi1 mevcuttur.

Tartisma: Bu calisma, aralarinda tromboz nedeniyle
tarama yapilmis olan seckin bir hasta grubunu da icermek-
tedir. Buna ragmen yuksek trombofilik mutasyon saptanan
olgularin sadece Ucte birinde tromboz 6yklisii mevcut-
tur. Cift heterozigotlarda, homozigot mutasyon tasiyanlara
kiyasla tromboz riski daha ytiksektir. Solid organ trans-
plantasyonu 6ncesi yapilan taramalarda ytiksek trombofilik
profil tespit edilen bireylerde tromboz 6yktstintin olmama-
s1, dikkat cekicidir. Yuksek trombofilik mutasyon saptanan
bireylerde obezite mutlaka engellenmelidir.

Anahtar kelimeler: Obezite, Tromboz, Yiksek trombofilik gen
mutasyonu

Abstract:0294 [P-251]
KRONIK ITP HASTALARINDA MARMARA
UNIVERSITESI ELTROMBOPAG DENEYIMi. Ali
Eser!, Tayfur Toptas?, Funda Pepedil Tanrikulu!,
Isik Atagindtiz!, Tulin Firatlh Tuglular!. ‘Marmara
Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, 2Van Egitim
Arastirma Hastanesi, Van

Giris: Kr. ITP, trombosit ve megakaryositlere karsi
otoantikorlar olusmasi sebebiyle trombosit Uretiminde
bozulma ve yikiminda artigla karakterizedir. Minor kana-
malardan hayati tehdit edici kanamalara kadar, kanama
riskinde artis ve yasam kalitesinde azalma mevcuttur.
Tedavinin ana hedefi trombosit sayisini kanamay: 6nle-
yici duzeye cekmektir. ITP’nin major kanama kompli-
kasyonlarin1 6nlemek ve invaziv prosedurlerde guivenli
tarafta kalmak icin 50.000 Uizerinde tutulmasi Onerilir.
Farkli klavuzlarda steroidler 1. sira tedavide ve splenek-
tomi ve diger sekonder tedaviler onerilir. Splenektomiye
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yanitsiz hastalarda IVIG, IV anti-D, ritiksimab, danazol,
azatiopurin, vinka alkaloidleri ve siklofosfamid kullanilir.
Son kilavuz 6nerisi trombopoietin reseptér agonistleri 2.
ve 3. sira tedavilerde Onerilmistir. Eltrombopag ilk oral,
non peptid TPO-R agonisti olarak onaylanmistir.

Metod: Marmara  Universitesi Hematoloji
Poliklinigi’nde takip edilen 16 Kronik ITP hastasi retros-
pektif olarak degerlendirildi. Bu hastalarin 9'u (%56,25)
kadindi. Median yas 54.5 (24-64), 10 hasta (%62,5) 45
yasin Uzerinde idi. Bazal trombosit sayisi median 16500
(5000-29000), 8 vaka 15000’in altinda, 8 vaka ise 15000-
30000 arasinda idi. Hastalarin daha o6nce aldig1 tedavi
sayist median 4 (3-6), 14’4 (%87,50) splenektomize ve
12’si (%75) ritiksimab kullanmisti. 6 hasta (%37,5) elt-
rombopag ile birlikte es zamanl tedavi almisti.

Sonuclar: En az 1 kez trombosit sayisi;1. ay sonunda
16 hastanin 11 ‘inde (%68,75), 3.ay sonunda 15 hastanin
13*inde (%86,67), 6. ay sonunda 12 hastanin 10’unda
(%83,33), 12. ay sonunda 6 hastanin tamaminda (%100)
50.000 tizerinde saptandi.

Herhangi bir zamanda 6lc¢tilen trombosit sayis1 yas>45
olan 10 hastanin 9'unda (%90), yas<45 olan 6 hastanin
tamaminda 50.000 tizerinde bulundu.

Splenektomili 14 hastanin 13%inde,(%92,86), sple-
nektomi olmayan 2 hastanin tamaminda, rittiksimab
kullanilan 12 hastanin 11’inde (%91,67), rittiksimab
kullanmayan 4 hastanin tamaminda (%100), es zamanh
ITP tedavisi alan 6 hastanin 5’inde (%83,33), es zamanlh
tedavi almayan 10 hastanin tamaminda (%100), bazal
trombosit sayisi < 15000 olan 8 hastanin 7’sinde (%87.5),
bazal trombosit sayisi 15000-30000 olan 8 hastanin
tamaminda (%100) 50.000 tzerinde saptandi.

Bazale gore degisim 1. ayin sonunda +%560, 3.ayin
sonunda +%566, 6.ayin sonunda +%548, 12. ayin sonun-
da +%569 olarak belirlendi.

1 hastada parasetamol ile kontrol altinda olan eklem
agrilar1 oldu. 6 hastada bas agrisi,1 hastada iskemik SVH
gelisti ve tedavi kesildi. 1 hasta75 mg/gtin kullanirken ve
trombosit sayis1 60-70 bin civarinda iken bilinmeyen bir
nedenle ani 6lum(MI?) oldu.

1 hastamizda da tekrarlayan kriptik tonsillit oldu.
Tonsillektomi sonrasi1 tedavi kesilmesine ragmen
plt>100.000 seyrediyor.

Genel olarak cevap orani %93.5 olarak bulundu.

Sonug: Eltrombopag Kr. ITP hastalarinda splenek-
tomiden ve daha o6nce kullanilan tedavilerden bagimsiz
olarak oldukca etkindir. Ancak yan etkileri nedeniyle
yakindan takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Kronik ITP, Eltrombopag

Tablo 1. Hastalarin demografik dzellikleri

Degisken Eltrombopag (N=16)
Yas, medyan (aralik) 54.5 (24-64)
>45 yas, N (%) 10 (62.5)
Cinsiyet, kadin (%) 9 (56.25)

Bazal trombosit sayisi

Medyan (aralik), /uL 16500 (5000-29000)

<=15000/uL, % 8 (50)
15000-30000/uL, % 8 (50)
Onceki anti-iTP tedavi sayisi, medyan (aralik) 4 (3-6)
Splenektomi, N (%) 14 (87.50)
Ritiksimab, N (%) 12 (75)

Es zamanli anti-iTP tedavisi, N (%) 6 (37.50)
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Tablo 2. Yanit oranlari

Etkinlik sonlanim noktalari Sonug

En az bir kez trombosit sayisi >50000/uL olanlar, N (%) 11/16 (68.75)
1nci ay 13/15 (86.67)
3nci ay 10/12 (83.33)
6nci ay 6/6 (100)
12nci ay

Herhangi bir zamanda 15/16 %93.75)
>45 yag

Evet 9/10 (%90)
Hayir 6/6 (%100)

Splenektomili hastalar
Evet
Hayir

13/14 (%92.86)
2/2 (%100)

Ritiiksimab alan hastalar
Evet

11/12 (%92.67)

Hayir 4/4 (%100)
Es zamanl ITP tedavisi
Evet 5/6 (%83.33)

Hayir 10/10 (%100)
Bazal rombosit sayisi
<=15.000/uL 7/8 (%87.50)
15.000-30.000/uL 8/8 (%100)
Bazale gore dedigim
1.ay +%560
3.ay +%566
6.ay +%548
12. ay +%569
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Sekil 1. Eitrombopag
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Sekil 2. Trombosit sayisi zaman grafigi

Abstract:0506 [P-252]
GEBELIK TROMBOSITOPENISINDE RETIiKULE
TROMBOSIT ORANININ TANISAL DEGERININ
ARASTIRILMASI. Hasan Sami Goksoy, Mustafa
Yenerel, Meliha Nalcaci. Istanbul Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Daly, Istanbul

Giris: Gebelik déneminde trombositopeninin gértlme
siklig1 %10 dolayindadir. Olgularin biyltk ¢ogunlugunu
zararsiz bir durum oldugu dusuntilen gebelik trombosito-
penisi olgular1 olusturur. Gebelik trombositepenisindede
trombositopeninin ortaya cikis mekanizmalar: aydin-
latilmamistir. Klinik 6nemi immun trombositopeniden
ayirt edimesindeki gticlikten kaynaklanir. Dolasima yeni
katilmis trombositleri temsil eden retiktile trombosit sayi-
mi trombosit tiketiminin géstergesi olarak giderek deger
kazanan bir 6lcimdur. Bu calismada trombositopenik
gebelerde retiktile trombosit oranini élcerek gebelik trom-
bositopenisinin gelisim mekanizmalar1 hakkinda ipucu
elde etmek ve immun trombositopeniden ayirilmasinda
yararliligl arastirilmak istenmistir.

Yontem-Bulgular: Trombositopeni saptanmis 89
gebede ayni kan 6rneginden kan sayimi ve retiktile trom-
bosit orani dlctimleri yapildi. Trombositopenik gebelerin
retiktile trombosit oranlar: daha 6nce yapilmis bir calis-
madan verileri alinan ITP (idiyopatik trombositopenik
purpura) olgular1 ve gebe olmayan saglikli olgular ile
karsilastirildi. Retiktile trombosit oranlar: sirasiyla orta-
lama 11,07+7; 27,7£16,03 ve 2,76%0,85 olarak bulundu.
Trombositopenik gebelerin retiktile trombosit oranlar:
kontrol ITP olgularindan anlamli diizeyde diistik iken
saglikli kontrollerden anlamli dtizeyde ytiksekti (sirasiyla
p 0,001 ve p 0,001). Trombositopenik gebeler kendi arala-
rinda belirli 6zelliklere gore degerlendirildiginde gogu ITP
olgusu olan ikincil trombositopeni olgularinin ve trombo-
sit sayis1 50.000/mm?” ten dusuk olan olgularin retikule
trombosit orani anlamh ytksek bulunurken 6lctimlerin
yapildig1 gebelik haftasina gore belirgin fark bulunmada.
Calismanin dikkate deger bir sonucu dustuk 6zgecmisi
olan olgularda retiktile trombosit oraninin anlaml ytk-
sek olusu idi (p 0,017).

Sonuc: Trombositopenik gebelerdeki trombosit orani
tiketim trombositopenisini destekler diizeyde yuksek
bulundu. Her ne kadar retiktile trombosit orani ortala-
masi1 immun trombositopeniden anlaml diizeyde dustk-
se de dagilimin genisligi goz éntinde bulunduruldugunda
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ITPyi gebelik trombositopenisinden ayirmakta yarar
sagliyacak bir esik deger saptamak olanakli olmayabilir.
Buna karsin retiktile trombosit oraninin dustuk o6zgec-
misi olan gebelerde ytksek bulunmasi gebelik trom-
bositopenisi ile dustk riski arasindaki iliski acisindan
dusundurtcudur.

Anahtar kelimeler: gebelik, trombositopeni

DUSUK

80

40 4

20

ylizde

yok tek takrariayan

disuk
Sekil 1. Trombositopenik gebelerde diisiik sikiigi

Tablo 1. Trombositopenik gebe gruplaninin saglikli ve TP kontrol gruplar ile ayr ayr
retikiile trombosit oranlarinin karsilagtinimasi

Kargilagtirilan degiskenler o' degerl
N N
% RT Trombositopenik
Sahkl kon. 19 et 43 0,001
R
TP kon. 26 14 0,039
gebe 1. grup
1Grup trombosit sayes: < 50.000/mm’ 3. Grup rombosit Saye > 50,000/ m,
* Menn-Whitney U testi, % RT retikiie trombosit orar, N hasts sayns
Tablo 2. Retikiile trombosit orani ile diger degiskenlerin korelasy
Trombosit | MPV'_ PDW?
sapss®

% RT Korelasyon - 535() 042 ATE

Sig. (2-tailed) 000 695 100

N 89 89 89

Aor varr | DStk ‘Dojum o
ﬂa:‘“n sonrast
Wm& vand’
% RT Korslasyon 096 266(%) AT AD4(™)
[} 408 ms 166 000
N 76 ”n 63 -]
P et S testl, % RT reticile trombosit oran, N hasta taye
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Abstract:0189 [P-253]
HANGi GLANZMANN TROMBASTENILI HASTA KOK
HUCRE NAKLINE YONLENDIRILMELIDIR?. Sema
Aylan Gelen!, Ugur Demirsoy', Suar Cak: Kili¢!,
Emine Zengin'!, Nazan Sarper!, Zafer Gulbas?. 'Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Anabilim Dali,
Kocaeli, 2Anadolu Saglik Merkezi, K6k Hiicre Nakil Unitesi,
Kocaeli

Amagcg: Kanamalarli nedeniyle ¢ok sayida hastane
basvurusu olan ve hayat kalitesi bozulan Glanzmann
trombastenili (GT) bir hasta nedeniyle kemik iligi nakil
endikasyonlarini tartismak.

Olgu: Kuzen evliligi yapmis anne babadan dogan
ve 11 yildir tarafimizdan izlenen 18 yasinda kiz hasta
diseti kanamalar1 nedeniyle bir yasinda iken GT tanisi
almistir. Iki erkek kardesi de tarafimizdan ayni tan: ile ve
stirekli anemiye neden olan tekrarlayan burun ve diseti
kanamalar ile izlenmektedir. Hastanin tekrarlayan diseti
kanamalari ve menarstan itibaren yogun adet kanamalari
mevcuttur. Traneksamik asit, oral kontraseptif ve demir
kullanimina ragmen, menorajileri nedeniyle 4 gr/dlye
kadar hemoglobini diisebilmektedir. Kanamalar trom-
bosit verilmesine ragmen kontrol altina alinamamakta,
trombosit direnci gelistigi distintilmektedir. Bu nedenle
cok sayida Faktoér VII uygulamasi ve eritrosit stispan-
siyonu transflizyonu gerekmektedir. Ocak 2013‘te over
kist raptirti ve karin icine kanama yogun Faktor VII
replasmani ile kontrol altina alinmistir. Son 3 yil icinde
toplam 58 kez kanama nedeni ile hastanemize basvurusu
olmasi Uzerine aileye kék huicre nakli yapilmas: 6nerildi.
GT olmayan kardesleri de iceren aile taramasinda HLA
doku grubu uyumlu bulunan (10/10) annesinden kék
hticre nakline yonlendirildi. Transplantasyon sonras1 100
gunluk takipte aile ve hastanin nakil sonuglarindan cok
memnun oldugu, nakil sonrasi hi¢ diseti kanamasi yasa-
madigl, henliz menstruasyonun baslamadig 6grenildi.
Nakil merkezi ile olan gbériisme sonucu engraftmandan
sonra hastanin trombositlerinin ytiksek oranda CD41
eksprese ettigi 6grenildi.

Tartisma: GT’de ilk kok hticre nakli 1985’te yapilmis-
tir (1). O gunden itibaren gerek akraba, gerekse akraba
dist tam uyumlu vericilerden basarili nakiller bildiril-
mistir. Tartisilmasi gereken konu hangi hastalarin kék
hticre nakline yonlendirilmesidir. Trombosit alloimmuni-
zasyonunun gelismesini 6nlemek icin erken yasta nakli
o6nerenler mevcuttur (2).

Buna karsit olarak; HLA uyumlu kardes vericisi olan,
ciddi hayati tehdit eden kanamalar geciren ve/veya trom-
bosit alloantikorlar gelistirenlere nakil yapilmas: gerekti-
gini 6ne strenler de vardir (3).

Sonuc: GT’de kok hticre nakli ile tam sifa saglamak
mumkindir. Bu tedavi secenegi kanamalarin yasam
kalitesini ¢ok bozdugu hastalarda aile ile tartisilarak
tercih edilmelidir.

Anahtar kelimeler: glanzmann trombasteni, kék hticre nakli
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Abstract:0454 [P-254]
IMMUN TROMBOSITOPENILI HASTALARIMIZIN
KLINIK SEYIR VE TEDAVI CEVABI YONUNDEN
DEGERLENDIRILMESIi. Vedat Aslan, Esra Saribacak
Can, Birgiil One¢, Murat Albayrak, Harika Okutan,
Basak Unver Koluman, Ozge Soyer Késemehmetoglu,
Okan Yayar, Birgtl Ay, Aynur Albayrak. Diskapt
Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Giris ve Amagc: ITP, hayat kalitesini distren ve
hastanin yasam seklini degistirmeye zorlayan kronik bir
hastaliktir. {lk tedaviye yanit orani yiiksek olsa da relaps
orani da ytiksektir. Ilk tedaviye yanitsiz hastalarda sple-
nektomi yliksek tam yanit oranina sahiptir. Kalici yanit
saglanamayan hastalarda tedavi seceneklerinden biri
olan TPO mimetiklerinin kullanimi halen tartigsmalidir.
Yeni yaklasim olarak ilk basamak tedavi secenegi olarak
yuksek doz deksametazon veya ikinci basamakta rituk-
simab + yuksek doz deksametazon kombinasyonu ytk-
sek tam yanit oranlar: ile umut vericidir. Calismamizda
ITP hastalarinda eski ve yeni tedavi yaklasimlarinda
tedavilerin etkinligi ve yan etkileri retrospektif olarak
degerlendirildi.

Gerec-Yontem: Calismada 2009-2013 yillart ara-
sinda ITP tanisiyla klinigimize basvuran ve klinigimizce
tedavisi baslanan hastalarin tedaviye yanit oranlari
ve tedaviyle iligkili komplikasyonlar retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 60 hasta degerlendirildi. Hastalarin
17’si erkek, 431 kadindi. Yas ortalamasit 44’ta. 60
yasin Uzerinde hasta sayisi 11°di. Gelis trombosit sayi-
st ortalamasi: 10x10°/L, ortancasi 7x10°/L, tepe degeri
2x10°/L’di. En sik gorulen gelis sikayetleri petesi, purpu-
ra (n=36) ve ekimoz (n=31) dir.

Hastalarin ilk basamak tedavisi olarak oral metilp-
rednizolon baslandi. Ik tedaviye yanit oran1 %75’ti ancak
tam yanit orani %36’ydi (n=22). 14 hasta direncli, 15
hasta steroid bagimliydi. Hastalarin 9’u ise tedavi bittik-
ten sonra relaps gelisti. 27 hastaya ikinci basamak tedavi
olarak splenektomi yapildi. Splenektomi yapilanlarin 7’si
ucunct basamak tedavisi almistir.

6’s1 splenektomili ve biri splenektomisiz hastaya
rituksimab veya rituksimab ile kombine immunsupresif
tedavi verildi. Bir hastada yanit alinamadi. iki hasta elt-
rombopag tedavisi aldi. Splenektomi 6ncesi eltrombopag
tedavisi etkili olmadi.

Biri splenektomi sonrasi, digeri ITP disi nedenlerle
toplamda 2 hasta eksitus oldu. Takip ay1 ortalamasi
18,62 aydir.

Sonug: 1. Birinci basamakta kullanilan metilpredni-
zolon tedavisinin eski bilgilere paralel olarak tam yanit
orani yuksek ancak relaps orani da yuksektir. Bu tedavi
ile gelisen komplikasyonlar hastalarin hayat kalitesini
bozabilmektedir.

2. Splenektomi bizim calismamizda da ikinci basa-
mak tedavi secenegi olarak ytiksek basar: ve kiir oranina
sahiptir. Ancak splenektomi sonrasi gelisen morbiditeler
ve mortaliteler bu secenegi yuksek kir oranina rag-
men tekrar distintlmesi gereken secenek durumuna
getirmistir.

3. Yeni tedavi secenekleri refrakter ITP hastalarinda
kullanilmistir. Sonuclarimiz glincel calismalarin sonuc-
lariyla paralellik gdéstermektedir. ITP hastalarinin hayat
kalitesinde artis saglayan bu ilaglar tedavi algoritma-
larinda kisa zamanda yerini almistir ancak etkinliginin
uzun sureli kanitlari yeterli degildir. Ulkemizde bu
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tedavilerle ilgili sonuclarin toplanip degerlendirilmesi
uygun olacaktir

Anahtar kelimeler: Iimmiin Trombositopeni (ITP), splenektomi,
rituksimab

Abstract:0498 [P-255]
ATiPIiK HEMOLITIK UREMIK SENDROM
HASTALARINDA ECULIiZUMAB TEDAVISININ ONEMI:
TEK MERKEZ DENEYiMi. Mustafa Nuri Yenerel,
Melih Aktan!, Alaattin Yildiz?, Aydin Turkmen?, Ayse
Serra Ucar?, Ipek Yénal!, Halime Ozcam!, Esra Turan
Erkek!, Ramazan Cakmak!, Osman Ozan Yegit!,
Metban Gtizel!, Meliha Nalcaci'. ‘stanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, 2Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Atipik hemolitik tiremik sendrom (HUS) 6zellik-
le cocuklarda gozlenen oldukca nadir bir klinik tablodur.
Cocuklarda nadir gortilen hastalik, eriskin yas grubunda
daha da nadir olarak tespit edilebilmekte ve genellikle
trombotik trombositopenik purpura (TTP) ile karistiril-
maktadir. Uzun yillar plazmaferez ve hemodiyaliz disin-
da 06zel bir tedavisi olmayan hastalikta komplemanin
besinci komponentine (C5) karsi antikor olarak gelisti-
rilen Eculizumab’ 1n etkili oldugu goésterilmistir. Burada
klinigimizde izlenen 9 atipik hemolitik tiremik sendrom
olgusu ve eculizumab tedavisinin sonugclar: bildirilmistir.

Materyal-Metod: Atipik HUS sUphesi ile izlnen has-
talarimizin timutinde plazmaferez 6ncesi plazma 6rnekleri
ayrilmis ve ADAMTS13 enzim, aktivite ve inhibitor tayin-
leri yapilmistir. Klinik ve laboratuvar bulgulariyla atipik
HUS tanis1 konulan dokuz hastamizdan biri plazmafereze
¢ok iyi yanit vermesi nedeniyle ek tedavi uygulanmaksi-
zin poliklinik takibine alinmistir.

Eculizumab tedavisi 4 hafta stireyle haftada bir 900
mg dozunda uygulanmis ve besinci hafta doz 1200 mg’ a
cikartilmis ve iki haftada bir bu dozda devam edilmistir.

Bulgular: Calismaya 2012 yilindan beri hematoloji
ve nefroloji klinigimizde atipik hemolitik tremik send-
rom tanist konulan ve takibe alinan 9 hasta alindi.
Hastalarimizin sekizi kadin, biri erkekti ve yaslar1 29 ile
53 arasinda degismekteydi (ortanca 43 yas).

Hastalarimizdan birinde plazmaferez tedavisine cok
iyi yamit alininca ek tedaviye ihtiya¢ duyulmadi. Diger
sekiz hastamiza eculizumab onay: alindi ancak bir has-
tamiz ilaca baslanamadan akut solunum yetersizligi ile
vefat etti. Iki hastamiz atipik HUS tanisinin birinci ayin-
dadir ve halen eculizumab tedavisinin induksiyon fazini
almaktadir. Bes hastamiz ise 4 ile 13 aydir (ortanca 5
ay) eculizumab tedavisi ile izlenmektedir. Bu hastalari-
mizdan birinde tani gebelik sirasinda konulmus ve ecu-
lizumab tedavisi ile saglikli bir bebek diinyaya getirdigi
gibi hastada bobrek yetersizligi de 6nlenebilmistir. Diger
hastamiz baslangicta haftada 3 kez hemodiyalize girerken
bir yilik tedavi sonrasinda hemodiyaliz sikligi haftada
bire kadar dustrtulmustir. Diger ti¢c hastamizdan birin-
de bobrekler korunabilirken ikisi halen haftada t¢ gtin
hemodiyaliz tedavisiyle izlenmektedir.

Tartisma ve Sonug¢: Eriskin hasta grubunda son
derece nadir tespit edilen hastalik aslinda tani kriterlerinin
net olarak belirlenmemis olmasi ve serolojik incelemelerin
henliz yayginlasmamas: nedeniyle ¢ogu zaman ayiricl
tanida akla dahi gelmemektedir. Klinigimizde ilk atipik
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HUS olgusu mart 2012 yilinda konulmustur. Bu tarihten
itibaren sekiz yeni olgu daha tespit edilmis olmas: bu has-
taligin aslinda nadir olmadigini distndurmektedir. Bu
calisma atipik HUS konusunda hematoloji uzmanlarinin
farkindaliginin arttirilmasi amaciyla sunulmustur.
Anahtar kelimeler: Atipik hemolitik tiremik sendrom,
Eculizumab, trombotik trombositopenik purpura

Abstract:0253 [P-256]
DIRENCLI KRONiK IDIiOPATIK TROMBOSITOPENIiK
PURPURA’ LI OLGULARDA IKINCi BASAMAK
TEDAVIDE YENi BiR SECENEK: ELTROMBOPAG.
Mustafa Karagulle, Deniz Goren Sahin, Neslihan
Andi¢, Hava Usktdar Teke, Eren Giindtiz, Olga
Meltem Akay. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic hastaliklari, Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir

Giris: Idiopatik (immtin) Trombositopenik Purpura
(ITP), trombositlere kars: gelisen otoantikorlar sonucu
olusan edinsel bir hastaliktir. Hastalarda 1. Basamak
tedavide steroid veya IVIG tedavisi; 2.basamak tedavi-
de ise kontrendikasyon olmadikca splenektomi Oneril-
mektedir. Eltrombobag, splenektomi kontrendike olan
hastalarda oral yolla kullanilan, peptid yapida olmayan,
megakaryosit farklilagsmasini ve proliferasyonunu uyara-
rak trombosit tiretimini artiran bir trombopoetin reseptor
agonistidir. Bu calismada kronik ITP hastalarinda elt-
rombopag’ 1n etkinligi degerlendirildi.

Yontemler: Calismamiza 2011-2013 yillar1 arasin-
da Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Faktiltesi Ic
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali polikli-
nigine basvuran splenektomi yapilmis veya splenektomi
kontrendike olan 11 hasta dahil edildi. Eltrombopag teda-
visi 6ncesinde 5 hastaya splenektomi, 6 hasta rituksimab
tedavisi kullanilmisti. Tedavi baslangi¢ trombosit degerleri
7.000 ile 26.000 mm/m3 arasinda olup ortanca deger
14.600 mm/m3 idi. Hastalarda K/E: 7/4 iken ortalama
yas:54 idi (Tablo 1). Tedaviye50 mg oral eltrombopag ile
baslanip 2 hafta sonra ila¢ yaniti agisindan tekrar deger-
lendirildi. Trombosit sayis1 <50 10°/uL olanlarda doz 75
mg/gin dozuna c¢ikarildi. Trombosit sayis1 50-150 10%/
uL arasinda olanlarda ayni dozda, 150.000-250 10°/uL
arasinda olanlarda 25 mg/gliin dozunda tedaviye devam
edildi. Trombosit sayis1 >250 10%/ulL olan hastalarda teda-
viye ara verildi. Takiplerde tedavisine ara verilen hastalar-
da trombosit sayis1 <30 10%/uL olunca tedaviye yeniden
25 mg/gun dozunda baslandi. Tedavi altinda trombosit
say1s1>100 10%/uL olan olgular tam yanit, 50.000-100.000
103/ulL arasinda olan olgular parsiyel yanit ve <50 10%/uL
olan olgular ise yanitsiz olarak degerlendirildi.

Sonuclar: 8 hastada tam yanit izlenirken,3 hasta
ise yanitsiz olarak degerlendirildi. 1 hastada kardiyak
trombtiis ve pulmoner emboli gelismesi tizerine tam yanit
saptanmasina ragmen tedavi sonlandirildi. Tedaviye ara
verilmesine ya da kesilmesine sebep olabilecek baska bir
komplikasyon izlenmedi.

Tartisma: 1.basamak tedavilere ve splenektomiye
direncli veya 1.basamak tedavilere direncli ve splenekto-
mi yapilamayan hastalarda eltrombopag dtstnutlmelidir.
Oral kullanilan ve genellikle iyi tolere edilen bir tedavidir.
Ancak trombositlerde hizli distsler ve ytkselisler nede-
niyle hastalarin yakin takip ile uygun dozu belirlemek
6nemlidir.

Anahtar kelimeler: immtuin trombositopeni, eltrombopag,
tolerans
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Tablo 1. Hastalara ait Ozellikler

. Tani Uygulanmig Yan etki Yanmit
Olgu Cinsiyel Yag g, p; Tedaviler Gelisimi durumy
1 E 23 2016 Steroid, Splenektomi, izlenmedi Tam Yanit
Ritiiksimab, Danazol
2 K 77 2012 Danazol izlenmedi Tam Yanit
3 E 30 2003 Steroid, Splenektomi, izlenmedi Yanitsiz
Ritiiksimab, Danazol
3 K 45 2003 Steroid, Splenektomi, izlenmedi Tam Yanit
Danazol
5 K 75 2008 Steroid, Ritiiksimab, izlenmedi Tam Yanit

Danazol

6 K 30 2010 Steroid, Splenektomi,  Trombiis ve Emboli  Tam Yanit

Ritiiksimab, Danazol

7 K 76 2003 Steroid, Ritiiksimab, izlenmedi Yanitsiz
Danazol

8 K 68 2007 Steroid, Danazol izlenmedi Tam Yanit

9 E 64 2005 Steroid, Splenektomi, izlenmedi Tam Yanit

Ritiiksimab, Danazol
10 E 42 2012
11 K 64 2012

Steroid, Danazol KCFT Bozuklugu Yanitsiz

Steroid, Danazol izlenmedi Tam Yanit

Abstract:0470 [P-257]
PRIMER IMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURALI
OLGULARIMIZIN RETROSPEKTIF ANALiZi. Volkan
Karakus', Idris Ince!, Aysegiil Kurtoglu?, Erdal
Kurtoglu!. ‘Antalya Egitim Arasturma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Antalya, *Antalya Egitim Arastuma
Hastanesi, Biyokimya Klinigi, Antalya

Primer immun trombositopenik purpura, trombosit-
lere kars: gelisen otoantikorlarin trombositleri retiktilo-
endotelyal sistemde parcalamas ile karakterize hema-
tolojik bir hastaliktir. Patogenezde trombosit 6mrintn
kisalmasi, trombosit membranindaki glikoproteinlere
karsi olusmus otoantikorlar ve konaga ait faktorler rol
oynamaktadir. Normalde 7-10 gtin olan trombosit émr,
ITP’de birkac dakika ile birka¢ saate kadar kisalmaktadir.
Immuinglobulin G (IgG) tabiatindaki otoantikorlarla kaplh
trombositler monontukleer fagositik sistemin makrofajlari
tarafindan erkenden dolasimdan temizlenmektedir. Bu
calismada, ITPli olgularimizin tani esnasindaki yakin-
malari, fizik incelemeleri, laboratuvar bulgular ve tedavi
yaklagyimlarimizin gézden gecirilmesi amaclanmigtir.

Gere¢ Yontem: Bu calismaya ocak 2006-temmuz
2013 tarihleri arasinda klinigimize basvuran yeni tani
konmus 77 eriskin hasta dahil edildi. ITP tanisi, deri ve
mukoza kanamalari ile birlikte trombositopeninin varlig:
ve trombositopeniye neden olabilecek baska hastaliklarin
ekarte edilmesiyle kondu. Immun trombopeniye neden
olabilecek ikincil hastalig1 olanlar ve takipte bu hastalik-
lar1 saptananlar calisma dis1 birakildi.

Bulgular: Olgularimizin 30’u erkek, 47’si kadin, orta-
lama yaslar1 ise 33,7 yil idi. Hastalar en cok sonbahar
aylarinda tani aldi (tablo 1). Ensik izlenen semptomlar
ekimoz ve petesi idi. Kemik iligi biyopsisi atipik bulgu-
lar1 olan, ileri yastaki hastalara uygulandi, hastalarin
cogunlugunda tani sirasinda trombosit degerleri 20.000/
mm®Un altindaydi. Yeni tani konan hastalarin ¢cogunlu-
gu tedavi gereksinimi duymaktaydi. Tedavi baslanan 50
hastadan 7 tanesi (%14) ylksek doz steroid ve IVIG teda-
visine refrakter olmasi Utzerine splenektomi uygulandi.
Gozlem altinda olan hastalardan 2 tanesi ve 1. basamak
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tedaviler ile remisyona giren hastalardan da 11 tanesi
olmak tizere toplam 13 hasta (%16,8) niks etti ve bu stire
ortalama 17,8 ay idi. Ortalama 45,2 ay takip edilen has-
talarin 20 tanesi (%25) dtizenli takiplerine devam etmedi.
Tartisma: Eriskin yasin onemli hastaliklar1 arasin-
da yer alan ITP1i hastalarin ilk tani aninda laboratuar
ve klinik olarak kanama bulgular: ve siddeti iyi deger-
lendirilmelidir. Kanama riskini 6nceden belirleyen bir
gosterge yoktur. Bu nedenle yakin izlem en 6énemli adimi
olusturmaktadir. Degisik tedavi secenekleri olan olan bu
hastalikta yan etkisi en az ve en kisa streli tedaviler ter-
cih edilmelidir. Kemik iligi aspirasyonu her olguda rutin
olmamali ve gereksiz Girisimlerden kacinilmalidir. ITP
izleminde tedavinin basarisi yakin izlem ile mtimkutndur.
Bu nedenle hastanin hastalik ve prognozu hakkinda bil-
gilendirilmesi ¢ok 6nemlidir.
Anahtar kelimeler: Immun Trombositopenik Purpura

Tablo 1. iTP’li olgularin kinik ve laboratuar bulgulari.

Ozellik Say1
Cins Erkek 30 %389
Kadin 47 %61,1
Mevsim Kig 18 %233
fikbahar 14 %182
Yaz 21 %273
Sonbah 24 %312
Semptom-Bulgular Ekimoz 71 %922
Petesi 32 %415
Oral Kanama 9 %116
Epistaksis 6 %7.7
Menometroraji 6 %®7.7
Hematiiri 1 %1,1
Kemik iligi aspirasyonu Yapilan 62 %805
Yapilmay 15 %195
Baslangi¢ Trombosit Sayis: <20 .000/mm’ 40 %519
20.000-50.000/mm”* 14 %182
>50.000/mm* 23 %299
1. Basamak Tedavi Gozlem 27 %30,1
Yiuksek Doz Steroid 50 %650
Intravensz Imminglobulin | 14 %182
Splenck i 7 %9,1
2. Basamak Tedavi Yuksek Doz Steroid 13 %100
intraventz immunglobulin | 1 %136
Splenektomi 8 %61,5
3. Tedavi El pag 1 %100
[Tik Steroid Kullanim Stresi 50 953 glin
Nikse Kadar Gegen Ortalama 3 178 ay
Stire
Takip stiresi 7 452 ay
Takipten Cikan Hasta 20 %259
Abstract:0499 [P-258]

TROMBOSITOPENILI HASTALARDA ELTROMBOPAG
KULLANIMI: TEK MERKEZ DENEYIMi. Ahmet Kirsad
Glines, Funda Ceran, Simten Dagdas, Gulstim Ozet,
Cenk Sunu, Hacer Berna Afacan Ozttirk, Omer Onder
Savas, Aysun Gonderen, Yasin Kalpakci. Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi,
Ankara

Trombopoetin (TPO) megakaryosit hlicre membra-
nindaki TPO reseptorlerine baglanarak trombosit yapi-
min1 uyarir. TPO reseptér agonistleri Eltrombopag ve
Romiplostim trombopoezi stimtile edici iki ajandir.
Romiplostim bir peptid mimetik olup subcutan kullanil-
makta iken eltrombopag ise nonpeptid mimetiktir ve oral
yolla kullanilir.

Romiplostim ve Eltrombopag FDA tarafindan kor-
tikosteroid, IVIG ve splenektomiye cevapsiz ITP’li olgu-
larda ruhsatlandirilmistir. Immun supresif tedaviye
direncli Aplastik Anemi tedavisinde ve Kronik Hepatit
C’si olan trombositopenili hastalarda da kullanilani-
labilir. Eltrombopag yart émri yaklasik 12 saat olup
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etkisi ortalama 2 haftada ortaya cikar. Eltrombopag’in en
6nemli yan etkileri rebound trombositopeni, hepatotoksi-
site, kemik iligi fibrozisi ve tromboembolidir.

Olgular ve Yontem: 2011 - 2013 yillan1 arasinda
Klinigimizde Eltrombopag tedavisi baglanan tamami
kadin 6 hasta incelendi. Hastalarin yas ortalamalar: 52.8
(32-83) yil bulundu. Hastalarin 4’4 Kronik ITP(%66), 2’si
ise Aplastik Anemi(%34) taniliydi. Kronik ITP hastalarinin
tamamu steroid ve IVIG tedavisine yanitsiz, 3’0 (%75) ise
splenektomiye de direncliydi. Aplastik Anemili hastalar
ise en az 2 basamak immunsupresif tedaviye cevapsizdi.
Tedavi sonras1 4 hafta igerisinde Plt >= 50000/ pl olmas1
tedaviye cevap olarak kabul edildi.

Hastalarin tedavi 6ncesi ortalama plt: 8000/pl olarak
saptandi. Tim hastalarda tedavi 50 mg/ glin dozundan
baslandi.ilk 4 hafta icerisinde 6 hastadan Kronik ITP
tanili olan iki hasta 50 mg/glin dozunda tedaviye cevap
verdi. Kalan 4 hastada ise doz 75 mg/glne ¢ikildi. 4 hafta
da 75 mg/gin dozundan tedavi alan hastalarda cevap
alinamamasi nedeni ile tedavi kesildi.Cevapsiz hastalar-
daki ortalama tedavi stiresi 8.2 haftaydi.

Hastalarda yan etki olarak en sik ates,halsizlik yor-
gunluk ve miyalji tespit edildi. (%33). Hepatotoksisite,
tromboemboli gibi daha ciddi yan etkiler gézlenmedi.

Tartisma: Klingimizde Eltrombopag tedavisine 6 has-
tadan 2’sinde cevap alindi.Cevap alinan 2 hasta da ITP
taniliydi. Kronik ITP’deki cevap orani ise %50 saptandi.
Literattirde Eltrombopagin ITP deki cevap oranlarinin
%59-65 civarindadir. Tedavinin 6 aya kadar uzatildigin-
da ise cevap oranlar1t %70-80 civarina ¢ikar. Cevapsiz
hastalarimizdaki tedavi stresinin 8 hafta olmas: oran-
larin literattire gére daha distk olmasini aciklayabilir.
ITP dis1 endikasyonlarda ise Eltrombopag basarisi daha
dusutktir, bizim 6 hastalik serimizde 2 hastanin Aplastik
Anemili olmasi cevap oranlarinin distk olmasindaki bir
diger sebep olabilir.

Sonug: Eltrombopag Kronik ITP tedavisinde kulla-
nilan bir oral TPO reseptdér agonistidir. steroid, IVIG ve
splenektomiye direncli ITP vakalarinda kullanilmaktadir.
Diger tedavi stratejilerini aksine, trombosit yapimi artira-
rak etki gosterir. Tedavi verilen hastalardaki uzun dénem
sonuclar, ITP’de birinci basamak tedavide kullanimi ve
glvenilirligi acisindan tam olarak degerlendirilebilmesi
icin uzun stireli ve kontrollti calismalara ihtiyac vardir.
Anahtar kelimeler: Trombositopeni, Eltrombopag, ITP

Abstract:0170 [P-259]
TEK MERKEZ ELTROMBOPAG TEDAVISi DENEYIMI.
Gulstiim Akgin Cagliyan, Oyka Arslan, Oktay Bilgir.
Izmir Bozyaka Egitim Arastuma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Izmir

Giris: Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi
hematoloji kliniginde takip ettigimiz eltrombopag tedavisi
alan 6 olgu sunuldu.

Bulgular: Son 18 ay icinde eltrompopag tedavisi uygu-
ladigimiz 40 bayan, 2’si erkek toplam 6 olgu degerlendi-
rildi.5 hastaya refrakter ITP, 1 hastaya aplastik anemi
nedeniyle eltrombopag tedavisi uygulandi. Hastalarin
yas araligl 43-80 yas idi. 5 refrakter ITP’li hastanin 4<Une
daha 6nce splenektomi uygulanmisti. 5 hastanin tamami
daha 6nce immunsupresif tedavi almigti. 1 hasta sple-
nektomi operasyonunu kabul etmemisti. Refrakter ITP
tanili ve eltrombopag tedavisi uyguladigimiz hastalarin
tamaminda baslangic trombosit sayist <20.000 ve klinik
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olarak petesi, ekimoz gibi kanama bulgulari mevcut-
tu.2 erkek ve 1 bayan toplam 3 hastanin eltrombopag
tedavisi sonrasi tam yanit elde edildi. (3 olguda tedavi
ile plt>100.000) 43 yasindaki bayan bir hastada eltrom-
bopag tedavisine baslangicta yanit alinamadi, hastanin
eltrombopag tedavisine ek olarak dusik doz steroid
verilmesinden sonra tam yanit elde edildi, (plt>50.000,
periferik yaymada 70-80 bin civari) su an steroid dozu
kademeli olarak azaltilmaya devam etmektedir. 63 yasin-
da ve daha 6nce splenektomi uygulanmayan bir hastada
eltrombopag tedavisine yanit alinamadi, eltrombopag
tedavisinin maksimum dozu 75 mg’a ¢ikilmasina ragmen
trombosit sayist 10.000 civarinda seyretti. Tedavi sonrasi
S hastanin 3<Unde kanama bulgular: tamamen geriledi ve
trombosit sayilar1 >100.000 (periferik yayma ile uyumlu)
bulundu. 5 hasta eltrompopag tedavisine halen devam
etmektedir (12-18 ay) Eltrombopag tedavisine dustk doz
steroid eklendikten sonra tam yanit elde edilen hasta 3
aydir tedaviye devam etmektedir. Daha 6nce splenektomi
uygulanmayan hastada eltrombopag 75 mg tedavisine
ragmen trombosit sayisi <10.000 saptandi ve tedavi kesil-
di. 20 yasinda aplastik anemi tanist bulunan ve daha
6nce immunsupresif tedavi, antitimosit globulin tedavile-
ri alan ve allojenik donoru olmayan hastanin agir trom-
bositopenisi (plt: 1000) olmasi nedeniyle eltrombopag
uygulandi ve tedavi ile hastanin trombosit degeri 20.000
e yukseltildi. Hastanin transfuzyon ihtiyaci kalmadi.

Tartisma: Eltrombopag yeterli doz steroid ve immun-
supresif tedavilere direncli veya splenektomi sonrasi kro-
nik ITP hastalarinin trombosit sayilarini artirmak amach
kullanilmaktadir. Megakaryosit farklilagsmasini ve kemik
iliginden megakaryosit Uretimini uyaran trombopoietin
reseptor agonistidir. Trombtis gelisimi riski acisindan
tedavi ile trombosit degeri 250.000 Uzerinde saptanan
olgularda tedavinin kesilmesi 6nerilmektedir.Ayrica elt-
rombopag tedavisine yanit kaybi durumunda hastalar
diyet ve ek ila¢ kullanimi acisindan detayl sorgulanmali-
dir. Demir, kalsiyum, magnezyum, aliminyum,

selenyum ve cinko iceren Uirtinlerin eltrombopag teda-
visinden 6nce veya sonra en az dort saat beklenerek alin-
mas1 Onerilmektedir. Tedavi ile iliskili komplikasyonlar
ilacin kesilmesi ile olusan rebound trombositopeni, trom-
botik komplikasyonlar, retikulin lif artis1 seklindedir.
Anahtar kelimeler: Eltrombopag

Abstract:0201 [P-260]
REFRAKTER IMMUN TROMBOSITOPENi TANILI
HASTADA PERIFERIK YAYMANIN ONEMi. Mehmet
Hilmi Dogu, Sibel Hacioglu, Ismail Sari, Sema Erturk,
Ali Keskin. Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Denizli

Giris: Immun trombositopeni (ITP), myeloid ve eri-
toroid serinin etkilenmedigi izole trombositopeni ile sey-
reden otoimmun edinsel bir hastaliktir. Trombositopeni
dalakta makrofajlardan tarafindan otoantikor bagimli
yikimin yaninda kemik iliginde otoantikor ve/veya sito-
toksik T hucrelerine bagli megakaryosit hasarina bagh
gelismektedir. Kronik/refrakter ITP’de trombosit yiki-
min1 karsilamak icin kemik iliginde megakaryositler
artmistir. Ancak bu artis ile birlikte megakaryositler ve
trombositlerde goriilen morfolojik anormallikler immattr
megakaryosit sayisinda artisa, nukleus ve sitoplazma-
da dejeneratif degisikliklere baghidir. Bunlarin sonucu
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olarakta dolasima cikan trombosit hacim ve sekillerinde
farkhiliklar gorulebilmektedir.

Olgu: Otuz dokuz yasinda bayan hasta 2011 yilinda
petesi ve menometroraji nedeniyle hematoloji poliklinigi-
ne basvurdu. Trombosit degeri 6000/ mm? olan hastaya
ITP tanis1 konarak steroid tedavisi baslandi. Steroid
tedavisine yanitsiz olmasi nedeniyle intravenéz immung-
lobulin sonrasi splenektomi yapildi. Splenektomi sonrasi
trombosit degeri 50.000-100.000/mm? arasinda seyre-
den ve tedavisiz izlenen hastanin iki ay sonraki meno-
metraraji yakinmasiyla tekrar basvurusunda trombosit
degeri 35.000/mm? olarak saptandi. Siklosporin tedavisi
ile iki ay ve rituximab tedavisi ile bes ay trombosit degeri
50.000-100.000/mm?® arasinda seyreden ve sonrasinda
kontrolde trombosit degeri 10000/mm?® altina disen
hastaya eltrombopag 50 mg baslandi. Eltrombopag teda-
visinin ikinci haftasindan itibaren hemogram cihazinda
trombosit degeri <30.000/mm?® olmasina ragmen peri-
ferik yaymasinda trombositler (H&E x100) buyttmede
iri ve her sahada 8-10 adet izlenmekteydi. Hastanin
daha o6nceki takiplerinde hemogram ile periferik yayma
uyumlu iken eltrombopag sonras: farkli olmas: nedeniy-
le hastanin takibinin periferik yaymaya gore yapilmasi
kararlastirildi. Eltrombopag tedavisinin yedinci ayinda
splenektomi yerinde herni nedeniyle operasyon planla-
nan hastanin operasyon 6ncesi degerlendirmesinde trom-
bosit degeri hemogram cihazinda 24.000/mm?® olmasina
ragmen periferik yaymasinda ¢ok iri ve her sahada 7-8
adet oldugu goéruldi. Bunun Uzerine ilgili cerrahi ekibe
bilgi verilerek operasyonun bu degerle yapilmasina onay
verildi. Hastanin operasyonunda herhangi bir kanama
problemi olmadi.

Tartisma: Immun trombositopenide immatiir trom-
bosit fraksiyonunun genellikle arttigi bilinmektedir. Bu
artisin immatlir megakaryosit sayisinda artig ve trom-
bosit terminal mattirasyonunda eksiklik nedeniyle gelis-
tigi distntlmektedir. Eltrombopag kullaniminin in vivo
etkilerini arastiran bir klinik calismada eltrombopag
kullanimi sonrasi ortalama trombosit hacmi ve mutlak
immatlr trombosit fraksiyonun arttign géralmustar. TP
patofizyolojisi geregi artmis olan immattir megarkosit ve
trombositlerin eltrombopag kullanimi sonrasi artmis uya-
rilma nedeniyle daha belirgin hale gelmesi beklenen bir
sonuctur. Bu nedenle periferik yayma incelemesi yanls
tedavilere yol acilmamasi acisindan 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Trombopoetin, Trombositopeni

Abstract:0594 [P-261]
iviG SONRASI AKUT MIiYOKARD INFARKTUSU
GELISEN iKi ITP OLGUSU. Isil Bavunoglu!, Deniz
Eyice!, Naziye Ak!, Tugrul Elverdi?’, Ahmet Emre
Eskazan?, Muhlis Cem Ar?, Aydin Tunckale!, Zafer
Baslar?, Seniz Ongéren Aydin2. !Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dal,
Istanbul, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dals, Hematoloji Bilim Dali,
Istanbul

Girig: Intravendz immiinoglobulin (IVig), immiin
yetersizlik durumlarinda ve otoimmun/enflamatuar has-
taliklarin tedavisinde kullamilmaktadir. Vig kullanimi-
na bagll yan etki siklig1 %2-%81 arasindadir ve en sik
infizyonla iligkili bas agrisi ve alerjik deri reaksiyonlar:
gorilmektedir. Nadir de olsa IVig infiizyonuna bagh
yasami tehdit eden tromboembolik olaylar gelisebilecegi
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bildirilmistir. Asagida, acil poliklinigine cerrahi nedenler-
le bagvuran ve hizli trombosit yanit1 almak amaciyla IVig
uygulanan, ancak IVig sonrasi akut miyokard infarktiist
(AMI) geciren 2 immiin trombositopenik purpura (ITP)
olgusu sunulacaktir.

Olgu 1: 1990 yilinda gecirilen AMI sonrast 4 damar
by-pass ameliyat: yapilan, kronik bébrek yetersizligi ve
diabetes mellitus tip II tanili 55 yasindaki erkek hasta,
diltizem, atorvastatin, furosemid, kumadin, dortlti inst-
lin kullanmakta iken gelisen diyabetik ayak yarasina
yonelik cerrahi hazirlik esnasinda sepsis tablosu ile acil
birimine basvurdu. Trombositleri 22000/ mm?® saptanan
hastada yaygin damar ici pihtilasma ve diger trombosito-
peni nedenleri dislandi. Immun trombositopeni diistini-
len hastanin kardiyak enzimleri normal sinirlarda ve EF
%20 bulundu. Enfeksiyon varligi, glisemi kontrolti, ytik-
lenme riski, pre-op hizli trombosit yaniti ihtiyaci nede-
niyle steroid yerine IVig uygulanmasina karar verildi. 1g/
kg IVig sorunsuz olarak uygulandi. izlemde IVig sonrasi
8. saatte ani solunum sikintis1 gelisti, EKG’de dinamik
degisiklik ve troponin artist (0.051) gozlendi. Bu stirecte
bakilan trombosit 8000/ mm? idi. Hemen ardindan kardi-
yak arrest gelisen hasta kaybedildi.

Olgu 2: Basvurusundan 1 ay once akut koroner
sendrom tanaisi ile yapilan koroner anjiyografide 4 damar
hastaligl saptanarak 2 adet stent konulan 62 yasindaki
erkek hasta ASA+klopidogrel kullanmakta iken, izlemde
trombosit degerinin 18000/mm?® saptanmas1 Uzerine
tarafimiza yonlendirildi. Hastanin trombositopenisi kro-
nik lenfositik 16semi zemininde gelismis immuin kaynakl
bir sitopeniydi. Sigara kullanmaya devam eden unstabil
angina pektoris tanimlayan hastaya baslanan deksame-
tazon (40 mg/gln) tedavisinden erken dénemde yanit
alinamamasi tizerine acil kardiyak Girisim olasilig1 da goz
énline alinarak lg/kg Vig uygulandi. IVig'den 12 saat
sonra gogus agrisi, dinamik EKG degisikligi ve kardiyak
enzim yuksekligi gelisen hasta akut koroner sendrom
tanisiyla koroner yogun bakim Unitesine transfer edildi.

Tartisma: Buradaki 2 olgu, aterosklerozu olan, acil
cerrahi Girisim gerektiren sorunlarla basvuran ve hizlh
trombosit yanit1 alma amaciyla [Vig uygulanmasi sonras:
AMI geciren olgulardir. Etyopatogenez [Vig uygulamasi
sonrasi ilk 24 saatte plazma protein dtizeyleri, viskozite,
ATP salinimi ve trombosit agregasyonunda goézlenen artis
ve/veya preparatin artmis faktér Xla duizeyi ile aciklana-
bilir. IVig uygulama karari alirken risk ve fayda yéntin-
den her hasta ayri degerlendirilmeli, uygulama sonrasi
da trombotik olaylara ait semptom ve bulgular yéntinden
hasta yakin takibe alinmalidir.

Anahtar kelimeler: Akut miyokard infarktisti, immun trombo-
sitopenik purpura, intravenéz immunoglobulin

Abstract:0166 [P-262]
REFRAKTER IMMUN TROMBOSITOPENi TANILI
HASTADA ELTROMBOPAG TEDAVISINE ABARTILI
YANIT VE DOZ AYARLAMASI. Mehmet Hilmi Dogu,
Sibel Hacioglu, Ismail Sari, Ali Keskin. Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Denizli

Giris: Immun trombositopeni(ITP), myeloid ve eritoro-
id serinin etkilenmedigi trombositopeni ile seyreden oto-
immun edinsel bir hastaliktir. Refrakter ITP kortikostero-
id uygulanmis, splenektomi yapilmis olan ve splenektomi
sonrasi trombositopenik seyreden hastada kullanilir. Bu
hasta grubunda bircok farkl tedavi secenegi mevcuttur.
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Eltrombopag bunlardan birisidir. Bu bilgiler 1s1ginda kli-
nigimizde eltrombopag kullanimina abartili yanit veren ve
buna goére doz ayarlamasi yapilan literatirde benzer bir
ila¢ kullanimina rastlanmayan bir olguyu paylasacagiz.

Olgu: 1995 yilinda petesi nedeniyle bagsvurusunda
ITP tanisi alan ve steroid tedavisi sonrasi yanit alinan
otuz U¢ yasindaki erkek hastanin steroid tedavisi kesil-
dikten iki ay sonra trombositlerin tekrar diismesi tizerine
hastaya splenektomi yapilmig. 1995-2007 yillar1 arasinda
remisyonda izlenen hasta petesi nedeniyle 2007 yilinda
poliklinige bagvurdu. Tam kan sayiminda trombosit dege-
rinin 12000/mm?® saptanmasi Uzerine kemik iligi aspi-
rasyonu yapildi. Megakaryositerin artmis oldugu goéruil-
du. Dalak sintigrafisinde aksesuar dalak saptanmasi
Uzerine tekrar splenektomi yapildi. Splenektomi sonrasi
remisyona giren hasta iki yil sonra petesi ve burun kana-
masi ile tekrar basvurusunda trombosit degeri 10000/
mm?® saptandi. Steroid baslananan hastada avaskuiler
nekroz gelismesi nedeniyle steroid kesildi ve sirasiyla
siklosporin, vincristine, rituximab verilmesine ragmen
yeterli yanit alinamadi. Hastaya eltrombopag baslanda.
Eltrombopag 50 mg ile trombosit degerleri 250.000/mm?
ltzerinde seyreden 25 mg ile yeterli yanit alinamayan has-
taya eltrombopag 50 mg gtinasiri verildi. Trombosit degeri
250000/mm? tzerinde seyretmesi Uizerine yakin hemog-
ram takibi yapilarak gtiinltik 50 mg eltrombopag tedavisi
sirastyla iki glinde bir, Gi¢ glinde bir ve dort ginde bir
verildi. Eltrombopag 50 mg dort ginde bir verildiginde
trombosit degeri 100.000-250.000/mm? arasinda seyret-
tigi ve kanama bulgusu olmadig géruldt. Hasta son bes
aydir eltrombopag 50 mg dort gtinde bir almakta olup
trombosit degeri 200.000/mm? civarinda seyretmektedir
ve kanama bulgusu yoktur.

Tartisma: Eltrombopag endojen trombopoietin ile
benzer olan ancak ayni olmayan sinyalleme kaskadlarini
baslatarak proliferasyonu ve kemik iligi progenitér htic-
relerinden megakaryopoez diferansiasyonunun indutkle-
mektedir. Hastamizda uygulanan rutin disi ila¢ doz modi-
fikasyonu muhtemel ilacin emilim konsantrasyonu veya
reseptér dlizeyinde etkilesimi ile alakali oldugu dusu-
nulmektedir. Ayrica ila¢ farmakokinetigi tizerinde yapi-
lan calismalarda 6zellikle Dogu Asya toplumlarinda irk
duizeyinde farkliliklar oldugu bilinmektedir. Hastamizda
uygulanan doz ayarlamasi ise ilacin kullanim bilgilerinin
disinda hastanin klinigine ve trombosit degerine gore
planlanmistir. Bu durumun aydinlatilabilmesi ancak
farmokolojik olarak ila¢ plazma konsantrasyonu bakil-
masi, hastada TPO-R’nin degerlendirilmesi veya hastanin
soyagacinin ¢ikarilip kékeninin arastirilmasi ile mtimktn
olabilecegi dustintlmektedir.

Anahtar kelimeler: Trombosit

Abstract:0334 [P-263]
UPSHAW-SCHULMAN SENDROMU: KONJENITAL
TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA. Nihan
Alkis, Irfan Yavasoglu, Gurhan Kadikéyldi, Zahit
Bolaman. Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Anabilim Dali, Aydin

Onsekiz yasinda bayan hasta; 1 haftadir artan hal-
sizlik, oturdugu yerden kalkarken olan bas doénmesi
sikayetleri ile acil servisimize basvurdu. Ozgecmisinde
hastaya 6 aylikken hemolitik anemi ve trombositopeni
tanis1 konuldugu, metil prednizolon tedavisi baslandigi
vardi. Fizik muayenesinde TA 120/70 mmHg, nabiz 112/

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIII" Balkan Day of Hematology

Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

dk, ates 36,8°C, konjonktivalari soluk, skleralar1 ikte-
rik idi. Cildi sar1 renkte, alt ekstremitelerinde petesial
doktntileri mevcuttu. Laboratuar bulgularinda hemog-
lobin dtizeyi 8.3 gr/dl, hematokrit %26.3, MCV 88 fL,
16kosit sayis1 11.530/mm?, trombosit sayis1 8.000/mm?,
total bilirubin 7.8 mg/dl, direkt bilirubin 1.34 mg/dl,
LDH 2.084 U/L, direkt coombs testi negatif idi. Tam idrar
tetkikinde Urobilinojen (+), hemoglobin (++), bilirubin (-)
saptandi. Periferik kan yaymasinda eritrositerlerde anizo-
sitoz, poikilositoz, bazofilik noktalanma, yaygin sistositler
mevcuttu. Trombositler nadir tekli gézlendi. Formultinde
%76 notrofil, %24 lenfosit; 100 hiicreye 2 adet normob-
last vard: (Resim-1). Retiktilosit orani %10 idi. Hastada
hemolitik anemi, trombositopeniye yonelik 1 gr pulse
metil prednizolon IV (bir giin uygulandi), 20 ml/kg dan
taze donmus plazma (TDP) infuzyonu ve folik asit tedavisi
baslandi. Gunliuk 20 ml/kg TDP tedavisi ile 4.gtinde reti-
ktlosit orant %7, trombosit sayisi 200.000 /mm?, total
bilirubin 1,4 mg/dl, direkt bilirubin 0,62 mg/dl, LDH
512 U/L idi. TDPya devam edildi. Tedavinin 7.gtintinde
retiktilosit oram %2 idi ve periferik kan yaymasinda sisto-
sitler kaybolmustu. TDP tedavisi kesildi ve takibe alindi.
3 giun TDP verilmeden takibi sonunda periferik kan yay-
masinda sistosit gortilmedi, retiktilosit orani %3, hemog-
lobin dtizeyi 8.5 gr/dl, trombosit sayisi 653.000/mm?,
total bilirubin 0,4 mg/dl, direkt bilirubi:0,19 mg/dl, LDH
214 U/L idi. Tedavi 6ncesi bakilan ADAMTS 13 aktivitesi
< %2 (N: 40-130), ADAMTS 13 antijeni <0,02ug/ml (N:
0,5-1,6), ADAMTS 13 inhibitor test 12,6 U/ml (N<15) idi.
Hastada TDP tedavisinden fayda gormesi, ge¢misinde
hemolitik anemi 6yktisti olmasi, ADAMTS 13 aktivitesinin
dusuk saptanmasi ve inhibitériintin olmamasi nedeniyle
konjenital trombotik trombositopenik purpura (Upshaw-
Schulman sendromu) dustnutldt. Upshaw-Schulman
sendromu tedavisinde terapétik plazma degisimi yerine
TDP vermesi 6nemlidir. Hastaligin ilerleyici seyri nedeniy-
le plazma ADAMTS13 aktivite dlizeyini beklemek uygun
degildir. Hemolitik anemi ve trombositopeni gelisen genc
eriskin hastalarda ge¢misteki medikal 6ykti konjenital
TTP’de o6nemlidir. Bu hastalarda konjenital trombotik
trombositopenik purpuranin kronik ve subklinik seyri
nedeniyle uzun bir stre atak gelismeyebilecegi dusu-
nuldiginde akla gelmesi gereken bir tani oldugunu
dustunmekteyiz.

Anahtar kelimeler: konjenital TTP, Upshaw- Schulman sendro-
mu, ADAMTS13

Sekil 1. Periferik kan yaymasinda sistositler ve normoblast
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Abstract:0507 [P-264]
ATiPIK HEMOLITIK UREMIiK SENDROMLU BIiR
OLGUDA GEBELIK SIRASINDA ECULIiZUMAB
TEDAVIiSi: OLGU SUNUMU. Mustafa Nuri Yenerel,
Osman Ozan Yegit, ipek Yénal, Esra Turan Erkek,
Melih Aktan, Meliha Nalcaci. Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Atipik hemolitik tiremik sendrom (HUS) eriskin
yas grubunda ¢ok nadir olarak tespit edilebilen bir tab-
lodur ve genellikle trombotik trombositopenik purpura
(TTP) ile kanistirnlmaktadir. Prognozunun TTP olgularin-
dan daha koétt oldugu kabul edilen hastaligin en énemli
aywrict Ozellikleri, hemodiyaliz gerektiren kalici kronik
bobrek yetersizligine yol agmasi ve inat¢i hipertansiyon
ataklarimin varhigidir. Burada daha 6nce de tekrarlayan
klinik bulgular1 olmakla birlikte son gebeligi sirasinda
atipik hemolitik tiremik sendrom tanisi1 konulan ve ecu-
lizumab tedavisiyle saglikli normal bir dogumla sonucla-
nan atipik HUS olgusu sunulmustur.

Olgu: 30 yasinda kadin hastaya 11 yasindayken
immun trombositopenik purpura tanisiyla splenektomi
yapildig1 6grenildi. Cevre kani yaymalarindaki eritrosit
buyukltigindeki trombositlerin varlign aslinda hastada
ailesel iri trombosit hastaliklarindan biri oldugunu ve
splenektomiye ihtiyac olmadigini distindtrdu.

Hastanin 2011 yihinda bikornuat uterus nedeniyle
oldugu dustnulen iki kez dustk yaptigi ve bu nedenle
ameliyat edildigi 6grenildi. Nisan 2012’de anemi ve trom-
bositopeni nedeni ile fakutiltemiz acil dahiliye poliklinigine
basvuran ve cevre kani yaymasinda asikar sistositleri de
gorultince TTP tanisiyla glinltik plazmaferez tedavisi uygu-
lanan hastanin klinik tablosu dtizelince ayaktan takip edil-
meye baslandig 6grenildi. Kasim 2012 de tigtincti kez gebe
kalan hastada anemi olmasa da mikroanjiopatik hemolitik
anemi bulgularinin devam ettigi trombositlerinin de 7400
/mm?® saptandigi goruldi. Gebeliginin yedinci haftasinda
spontan abortus gelisen hasta dérdtiincti hamileliginin 19’
uncu haftasinda burun kanamasiyla tekrar acil poliklinige
basvurdu ve bu kez atipik HUS stiphesiyle plazmaferez
oncesinde alinan plazma 6rneginde ADAMTS13 Aktivitesi:
107 (40 - 130 %), ADAMTS13 Antijeni: 0.64 (0.50 - 1.60
ug/mL) ve ADAMTS13 Inhibitér diizeyi: 7.2 U/ml (<15)
saptandi. Tiim bu bulgularla hastaya atipik HUS tanisi
konarak acil eculizumab tedavisi baslandi. Indiiksiyon
tedavisi olarak 4 hafta boyunca haftada bir 900 mg, besin-
ci hafta 1200 mg, ve ardindan iki haftada bir 1200 mg
olarak devam edildi.

Tedavinin daha ilk haftasinda genel durumu, halsiz-
ligi ve gligstizligli azalan hastanin 8 gr/glin olan protei-
nurisi de minimal diizeylere kadar geriledi. Gebeligin 35’
inci haftasinda saglikli dogum gerceklestiren hasta halen
eculizumab tedavisi ile izlenmektedir.

Sonuc: Atipik hemolitik tiremik sendrom kompleman
duizenleyici genlerdeki mutasyonlar sonucu olustugu
diistntlen ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan bir
klinik tablodur. Eculizumab tedavisi nadiren paroksis-
mal nokttirnal hemoglobintrili gebelerde bildirilmistir.
Atipik HUS lu gebelerde kullanimi ise ¢ok daha nadirdir.
Eculizumab tedavisi atipik HUS olgularinda etkinligi
kanitlanmis tek tedavidir. Gebelik sirasinda emniyetli
olarak kullanilabilen bu tedavi sayesinde saglikli dogum
imkani saglanabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Atipik hemolitik tiremik sendrom, eculizu-
mab, gebelik
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Abstract:0228 [P-265]
ALT EKSTREMITE VENOZ TROMBOZU iLE BASVURAN
iKi ROMAN ERGEN HASTADA HOMOZIiGOT
P.LEU131PHE ANTITROMBIN TiP II HEPARIN
BAGLANMA BOLGESI MUTASYONU. Nazan Sarper!,
Christelle Orlando?, Ugur Demirsoy!, Sema Aylan
Gelen!, Kristin Jochmans?. !Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Béltimti, Kocaeli, 2UZ Brtiksel
Vrije Universitesi, Hematoloji Béliimi, Briiksel

Herediter antitrombin (AT) eksikliginin homozigot
sekilleri genellikle hayatla bagdasmaz. Ancak heparin
baglanma boélgesi kusurlarinda fenotip daha hafif oldu-
gundan akraba evliliklerinde asemptomatik tasiyicilarin
homozigot cocuklarinda ciddi arteryel veya ven6z tromboz
gortulmektedir.

Akraba olmayan iki ayr1 aileden gelen iki roman ado-
lesanda saptanan alt ekstremite venéz tromboz olgulari
sunulmustur. Hastalarda AT aktivite dtizeyleri dustuk
bulunmus ve molekuler genetik analizle AT heparin bag-
lanma bolgesinin kusurlu oldugu homozigot p.Leu131Phe
mutasyonu saptanmistir. Birinci hastanin 19 yasinda-
ki ablasinda dogum sonras: alt ekstremite derin ven
trombozu ve pulmoner emboli &ykiisti mevcuttur. fkinci
hastada 9 yasindayken fonksiyon gérmeyen bébregin nef-
rektomi 6ykiisti vardir ve hastanin iki kardesi 4 aylikken
bilinmeyen nedenlerle kaybedilmistir. Annesi ise 3. tri-
mesterde 4 dustuk yapmistir. Hastalarin ebeveynlerinde
heterozigot mutasyon gosterilmistir; akrabalarinda (day:
ve kuzen) 34 ve 44 yaslarinda akut miyokard enfarkttisti
ile 6ltm bildirilmistir. Hastalarin ayrintili klinik ve labo-
ratuar oOzellikleri tabloda gosterilmistir. Akut dénemde
gelen birinci hastada dustik molektl agirlikli heparin
kullanilmistir. Subakut donemde basvuran ve baska bir
merkezde warfarin baslan 2. hastanin tedavisi ayni ilagla
devam edilmistir. Hastalar bagvurunun 15 ve 26. ayinda
warfarin tedavisi altinda yeni tromboz atag gecirmeden
izlenmektedir.

Sunulan olgularda hazirlayici cevresel etken olmadan
(kateter kullanimi, cerrahi Girisim, hareketsizlik, ciddi
travma, malignite) erken yasta vendz tromboz gelismesi
dikkat cekicidir. Ayrica homozigot ablada gebelik sonrasi
tromboz gértlmus, heterozigot annede duistikler ve acik-
lanamayan sUt cocugu 6lumleri saptanmistir. AT dlizeyi
duistk olan olgularda ve aile bireylerinde mutasyonun
tanimlanmasi, heterozigot/homozigot olgularin saptana-
rak tromboz riskinin belirlenmesini saglamaktadir. Bu
genetik bilgi homozigot olgularin émur boyu antikoagu-
lan kullanimini, heterozigot olgularda ise gebelik, cerrahi
gibi riskli durumlarda profilaktik antikoagulan kullani-
min1 saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: dogumsal antitrombin eksikligi, heparin
baglanma bolgesi mutasyonu, adolesanda venéz tromboz
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Tablo 1. Hastalarin Klinik ve laboratuar zellikleri

Tanwda_yasi Trembozun veri/ Kesgulasyen ve trombafili Referans degerleri
chnshyet, testherinin sonuglan
13 yag, kiz Soljliak, femoral ve PT17sn 11,5-1553n
eaglitealyen / BETT 24,250 26,5-405n
INR 1,41 0,64-1.17
Fibrinojen 7,3 gL 2-4piL
Hayir D-dimer 7.84 meg 0.0.5 mee/mi
Protein %72 %60-140
Protein C%92 %70-130
Plazma AT fonksiyonu %21 %80-120
Faktar Vil %300 %60-150
Hemesisisin 9.9 memal/L 6-15 memal/L
Kardiglipin lgG ve igM (-} <12 W/mlL
MTHFR A1298C geninde
16 yay, erkek Sol fameral, papiienl ve PT 14,60 11515550
ana safen ven aPTT 24,250 26.5-40sn
Syagnda muhtemelen INR 1,2 0,64-1,17
renal trombez nedeniyle Fibrinojen 2,5 g/L 2-4g/
nefrektomi D-dimer 3,09 meg 0.0.5 meg/mL
Protein 5 %84 %60-140
Protein C%110 %70-130
Plazma AT fonksiyonu %17 %80-120
Faktsr Vil %176 %60-150
Homesisteln 12.45 memal/L 6-15 memal/L
Kardiglinin g6 ve lgM () <12 UjmlL
MTHFR C677T geninde

ooonn

N.D. N.D. N.D. ND. N.D. 62% | 55%

TrEY. ﬁﬁri STl

N.D. ND. N.D. 19y 13y 15\. N.D.
19% /" 21%

Sekil 1. AT eksikligi olan ailenin soyagaci. Oklar indeks vakalar gostermektedir.
p.Leu131Phe mutasyonunu homozigot tagiyanlar ici tam dolu kare/daire, heterozigot
olanlar igi yari dolu kare/daire ile belirtilmistir. ND: AT aktivitesi belirlenmemis.

Abstract:0168 [P-266]
TROMBOTIK TROMBOSITOPENIiK PURPURALI iKi
OLGUDA RITUKSIMAB UYGULAMASI. Gilstim Akgiin
Cagliyan, Oykii Arslan, Oktay Bilgir. fzmir Bozyaka
Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, [zmir

Olgu 1: 30 yasinda erkek hasta halsizlik ve pete-
si yakinmalar: ile bize basvurdu.Yapilan tetkiklerinde
wbc:5900 hgb:11.4 gr/dl plt:24.000 tre:53 kreatinin:1.58
mg/dl, LDH:440 bulundu. Periferik yaymada sistositler
ve trombosit sayis1 20 bulundu. Hastanin anamnezinde 3
yil 6nce yurt disinda trombotik trombositopenik purpura
(TTP) tanis1 aldig1 ve plazmaferez ile remisyon elde edildigi
6grenildi. Mikroanjiopatik hemolitik anemi(MAHA), trom-
bositopeni, renal yetmezligi bulunan ve ntks TTP olarak
dustntlen olguya 40 ml/kg/gliin dozundan plazmaferez
tedavisi acil olarak baslandi. Yanit alinamamasi nedeniy-
le 60 ml/kg/glin dozu ile plazmaferez tedavisine devam
edildi. Toplam 126 kez plazmaferez islemi uyguland: ve
hastanin plazmaferez tedavisine ara verildiginde anemi ve
trombositopenisi tekrarladi. Bu nedenle endikasyon dis1
rituksimab onay1 icin bakanlhiga basvuruda bulunuldu.
Bakanlik tarafindan onay verilen hastada rituksimab 375
mg/m? dozundan 4 hafta boyunca uygulandi. Bu arada
gonderilen ADAMTS13 dtizeyi ise 4.0 olarak saptanan
hasta rituksimab tedavisi sonrasi remisyonda izlenmek-
tedir. Hasta su an rituksimab tedavisi sonras: 8. ayda
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olup wbc:6700 hgb:12.2 plt:244.000, LDH:202 seklinde-
dir. Periferik yayma bulgular1 normaldir.

Olgu 2: 40 yasinda bayan hasta ciltte ekimozlar nede-
niyle bize basvurdu. Yapilan tetkiklerinde whbc:12300
hgb:9.5 gr/dl plt:7.000 tre:61 kreatinin: 1.2 mg/dl,
LDH:650, T/D.bil:2.5/0.5 saptandi. Periferik yaymada
sistositler ve trombosit sayis1 <10.000 bulundu. Hastanin
anamnezinde 4 yil 6nce dis merkezde TTP tanisi aldig1 ve
plazmaferez ile remisyon elde edildigi 6grenildi.MAHA,
trombositopeni, renal yetmezligi bulunan ve ntiks TTP
olarak dustintlen olguya 60 ml/kg/glin dozundan plaz-
maferez tedavisi acil olarak baslandi. Toplam 104 kez
plazmaferez islemi uygulandi ve hastanin plazmaferez
tedavisine ara verildiginde trombositopenisi derinlesti.
(plt:10-20 bin civari) Bu nedenle endikasyon dis1 rituksi-
mab onay1 i¢in bakanliga bagsvuruda bulunuldu.Bakanlik
tarafindan onay verilen hastada rituksimab 375 mg/m?
dozundan 4 hafta boyunca uygulandi. Bu arada gonde-
rilen ADAMTS13 duzeyi ise 4.0 olarak saptanan hasta
rituksimab tedavisi sonrasi remisyonda izlenmektedir.
Hasta su an rituksimab tedavisi sonrasi 6. ayda olup
wbc:9300 hgb:12.2 plt:211.000, LDH:210 seklindedir.
Periferik yayma bulgular1 normaldir.

Tartisma: TTP, MAHA, ates, norolojik bozukluk ve
bobrek yetmezliginden olusmaktadir. Tanida olmazsa
olmaz MAHA ve trombositopenidir. Intravaskuler hemoliz
bulgularina ek olarak periferik yaymada sistosit,varliginda
aksi ispat edilene kadar TTP olarak kabul edilip hemen
plazmaferez tedavisine baslanmalidir. Refrakter ve ntks
hastalikta plazma degisimi yogunlugunun artirilmasi,
yuksek doz prednizolon, immunsupresif tedaviler, rituk-
simab, (375 mg/m? /hafta), siklosporin, siklofosfamid
veya vinkristin (2 mg/hafta 2-14 hafta), yanmit alinama-
yanlarda ise splenektomi denenebilmektedir. Biz, ntiks
TTP tanili rituksimab tedavisi ile remisyon saglanan iki
olgumuzu sunmayi istedik.

Anahtar kelimeler: Trombotik Trombositopenik Purpura,
Rituksimab

Abstract:0184 [P-267]
GRAVES HASTALIGINA ESLIiK EDEN GECICi YALANCI
TROMBOSITOPENiI. Esin Beyan!, Derun Taner
Ertugrul', Murat Dagdeviren!, Cengiz Beyan?. 'Keciéren
Egitim ve Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi,
Ankara, ?Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Amac: Graves hastaligi hipertiroidinin en yaygin
sebebi olup tiroid stimule edici hormon (TSH) reseptor
antikorlarina bagl otoimmuin bir hastaliktir. Graves has-
taligr ile yalanci trombositopeni (PTP) birlikteligi simdiye
kadar yalnizca bir olguda bildirilmistir ve bu olgunun
da klinik seyri tanimlanmamistir. Bu olgu sunumunda
Graves hastaligina eslik eden bir PTP olgusu rapor edil-
mis olup, klinik iyilesme ve tiroid stimtle edici immung-
lobulinlerin (TSI) normallesmesi sonrasinda PTP tama-
men duzelmistir.

Gere¢c ve Yontem: 27 yasinda kadin hasta hiper-
tiroidi nedeni ile yatirildi. Ates: 37,2 °C, arteriyel kan
basinct 120/60 mmHg ve nabiz 104 /dakikada ve ritmik
idi. Tiroid bezi diffiz ve agrisiz olarak palpe ediliyor-
du. Lokosit sayis1 (WBC) 6,8 x1079/L, eritrosit sayisi
(RBC) 4,55 x10712/L, hemoglobin 11,9 g/dL, hematokrit
35,2%, ortalama eritrosit hacmi (MCV) 77,4 fL, ortalama
eritrosit hemoglobini (MCH) 26,3 pg ve trombosit sayisi
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33 x1079/L idi. Serbest T3 16,63 pg/mL (2,2-4,2), ser-
best T4 5,23 ng/dL (0,65-1,7), TSH 0,004 plU/mL (0,4-
4,2), TSI 69,42 U/L (0-14), anti-tiroglobulin antikor (anti-
Tg ab) 5 IU/mL (5-100) ve anti-tiroid peroksidaz antikor
(anti-TPO ab) 1,49 IU/mL (1-16) idi. Tiroid ultrasonog-
rafisinde tiroid bezinde difftiz bliytime goézlendi. Periferik
yaymada trombosit ktimeleri yeterli idi. Tam kan sayimi
heparin ile tekrarland: ve trombosit sayis: 180 x1079/L
olarak bulundu. Graves hastaligina eslik eden PTP tanisi
konuldu ve propilthiourasil 600 mg/glin ve propranolol
40 mg/giun baslandi.

Bulgular: {lac dozlar1 dtizenli kontroller ile ayarlandi.
U¢ ay sonra WBC 5,8 x1079/L, RBC 4,61 x10"12/L,
hemoglobin 11,5 g/dL, hematokrit 35,8%, MCV 77,6
fL, MCH 25,0 pg ve trombosit sayis1 167 x1079/L idi.
Heparin ile trombosit sayis1 168 x1079/L olarak 6l¢tl-
du. Serbest T3 3,21 pg/mL, serbest T4 0,825 ng/dL,
TSH 1,37 plU/mL, TSI 15,37 U/L, anti-Tg ab 5 IU/mL
ve anti-TPO ab 3,98 IU/mL bulundu. Periferik yaymada
trombosit ktimeleri gozlendi. Tani1 esnasindaki ve tc¢ ay
sonraki trombosit ve tiroid hormon degerleri Tablo 1’de
gosterilmistir.

Sonug: PTP anti-trombosit antikorlarin tam kan
tipunde yol actig1 trombosit agltitinasyonuna bagli trom-
bosit sayilarinin hatali bir sekilde dtistik sayilmasidir. Bu
durum saglikli insanlarda goérulebilecegi gibi, bazi hasta-
liklara da eslik edebilir. Siklig1 %0,09-0,21’dir. PTP’nin
hatali bir sekilde gercek trombositopeni zannedilmesi
gereksiz laboratuar incelemelerine, lizumsuz transfliz-
yon uygulamalarina ve eslik eden komplikasyonlara yol
acabilir. Szczepinski ve arkadaslar1 217 EDTA iligkili
PTP’li olguyu derlemistir. Bu derlemede, yalnizca bir
olguda Graves hastaligina eslik eden PTP bildirilmistir.
Bu olgu anti-glikoprotein Ib otoantikoruna sahipti ve bu
derlemede PTP’nin klinik seyri rapor edilmemisti. Sonug¢
olarak, PTP gozden kacarak uygunsuz tedaviler yapil-
masina yol acabileceginden trombositopenik hastalarin
degerlendirilmesinde 6ncelikle akilda bulundurulmalidir.
Anahtar kelimeler: Graves hastaligi, yalanci trombositopeni

Tablo 1. Tanida ve Ug Ay Sonra Trombosit Sayimi ve Tiroid Hormonu Degerleri

EDTA ile |Heparin ile|Serbest T3 Serbest T4 TSH TSI Anti-Tg | Anti-TPO
Trombosit | Trombosit | (2,2-4,2 |(0,65-1,7|(0,4-4,2|(0-14 u/l)| ab ab
Sayimi Sayimi pg/ml) ng/dl) | piu/mi) (5-100 | (1-16
(x10~9/L) | (x10~ 9/L) iu/ml) | iu/mi)
[Tanida 33 180 16,63 5,23 0,004 | 69,42 5 1,49
Ug Ay 167 168 321 0,825 1,37 15,37 5 3,98
Sonra
Abstract:0474 [P-268]

REAKTIF TROMBOSITOZDA SITOREDUKTIF TEDAVI
OLARAK HIDROKSIUREYI HANGI DURUMDA
KULLANALIM. Abdullah Karakus!, Mehmet Sinan
Dal', Ahmet Turkoglu*, Omer Faruk Sabaz®, Mehmet
Emin Buyukbayram? Sezai Tunc¢? Orhan Ayyildiz'.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Diyarbakir, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklarn
Anabilim Dali, Diyarbakir, *Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gégtis Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakur, *Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali,
Diyarbakir

Amag: Splenektomi sonrasi ilk 1-3 haftalar trombosi-
toz gozlenir. Trombositoz durumu 1 yila kadar uzayabilir
reaktif trombosiztozu olan hastalarda ek risk faktorleri
oldugunda trombosit sayisinin dustrilmesi gerektigi
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profilaktik olarak antikoagtilen ve antiagregan tedavinin
yerini tartismak aksi takdirde artmis tromboz olusumu
ile seyreder.

Yontem: Otuzbes yasinda kadin hasta dogum son-
ras1 takiplerinde anemisinin derinlesmesi Uzerine klini-
gimize yatig1 yapildi. Fizik muayenede tasikardik 120/
dk ve bacak 6n ytizinde purpura tespit edildi. Hb degeri
4.97 gr/dl trombosit degeri 395.000 mm? biyokimyasinda
Ure 63 mg/dl kreatinin 2.1 mg/dl olarak tespit edildi.
Dogumda kan kaybina bagli anemi ve hipoperfiizyona
bagli akut tubuler nekroz dustnulerek tedavi diizen-
lendi.Eritrosit replasmani yapildi. Bacaklarda yaygin
purpuralari olan hastadan vaskulit acisinda sag bacak
6n yuzunden cilt punc bx alindi. Biyopsi sonucu léko-
sitoklastik vaskulit olarak tespit edildi. Takiplerin de
hb dtizeyi 9.97g/dl ytikselen ve kan biyokimya degerleri
dizelen hasta yatisinin 6. glintinde sag bogur de bicak
saplanir tarzda agrisi olmasi Uzerine batin usg yapild1.
Batin usg de dalak boyutu artmis olup (140mm) dalak
oval sekil aldigin1 ve dalak parankiminde subkabstler
alana uzanan cok sayida hipoekoik odak tespit edildi.
On planda dalak enfarktiisii veya dalak riptirt dist-
nulda. Batin BT de; dalak boyutu belirgin artmis, dalak
parankimi heterojen olup forme yapisini kaybettigi ve
dalak rapttrt distinelen hasta genel cerrahi ile gérisu-
ltup transferi gerceklestirildi. Acil sartlarda splenektomi
yapildi. Spenektomi sonrasi genel durumu dtizelen hasta
yatisinin 6. gintinde taburcu edildi. hastanin taburcu
oldugu dénemde bakilan tam kan sayiminda hb degeri
8.5 g/dl trombosit degeri 1.480.000/ mm?® olarak goérul-
du. Reaktif trombositoz olarak degerlendirilen hasta
tabucu edildi. Taburcu olduktan 2 hafta sonra nefes dar-
lig1 olan hasta nefes darhigl sikayetinin artmasi Uizerine
kardiyoloji boéliimtine basvurmus hastanin bakilan kan
degerlerinde hemoglobin 8 g/dl trombosit 1.250. 000/
mm?® olarak tespit edilmis. Trans torasik eko da sag kalp
bosluklarin da genisleme PAPs;70mmHg tespit edilmesi
lizerine pulmoner emboli acisindan goégtis hastaliklar
bolumune transferi yapildi.

Hastaya CTPA gortinttilemesi yapildi sol tist lop ante-
rior pulmoner arterde PTE tespit edilmesi tizerine tedavisi
baslanilidi. Genel durumu dulizelen hastaya kumadin
tedavisi verildi. Reaktif trombositoz olan hastaya hidrok-
sitire tedavisi dliizenlendi dtizenli takipleri yapilan hasta-
nin trombosit degerleri geriledi ve takipleri devam ediyor.

Tartisma: Bu vakayr sunmamizdaki amag¢ reaktif
trombositoz, trombosit ytiksekliginin en sik sebebi olup
splenektomi sonrasi trombositoz gelisen vakalarda arter-
yel emboli ve vendéz tromboz gelisme riskinin artmasin-
dan dolay: reaktif trombositozu olan secilmis hastalarda
reduktif tedavi olarak hidroksitire kullanimi ve gereginde
profilaktik olarak antikoagulan ve anti agregan tedavinin
yerini tartismak.

Anahtar kelimeler: Hidroksitire, splenektomi, trombositoz
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Abstract:0599 [P-269]
OLGU SUNUMU: TUBERKULOZ ILiSKILI IMMUN
TROMBOSITOPENIK PURPURA. Ahmet Emre Eskazan’,
Hamida Akmurad?, Deniz Cebi Olgun®, Nukhet
Taziner!, Seniz Ongdren Aydin!, Isil Bavunoglu®.
I[.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, 2L.U. Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul,
3[.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dal,
Istanbul, *1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dali, Istanbul

Giris ve Amac: Tuberktloz (TBC) enfeksiyonunun
gerek kendisi, gerekse sagaltiminda kullanilan ilaclar kan
sayimi parametrelerinde izole ya da kombine degisiklik-
lere neden olabilmektedir. Izole trombositopeniden genel-
likle immun olmayan mekanizmalar sorumludur. TBC
iligkili immtin trombositopeni (ITP) ise daha nadir olup
literatirde 29 olgu mevcuttur. Burada nadir gértlmesi
ve tedavisi konusunda goérts birligi olmadig: icin aktif
akciger TBC ve ITP olan bir olguyu paylasilmistir.

Olgu: 2003 yilinda akciger TBC tanisi ile bir yi1l tedavi
edilen ve alt ekstremitelerinde petesi yakinmasi ile bas-
vuran, sistem muayenelerinde sagda solunum seslerinde
azalma disinda 6zellik olmayan 31 yasindaki kadin has-
tanin hemograminda nétrofilik 16kositoz (WBC: 12000/
mm?, PNL: 9000/mm?), anemisi (Hb: 10g/dL) ve derin
trombositopeni (2000/mm?3) saptandi. Trombositopeni
etyolojisine yonelik tetkiklerinde sedimantasyon: 48
mm/h, CRP: 40mg/L disinda biyokimyasal testler, koa-
glilasyon testleri, romatolojik tetkikler (ANA, anti-dsDNA,
C3, C4) normal sinirlarda ve hepatit serolojisi ile anti-HIV
negatif saptandi. P-A akciger grafisi ve tomografi bulgu-
lar1 kaviter aktif akciger TBC ile uyumlu olan hastanin
balgaminda asit-direncli basil ytiksek titrede pozitif ola-
rak bulundu. Kemik iligi biyopsisinde megakaryosit artis1
disinda o6zellik gozlenmedi. Polimeraz zincir reaksiyonu
ile kemik iligi aspiratinda TBC DNA’s1 saptanmadi. Aktif
akciger tiiberkiilozuna baglh ITP olarak degerlendirilen
hastaya anemiyi derinlestiren menorajinin de gelismesi
lzerine eritrosit ve trombosit replasmanlarini takiben
antittiberktiloz tedavi (isoniazid 300mg/gtn, rifampisin
600mg/glin, etambutol 1.5g/glin, morfozinamid 2.5g/
giin) ile birlikte intravenéz immiinglobulin (IVig) (1g/kg/
gin D1-2) baslandi. 3 aylik izlemini tamamlayan hasta-
nin trombosit sayisi tedavinin 5. gintinden itibaren nor-
mal sinirlar icerisindedir, TBC tedavisine klinik ve rad-
yolojik iyilesme ile sorunsuz olarak devam edilmektedir.

Tartisma: TBC iliskili ITP nadir ancak, artmis kana-
ma egilimi nedeniyle hayati tehdit eden O6nemli bir
hematolojik bozukluktur. Olgumuzda aktif akciger TBC
ve izole trombositopeni es zamanli olarak saptanmis
olup etyolojide rol almasi olasi diger nedenler dislanmis-
tir. Anti-trombosit antikor diizeyi bakilamamis olmakla
birlikte, kemik iligi biyopsisinde hastalik tutulumunun
yoklugu ve sayica artmis megakaryosit mevcudiyeti
yaninda [Vig tedavisine kisa stirede yanit almamaiz, tiiber-
ktiloza ikincil ITP tanisini gliclendirmektedir. TBC iliskili
ITP olgularinin tedavisinde tam bir fikir birligi yoktur.
Olgumuzda, steroid tedavisinin enfeksiyonu alevlendi-
rebilecegi duistincesiyle antiTBC tedavi ile birlikte [Vig
kullanilmistir. ITP’lerde retikiiloendotelyal hiicrelerin Fc
reseptorlerini bloke ederek anti-trombosit antikor Ureti-
mini baskilayan [Vig uygulamasi giivenilir ve etkili bir
tedavi yaklasimi olarak kabul edilebilir. Ozellikle endemik
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olarak bulundugu tlkelerde, ITP nedenlerinden biri ola-
rak TBC goz 6ntinde bulundurulmalidir.
Anahtar kelimeler: Intravenéz immtinglobulin, ITP, Ttberkiloz

Abstract:0152 [P-270]
IMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURALI OLGUDA
HODGKIN LENFOMA GELiSiMi. Gulsiim Akgiin
Cagliyan', Oyki Arslan!, Nur Soyer?, Oktay Bilgir'.
Izmir Bozyaka Egitim Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Izmir, ?Ege Universitesi Tip Fakultesi, Hematoloji
bilim Dali, Izmir

Amag¢ ve Giris: Immun trombositopenik purpura
(ITP) trombositlere karsi olusan otoantikorlarin trombosit
yasam surelerini kisaltmasi sonucu gelisen edinsel, oto-
immun bir hastaliktir. Hodgkin lenfoma ise primer olarak
lenf nodlari, karaciger, dalag: etkileyen ve patolojik olarak
tan1 koyulan bir hastaliktir. Immun yetersizlik,ytiksek
sosoyoekonomik diizey, EBV,aile birey sayisinin az olusu
ve tonsillektomi ile iliskilidir. Once ITP, izlemde Hodgkin
lenfoma tanisi alan bir olgumuzu sunuyoruz.

Olgu: 38 yasinda bayan hasta kollarda ve bacak-
larda petesiyal dokuntiler olmasi nedeniyle basvurdu.
Hemogramda wbc:5800 mm?, hb:12.8 gr/dl, mcv:80 plt:
3.000 mm?® saptandi. Periferik yaymada trombosit sayisi
<5000 bulundu.Yapilan tetkikleri sonucu ITP saptanan
hastaya 1 mg/kg /gin dozundan prednizolone tedavisi
baslandi.izlemde, steroid tedavisinin 6. aymnda steroide
yanitsiz olarak kabul edilen hastaya splenektomi uygulan-
di. Splenektomi 6ncesi 50 mcg/kg ‘dan anti D uygulandi.
Splenektomi materyali konjesyone dalak olarak saptandi.
Postsplenektomi trombosit degerleri 250.000 bulunan
hasta tedavisiz izleme alindi. Splenektomiden 1 yil sonra
hematoloji poliklinik takiplerinde sag supraklavikuler
bolgede palpabl lenf nodu tespit edildi. Yapilan boyun
usg’de sag supraklavikuler lenf nodu 23x27 mm olarak
saptand: ve exizyonel lenf nodu biyopsisi uygulandi. Lenf
nodu biyopsi sonucu noduler sklerozan hodgkin lenfoma
olarak raporlandi, yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyop-
sisinde kemik iligi normoseltler olarak saptandi. Evre II B
Hodgkin lenfoma tanisi ile hastaya 6 kiir ABVD sorunsuz
olarak uygulandi. Kemoterapi sonrasi kontrol PET tam
metabolik yanit ile uyumlu bulundu. Hasta Hodgkin
lenfoma acisindan kemoterapi sonrasi 1.5 yildir remisyon-
dadir.ITP acisindan splenektomi sonrasi yanit alinmis (plt
yeterli) olup 2.5 yildir tedavisiz izleme devam edilmektedir.

Tartisma: Immun trombositopeni, diistik trombosit
sayist ve mukokutanéz kanama ile karakterize, trom-
bositopeniye neden olabilecek nedenlerin dislandigi oto-
immun bir hastaliktir. ITP primer yada sekonder olarak
meydana gelebilir. ITP tanisi konduktan sonra, immun
trombositopeninin sekonder formlarini ayirmak énemli-
dir.SLE, IgA eksikligi, CVID, lenfoproliferatif bozukluklar,
HIV, HCV, H. pylori enfeksiyonu immun trombosito-
peninin sekonder formu olarak ortaya cikabilir. Bizim
olgumuzda ITP tani aninda sekonder nedenler ekarte
edilmistir. Hodgkin ve ITP birlikteligi nadir bir durum-
dur. ITPnin Hodgkin hastalig1 sonrasi ortalama 23. ayda
ortaya c¢iktigi gozlenmistir.Literattirde Hodgkin lenfoma
remisyon doéneminde tani alan veya Hodgkin lenfoma ile
ayni anda ortaya cikan olgular bildirilmistir. Hodgkin
lenfomada antikorlarin trombosit membran proteinlerine
direkt etkisi nedeniyle ITP olustugu dustntlmektedir.Bu
hastalarin tedavisinde steroid, intravenéz immunglobulin
ve immunmodulatoér ajanlar denenmistir. Olgumuz énce
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ITP tanis1 alip, ITP acisindan 1 yildir remisyonda izlenir-
ken hodgkin lenfoma tanisi1 aldig: icin paylasmak istedik.
Anahtar kelimeler: immun Trombositopenik Purpura, Hodgkin
lenfoma

Abstract:0406 [P-271]
RELAPS - REFRAKTER IMMUN TROMBOSITOPENILI
OLGUDA KURTARMA TEDAVISIi OLARAK DAPSON
DENEYIMi. Vildan Ozkocaman', Cigdem Aksu?, Fahir
Ozkalemkas'!, Tuba Ersal', Hilmi Erdem Ozden’,
Ridvan Ali'. !Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa,
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar Anabilim
Dali, Bursa

Immuin trombositopeni, trombositlere kars: gelisen
otoantikorlar sonucu olusan edinsel bir hastaliktir. Bu
hastalarda steroid tedavisi ilk secenek olup baslangicta
%60-70 cevap alinmasina ragmen uzun dénem tam cevap
vakalarin en fazla %20 sinde olmaktadir. Steroid direncli
ITP vakalarinda splenektomi tedavi seceneklerinden biri-
dir. Ancak splenektomi sonrasinda %20 olguda hemos-
tazi saglamaya yetecek kadar trombosit ditizeyine de
ulasilamayabilir. Bu hastalar refrakter olarak kabul edil-
mekte ve diger tedavi secenekleri glindeme (Rituximab,
siklofosfamid, azotioprin, siklosporin, danazol, trombo-
poetin reseptor agonistleri, dapson) gelmektedir. Dapson,
refrakter immun trombositopenili hastalarda terapotik
aktivite gosteren, anti inflamatuar ozellikleri olan anti-
bakteriyel stlfonamiddir. Tedavide kullanimi ilk 1993
te bildirilmistir. Elli yildan fazla stredir emniyet profili
iyi bilinen bir ilactir. fla¢ kesildikten sonra da olgularin
%78.3‘ tinde cevap kayb1 olmaksizin izleme imkan verdigi
bildirilmektedir. Bu olguyla konvansiyonel yaklasimlara
ve rituximab, eltrombopag gibi yeni ajanlara da direncli
immun trombositopenide dapson deneyimimizi paylastik.

Olgu: 39 yasinda erkek hasta subat 2012 de vicut-
ta morluklar ve burun kanamasi sikayetiyle bagvurdu.
Trombosit sayis1 10.000 K/pL saptanan hastaya immun
trombositopeni 6n tanisiyla 1mg/kg/glin steroid tedavisi
baslandi. Steroid tedavisine yanitsiz olan hastaya IVIG
tedavisi verildi ancak yanit alinamadi. Tedaviye transa-
mine, kolsisin ve danazol tedavileri eklendi. Bu tedaviler
ile de trombosit sayis: yiikkselmeyen hastaya Mayis 2012’
de splenektomi yapildi. Splenektomi ve steroide direnc-
li immun trombositopeni olarak kabul edildi. Agustos
2012 de eltrombopag tedavisi baslandi. Eltrombopag
dozu ayarlanan hastada bu tedavi ile de yanit alinamadi.
Ardindan hastaya dort haftalik rituksimab tedavisi bas-
landi. Rituksimab direncli olarak kabul edildi. Dtistik doz
steroid yanina azotioprine eklendi. Bu tedaviye de yanit
vermeyen hastaya Nisan 2013te (Trombosit: 12400 K/
uL) dapson tedavisi baslandi. Ilk hafta 50mg/giin daha
sonra 100mg/gtin dozuna cikildi. Takiplerinde Mayis
2013 trombosit degeri 14.100 K/pL saptanan hasta-
nin Temmuz 2013 te ise 79.500 K/pL’ ye yukseldi. Bu
dénemde dapson 100mg/gin tedavisine devam edildi.
Agustos 2013 tarihinde poliklinik kontroltine gelen has-
tanin yapilan kan tetkiklerinde trombosit degeri 123.000
K/pL olarak saptandi. Tedavi sirasinda herhangi bir
yan etki gozlenmedi ve halen dapson tedavisine devam
edilmekte olup alt1 ay sture ile verilmesi planlanmaktadir.

Sonuc olarak; dapsonun calismalarda tedavi cevabi
%44.2 ile %55 arasi bildirilmis olup ortalama cevap stre-
si 1 aydir. Bu hastalarda tedavi stiresince klinik takipte

283



POSTER BILDIRILER

hemogram ve retikitilosit sayisinin izlemi 6nerilmektedir.
Dapson ucuz olmasi, yan etkilerinin minimal olmasi
(hemoliz, methemoglobinemi), glinde tek doz alinmasi
gibi avantajlar1 nedeniyle direncli immuin trombositopeni
vakalarinda bir tedavi se¢enegi olarak kullanilabilir.
Anahtar kelimeler: Refrakter immun trombositopeni, dapson

Abstract:0218 [P-272]
NADIR BiR OLGU: ATIPIK HEMOLITIK UREMIK
SENDROM. Mesut Ayer!, Fuat Aydinlh!, Nilay Sengtl
Samanci?, Hilal Tan Koéker!, Osman Yokus!, Sermin
Altindal!, Aylin Ayer®. !Saglik Bakanlig: Istanbul Egitim
Arastirma Hastanesi, Istanbul 2Saglhik Bakanligi Haseki
Egitim Arastrma Hastanesi, Istanbul

50 yasinda erkek hasta nefes darlign sikayeti ile
Acil Servise basvurdu. Ozgecmisinde hipertansif atak
oyktisit bulunan hastanin yapilan degerlendirmesinde
TA:240/140 mm/hg, anemi, trombositopeni ve kreatin
yuksekligi saptandi. Periferik yayma degerlendirmesinde
her alanda 1-2 adet fragmente eritrosit,trombosit yakla-
stk 100.000-110.000 civarinda, iri trombositler gértldu.
Norolojik bulgusu olmayan hastada Malign HT ve ona
bagh hipertansif nefropati, HUS, TTP én tanilan disu-
nuldu. Cekilen kontrastsiz Batin BT de bilateral bobrek
boyutlar: fizyolojik sinirlarda, parenkim kalinliklari nor-
mal olarak degerlendirildi. Malign Hipertansiyon etyolojisi
acisindan gonderilen renin, aldosteron, metanefrin, vanil
mandelik asit normal olarak geldi. Renal arter Doppler
USG normaldi. G6z dibi incelemesinde retinal hemoraji
saptandi. Noroloji konstltasyonunda patoloji saptanma-
di. Vaskdulit acisindan goénderilen otoimmun markerlar:
normal olarak geldi. ADAMTS, E.Coli O157:H7 tetkikleri
gonderilen hasta hemodiyalize alinarak metilprednizolon
40 mg tedavisi baslandi. Periferik yaymasi tekrar deger-
lendirilen hastaya HUS 6n tanisi ile TDP esliginde 2 kez
plazmaferez uygulandi. Takiplerinde hastanin kreatin
dtizeyi 4 mg/ dl ye kadar dusti. LDH seviyesinin nor-
male gerilemesi ve platelet sayisinin ytikselmesi tizerine
hemodiyalize devam edilerek steroid tedavisi azaltilarak
kesildi. ADAMTS ve E. Coli O157:H7 normal olarak geldi.
Steroid kesildikten sonra LDH duizeyi artan, trombosito-
penisi derinlesen, kreatin ylksekligi gelisen, TA normal
sinirlarda olan hastanin periferik yaymasinda fragmente
eritrosit gértilmesi tizerine hasta I.U.LT.F. ile konstlte
edilerek Atipik HUS tanisi ile Eculizimab 900 mg/giin 1
hafta arayla 4 kez uygulandi. Hasta halen 2 haftada bir
1200 mg Eculizimab tedavisi almaktadir. Aktif hemoliz
bulgular: bulunmayan hastanin trombosit sayis1 yukseldi
ve rutin hemodiyaliz programi devam etmektedir.
Anahtar kelimeler: Atipik Hemolitik Uremik Sendrom, trombo-
sitopeni, ADAMTS 13

Abstract:0354 [P-273]
ATES ILE PREZENTE OLAN INKOMPLET KAWASAKI
SENDROMUNDA TROMBUS TEDAVISi. Elif Guler
Kazanci!, Murat Tutanc¢?, Soner Kumtepe®, Mustafa
Senyurt?. 'Dérteelik Cocuk Hastanesi, Cocuk Hematoloji
Klinigi, Bursa, ?Dérteelik Cocuk Hastanesi, Cocuk Klinigi,
Bursa, 3Dérteelik Cocuk Hastanesi, Cocuk Kardiyoloji
Klinigi, Bursa

Kawasaki hastaligt ¢ocukluk c¢agimin akut, kendini
sinirlayan, sistemik inflamatuar bir hastaligidir. Gelismis
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toplumlardaki cocuklarda kazanilmis kalp hastaliginin
en yaygin nedenidir.Hastaligin sonucunda koroner arter
anevrizmalari, miyokard infarkttisti ve ani 6lim meyda-
na gelir. Klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar ¢ogu kiside
semptoma neden olmayan enfeksiydoz ajanin, genetic
olarak yatkinligi bulunan cocuklarda hastaliga neden
oldugunu ileri stirmektedir.

Dort aylik erkek bebek antibiyotik (seftriakson) tedavi-
sine ragmen dusmeyen ates sikayeti ile poliklinige basvu-
ran hastanin yapilan muayenesinde huzursuzluk disinda
baska bir patoloji saptanmadi. Laboratuvar bulgularinda
steril piyturi, CRP:23mg/dl, sedimantasyonllSmm/h,
WBC: 23.000K/ul, platelet: 733.000K/ul, steril piyuri
vardi. Lomber ponksiyonda patoloji yoktu. Kan ve idrar
kulttirlerinde Ureme olmadi. Piyelonefrit olarak tedavi
edilen hastanin atesi dismemesi, huzursuzlugu ve akut
faz rektanlar ytiksekligi devam etmesi lizerine atesli hec-
menin 11. glinl, hastanede yatisinin 7. giintde yogun
bakima yatirildi. Hastanin Ekokardiografik muayene-
sinde sag ana koroner arterde sakkuler 6mm capinda
(normal:1-2mm) olan anevrizma ve lmm trombts, sol
ana koroner artede ttbuler 4mm(normal:2-3mm) genis-
leme ve 2mm trombUls saptandi. Hastaya intravendz
immun globtlin (IVIG), aspirin ve enoksiparin baslandi.
IVIG verildikten sonra atesi distt, CRP, sedimantasyon
ve beyaz klresi normal sinirlara geriledi. Enoksaparin
tedavisi ne 2mg/kg/glin 7 giin devam edildi. Trombtiste
bliylime olmayan ve genel durumu dtizelen hasta pediat-
rik kardiak cerrahi yapan bir merkeze sevk edildi.

Bizim hastamizda 6yktide ve muayene bulgular arasin-
da ates ve cilek dili olmamasina ragmen dudaklarda catlak
disinda tani kriteri yoktu. Koroner arter anevrizmasi sapta-
ninca ates ve agiz degisikligi disinda tam kriteri olmamasina
ragmen Kawasaki hastalig olarak kabul edildi.

Kawasaki hastaliginda diger bulgular bashiginda gecen
sikca gorulen bulgular ise karin agrisi, diyare, aseptik
menenjit, artrit, perikardiyal eflizyon, tikanma sarilig,
trombositoz ve steril piyuridir.Sundugumuz vakada steril
piyuri ve trombositoz vardi. Hastamizda Kawasaki tani
kriteri azlig1 tan1 konmasini geciktirmis ve koroner arter
hastalig1 gelismesine engel olunamamistir.

Anahtar kelimeler: Kawasaki, Trombts, enoksaparin

Sekil 1. Hastanin normal cilt, yiiz ve el bulgulan
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Sekil 2. Hastanin normal cilt, yiiz ve el bulgulari

Sekil 3. Sag ana koroner arterde(rca) sakkuler anevrizma, sol ana koroner(lca)
artede tiibiler genisleme ve trombis

Abstract:0461 [P-274]
CviD ILE EVANS SENDROMU BiRLIiKTELIGI
SEYREDEN OLGU SUNUMU. Hiseyin Tokgdz, Umran
Caliskan, Erdem Ak. Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Twp Fakliltesi, Konya

Giris: Evans sendromu kazanilmis otoimmuin hemol-
tik anemi ve otoimmun trombositopeni ile birlikte gortil-
mesi ile karakterize nadir gozlenen sendromdur. Evans
sendromu ile primer immun yetmezlikleri arasinda iligki
gosterilmistir. Bu yazida degisken immuinim yetmezlik ve
evans sendromu birlikteligi olan bir vaka sunulmustur.

Olgu: On sekiz yasinda erkek hasta, agustos 2002’de
yuksek ates, vlicutta morarmalar olmas: sikayetiyle kli-
nigimize basvurdu. Fizik muayenesinde ciltte ekimozlar:
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mevcuttu, hepatosplenomegalisi yoktu, servikal, aksiler
ve inguinalde buyuklukleri 2-4 cm arasinda degisen cok
sayida lenfadenopati mevcuttu. Tam kan sayiminda WBC:
3,2 ANS: 400 Hb: 9,8 MCV: 72 PLT: 26000 idi. Periferik
yaymasinda blast gortilmeyen hastanin kan B12, folik
asit, ferritin dlzeyi normaldi, PPD (-) idi. Direkt coombs
testi +++, retikllosit sayist %6 idi. Hastanin akciger
grafisinde mediasten genisligi yoktu, batin US normaldi.
Hastanin takibinde nétropeni ve trombositopenisi sebat
etti, zamanla anemisi 6,5 g/dl'ye kadar dutsti. Direkt
coombs musbetligi sebat eden hastaya Evans sendromu
tanisiyla steroid tedavisi baslandi. Steroid tedavisi ile
hastanin nétropenisi ve trombositopenisi dlizeldi. Steroid
kesildikten sonra pansitopeni yeniden ortaya cikti.Kasim
2012’de koltuk altinda 4cm yi bulan LAP’lar olmas1 nede-
niyle yeniden basvurdu. Serum immunglobulin dtzeyle-
rinde diistiklik mevcuttu. yapilan KI aspirasyonunda;
normo-hiperseltiler ki. Bu zeminde grantlositer serinin
promyelositten band formuna kadar her elemani her
asamada izlendi. Band dlizeyinde maturasyon durakla-
mast mevcuttu. Kemik iligi biyopsisinde megakaryosit-
lerde artim ve myeloid maturasyon duraklamasi gosteren
hiperseltiler kemik iligi ile uyumlu geldi. Lenf nodu biyop-
sisinde ise germinal merkezde morfolojik olarak anorma-
likler tespit edilmis, izlenen morfolojik degiskliklerin altta
yatan immun yetmezlige ikincil olabilecegi dusutnuldu.
Cocuk alerji bélimt hastaya CVID tanist oldugu igin
baktrim ve IVIG proflaksisi baslada.

Tartigma: Yaygin degiken immun yetmezlik hastali-
g1 B lenfosit yetersizligi ile karakterize pek ¢ok antijene
kars1 antikor cevabi yetersizdir.Bazi hastalarda otoim-
mun hastaliklar CVID kliniginden yillar énce gelismekte
iken, bazi hastalarda CVID semptomlar: ile birlikte veya
hastaligin seyri sirasinda ortaya c¢ikmaktadir. Bizim
vakamizda CVID klinigi gelismeden otoimmun hastalik
ortaya cikmistir. Sonug¢ olarak hematolojik otoimmuni-
tesi bulunan vakalarin etyolojisi dikkatli olarak arastiril-
malidir. Evans sendromu bulunan kisilerde CVID basta
olmak tizere primer immun yetmezlik olabilecegi akla gel-
melidir. Bu sekilde hastaya erken tani koyarak, morbidite
ve mortaliteyi azaltmak mumkuin olabilir.

Anahtar kelimeler: cvid, evans sendromu

Abstract:0146 [P-275]
DANASINE BAGLI ALT EKSTREMITEDE ARTERIYEL
VE VENOZ TROMBOZ: OLGU SUNUMU. Hava Usktidar
Teke, Deniz Goren Sahin, Mustafa Karagtlle, Neslihan
Andi¢, Eren Gunduz, Olga Meltem Akay. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tiyp Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Danazol, ethinyl testosterondan elde edilen
sentetik bir androjenik steroiddir. Androjenler ayrica
platelet sayisini ve agregasyonunu arttirirlar (1). Bu etki-
leri nedeni ile immun trombositopenik purpuranin (ITP)
2.basamak tedavisinde de kullanilmaktadirlar.

Olgu: 80 yasinda bayan hasta. Daha oOnceye ait
bilinen hastaligt yok. Aile sagligi merkezine bagvuran
hastanin yapilan tetkiklerinde Hb:10gr/dl, MCV:72.9
Fl, 16kosit:9100/mm?®, platelet:7000/mm?® saptanmasi
Uzerine Hematoloji poliklinigine sevk ediliyor. Hastanin
fizik muayenesinde alt ekstremitede petesi (+).Sekonder
nedenler N. Periferik yaymasinda eritrositler NNN, trom-
bositler belirgin azalmis, noétrofillerde hipersegmentas-
yon izlendi. Kemik ili§i aspirasyonunda megakaryositler
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yeterli, megaloblastik degisiklikler izlendi. Hastaya ITP
ve demir eksikligi anemisi tanilari ile Fe+2 ve yasl olma-
s1 nedeni ile 32mg/glin oral prednol tedavisi baslandi.
Takiplerinde aktif hematirisi olmas:i nedenli 2 tUnite
trombosit aferezi de verildi. Tedaviden 1 hafta sonra
platelet sayis1 139000/mm? ¢ikan hasta ayaktan takibe
alindi. 1 ay sonra platelet sayis1 8000/ mm?® ‘e diisen has-
taya danasin 2x200 mg tb baslandi. Danasin tedavisinin
7.gununde platelet sayist 191000/mm?® olan hastanin
prednol dozu azaltilarak kesildi, tedaviye danasin 2x200
mg tb ile devam edildi. Danasin tedavisinin 10.gtintinde
sag bacakta sislik, kizariklik ve agr sikayetleri baslayan
hastanin yapilan sag alt ekstremite arteriyel ve vendz
sistem doppler ultrasonografisinde sag femoral arter orta
kesimden itibaren limende total okllizyon g6érinuimu
mevcut olup, popliteal arter okltide gortinimde, CFV,
SFV proksimal kesimlerde DFV ile popliteal vende ve VSM
proksimal kesimde limende ekojen-heterojen karakter-
de trombus izlendi. Hastaya arteriyel ve vendz tromboz
nedenli Kalp Damar Cerrahisi tarafindan yatirilarak
klasik heparin baslaniyor. Hematoloji konsultasyonu
istenen hastanin platelet sayis1 6000/ mm?® olmas1 neden-
li klasik heparin stoplaniyor. Trombiis nedenli danasin
kesilerek ITP’ye yonelik 400mg/kg’dan IVIG baslaniyor.
IVIG tedavisinden 1 glin sonra platelet sayisi 165000/
mm?® olan hasta oral antikoagllan baslanarak takibe
alintyor. Trombofili tetkikleri yapilan hastanin faktér V
leiden mutasyonu heterozigot pozitif diger tim testleri
negatif saptaniyor.

Tartisma: Danazol, ITP tedavisinde kullanilabilen
anabolik bir steroiddir. Prokoagiilan aktivitesi nedeni
ile kullanimi sirasinda tromboz gelisebilir (1). Danazol
iligkili tromboz arteriyel ve venoz olabilecegi gibi yerlesim
acisindan ise alt ekstremitede veya serebral yerlesimli de
olabilir (1,2). Olgumuzda danasin kullanimindan 10 giin
sonra gelisen, alt ekstremite yerlesimli trombus olup hem
arteriyel hem de vendz sistemi icermekteydi. Trombozun
en sik genetik nedenlerinden biri olan faktér V leiden
mutasyonu hastamizda da yapilan tetkikler sonrasi
saptanmistir. Hastada danasin kullanimi sonrasi gelisen
trombozda hem danasin hem de faktor v leiden mutasyo-
nunun katkisi olabilir.

Anahtar kelimeler: Danazol, tromboz

Abstract:0298 [P-276]
SPLENEKTOMILI iMMUN TROMBOSITOPENIi
HASTASINDA BEKLENMEDIK MYOKARD

INFARKTUSU: OLGU SUNUMU. [lknur Nizam, Mehmet
Ali Erkurt, Irfan Kuku, Emin Kaya, ilhami Berber,
Mustafa Kéroglu. Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, Malatya

Giris: Immun trombositopenik purpura (ITP), trombo-
sitlerin ytzeyindeki glikoproteinlere karsi olusan otoanti-
korlar nedeniyle trombositlerin dalakta yikilmasi sonucu
gelisen edinsel bir hastaliktir. Immun trombositopeninin
ikinci basamak tedavisinde splenektomi etkili bir tedavi
yontemidir. Ancak splenektomiden sonra anormal trom-
bositoz olabilmektedir. Burada, splenektomi yapildiktan
sonra sekonder trombositoz gelisen immun trombosi-
topenili bir olguda meydana gelen myokard enfarktist
sunuldu.

Olgu Sunumu: Yaklasik 10 yildir immtn trombosi-
topenik purpura tanisiyla izlenmekte olan 45 yasindaki
kadin hastaya son doénemde gelisen steroid refrakterligi
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nedeniyle 3 ay 6nce splenektomi yapildi. Hastanin tibbi
yonden incelenmesinde kardiyak yoénden risk faktora
tespit edilmedi. Splenektomi sonrasi trombosit degerleri
hizla ytukselen hasta postoperatif birinci ayda trombosit
sayist 734.000/mm? iken siddetli g6gtis agris1 nedeniyle
Acil Servis’e bagvurdu. Elektrokardiografik degerlendir-
mede myokard enfarktisti gecirmekte oldugu fark edilen
hasta acil koroner anjiografiye alindi ve sol anterior inen
(LAD) damarda tikaniklik oldugu saptandi. Hastaya beta
bloker, asetilsalisilik asit ve atorvastatin baslandi. Hasta
sifa ile taburcu oldu. Hastanin koroner olaydan 1 ay
sonraki son kontrollinde trombosit sayis1 normal olarak
bulundu.

Sonuc¢: Primer trombositozlu hastalarda trombosit
sayisinin 1.000.000/uL’nin Usttine c¢ikabilmesi ve trom-
bosit disfonksiyonundan dolay: bu hastalarda myokard
enfarktlisti beklenebilen bir bulguyken, sekonder trom-
bositozlu hastalarda trombosit sayisinin daha dustk
seyretmesi ve normal trombosit fonksiyonlarindan dolay:
myokard enfarkttisti gibi akut koroner olaylar genelde
beklenmez. iImmun trombositopenili bu hastada myokard
enfarktiistinin nedeni trombositozun yaninda, immun
trombositopenili hastalarin trombositlerinin hiperaktif
olmasi olabilir. Bilindigi gibi bu hastalarda c¢ok dusuk
trombosit seviyelerinde bile nadir olarak kanama izlen-
mektedir ve bunun tersine olarak da bu hastalarda
yuksek trombosit sayilarinda daha kolay tromboz olmasi
beklenebilir. Ozellikle splenektominin erken dénemle-
rinde immun trombositopeni hastasinda eger yliksek
trombosit sayis1 varsa akut kardiyak ve diger trombozlar
olabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Immun trombositopenik purpura, immun
trombositopeni, sekonder trombositoz

Abstract:0554 [P-277]
HiPERSPLENIiZME BAGLI TROMBOSITOPENI
TEDAVISINDE ELTROMBOPAG. Glildane Cengiz

Seval!, Leyla Kahraman? Aysun Caliskan? Hilal
Tuncger Yilmaz?, Ayla San3, Meltem Ayli!. !Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Ankara, 3Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji
Bilim Dali, Ankara

Amagc: Trombositopeni, hipersplenizm gelisen olgu-
larda ciddi bir problemdir ve trombosit transflizyonu ile
de yanit alinamamaktadir. Ciddi kanama gelisen hipers-
plenizmli olgularda eltrombopag bir tedavi alternatifi
olabilir mi sorusu glindeme gelmektedir. Biz burada, son
dénem boébrek yetmezligi mevcut olan ve konjestif kalp
yetmezligine bagl hipersplenizm ve buna bagh da ciddi
trombositopenisi olan bir olguda eltrombopag ile trombo-
sit dlizeyindeki artmay rapor ettik.

Olgu: 72 yasinda erkek hasta, son dénem bébrek yet-
mezligi ve konjestif kalp yetmezligi tanilariyla nefroloji kli-
nigi tarafindan takip ve tedavi edilmekteydi. Takiplerinde
HD ihtiyact olan hastaya trombosit destegi ile gecici
katater ve sonrasinda da sol AV radial fisttil actirildi.
Ancak hipersplenizme bagh ciddi trombositopenisi olan
hastanin postoperatif dénemde sol 6n kolunda hema-
tom gelisti. Gunltk afarez trombosit destegi ile santral
venodz kataterinden HD giren hastanin diyaliz sonrasin-
da durdurulamayan katater cevresinden kanamalar:
oldu. Bunun tuzerine endikasyon dis: ila¢ kullanimina
basvurarak 25 mg/gin eltrombopag baslandi. Hastanin
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eltrombopag 6ncesi ve sonrasi 2 aylik takipteki trombosit
dtizeylerindeki artis: tabloda gérmekteyiz. Hastanin teda-
vinin 1. haftasindan itibaren trombosit degerleri katlana-
rak artmistir. Bu strecte eltrombopag kullanimina bagh
herhangi bir yan etki gézlenmedi. Ancak hasta ciddi kalp
yetmezligine bagli komplikasyonlar nedeniyle tedavinin 2.
ay1 icinde ex oldu.

Tartisma: Ileri karaciger hastaligina baglh trombosito-
penik hastalarda eltrombopag’in trombosit transflizyonu
ihtiyacini azalttig1 gésterilmistir. Literattirde; sirotik olgu-
larda invaziv prosedurlerden 6nce veya kronik hepatit
C’nin IFN bazh tedavilerinde eltrombopag ile trombosit
sayisini arttirmak etkin bulunmustur. Ancak bizim olgu-
muz araciligiyla ilk kez konjestif splenomegaliye bagh
hipersplenizm gelisen trombositopenik bir olguda etkin
olabilecegi gosterilmistir. Ancak hastanin erken kaybi
nedeniyle ileri dénem sonuglarini takip edemedik.
Anahtar kelimeler: eltrombopag, hipersplenizm

Tablo 1. Hastanin laboratuar degerlerinin takibi

Tedavi Tedavinin 1. Tedavini Tedavinii

Oncesi haftasi 1. ay1 2. ayi
Hemoglobin (g/dl) 9 10.3 10.5 10.5
Trombosit (/mcl) 27 000 46 000 89000 164000
Lokosit/Nétrofil (/mcl) 6400/5200 3600/2300 10000/9800 4200/3200

Yasam Kalitesi / Etik / Hukuk / Sosyal icerikler

hasta retrospektif olarak incelendi. Veriler SPSS 11.5
paket programinda sayi, %dagilimi ve ki-kare analizleri
yapilarak degerlendirildi.

Bulgular: Nakil icin merkezlere sevk acisindan bakil-
diginda 65 olgunun kurumumuza nakil amac¢h goén-
derildigi saptandi. Yapilan nakil sayimiza bakildiginda
konseyde 160 hasta OKHN acisindan tartisilip ancak
97 sine nakil gerceklestirilmis olup, AKHN acisindan 69
hasta tartisilip 26 AKHN (21’ i merkezimizde) yapilmisgtir.
Tum hastalarin yasadigl sorunlara bakildiginda organik
(84), psikolojik (38), sosyal (45) ve ekonomik (19) sorun-
lar yasamaktadir (Tabloll). Bu sorunlar birlikte organik;
HT, DM, kardiyolojik, nefrolojik sorunlar, sosyal; aile
desteginin olmamasi, hastalik nedeniyle sehir degisikligi,
psikolojik; anksiyete ve depresyon olarak ortaya ciktigi
goruldu. Nakil yapilan ve yapilmayan hastalarda sorun
yasama durumlar ile iligskiye bakildiginda organik, psi-
kolojik ve ekonomik sorunlar arasindaki iliski anlaml
olarak bulunmustur (p>0.05) (Tablo 3).

Nakil planlanan hastada nakil stireciyle ilgili belirsiz-
likleri azaltmak, semptom kontroltinii, hastanin ve aile-
nin bakima aktif katilimini saglamak saglik personelinin
oncelikli hedeflerindendir.

Literattire gore kok hticre nakli yapilan hastanin
sosyal desteginin azligl, dondérin goénulstzltgl, tedavi
sUirecinin uzun olmasi ve tedavi komplikasyonlar: hasta-
da anksiyete ve depresyona neden olmaktadir.

Anahtar kelimeler: Kok hiicre nakli, hasta ve dondr hazirligi

Abstract:0397 [P-278]
HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLi HAZIRLIKLARI
ONCESI HASTA DEGERLENDIRiMi VE NAKIL
ADAYLIGINA GECENE KADAR OLAN BASAMAKLARIN
ONEMi: ULUDAG UNIVERSITESI DENEYIMi. Vildan
Ozkocaman, Yasemin Karacan, Fahir Ozkalemkas,
Tuba Ersal, Erdem Go6zden, Ridvan Ali. Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Giris: Son on yil icerisinde hematolojik malignite ve
malign olmayan hastaliklar arasinda tedavi modaliteleri-
ne bakildiginda hematopoietik kék hticre nakli acisindan
o6nemli gelismeler meydana geldi. Endikasyonlarin genis-
letilmesi ve segeneklerin artirilmasi ile nakil sonrasi diin-
yada 2020 yilina kadar bir milyon kisinin yasam orani
uzayabilecegi distintlmektedir.

AlloKHN lerde 2007 yilindan bu yana akraba verici
yoksa gonullu vericiler yaninda kordon kani gibi alterna-
tif donor kok hticre kaynaklar: da kullanilmaya baslandi.

Bircok hematolojik hastaliklar icin en etkili tedavi
yontemlerinden birinin kék hticre nakli oldugu dusa-
nulerek nakil merkezlerine uygun sevk zincirinin ve
koordinasyonun zamaninda gerceklestirilmesi gerekir.
Nakil merkezi hastay:r nakil acisindan degerlendirirken;
klinik notlar, laborutuvar, radyolojik testler, kemoterapi/
radyoterapi kayitlar1 ve fizik muayane ile degerlendirmesi
gerekir. Ayrica tibbi gecmisi, cerrahi 6ykusu, aile 6ykusu,
madde kullanimi ve destek sistemleri sorgulanmalidir.

Allojenik kék hticre nakli icin distintlen hastalar da
aileden potansiyel donér olabilecek adaylar degerlendirilir.

Amagc: Bu calismada kemik iligi nakli merkezimizde
Agustos 2009 ile Haziran 2013 tarihleri arasinda periferik
kok hticre nakli yapilmak Utzere konseye sunulan 230
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Tablo 1. Nakil k yi lan h larin dzellikleri
Nakil yapilan (n:123)  Nakil yapibmayan (n:107)
Ozellikler (n: 230) Sawva % Say1 %
Cinsiyet
Kadin 65 28 43 402
Erkek 58 412 64 508
Tam
Multiple Myelom, 3 223 33 08
Lenfoma 3 203 299
Akut lisemi 24 193 31 209
Diger* 1 0.8 10 22
Yandag Hastahk
Var*+ 54 439 30 280
Yok 69 36.). 7 20
Performans (Karnofsky)
90-100 66 330 60 303
70-80 37 46.3 47 439
Yag 50 (min: 19-pax: 72) 49 (minc 18- max: 69)
Nakil igin gecen siire (ay) 4.6 (mim:1-max: 13)
A4 MDS, KLL, restis gm FNH PNET
g e, D\ AT, jik hass.. hepanit B ta;
Tablo 2. Multidisipliner degerlendirilen hastalarin dzellikleri
Dzellikler Sam "
Tedavi edilen merker
UUTF Hematoloji BD 165 Iy
Dy merkez &5 283
Planlanan nakil tipi
Otolog KHN 161 70.0
AlKHN & 30.0
Yapilan nakil tipi
Otolog KHN o7 422
AlloRHN 26 113
Uvpulanmady 107 46.5
Hastalanm yayadiin sorunlar
Organik sorunlar g4 365
Paikolojik sorualar 38 16.5
Sosyal sorumlar 45 106
Ekosomik sorunlar 19 83
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Tablo 3. Hastalarin yasadigi sorunlarla nakil yapiima durumu ar daki iligki
Otplog KHN Allgjeneik KHN  Nakil yapilmady
Sorunlar/Nakil (n:97) (n:27) (m:104) |
(n:230) Saw... Yiizde Say... Yiizde Saya..... Xiizde

Organik (n:84) a0...285 F S ] .37 001
Psikolojik (n:39) 23 605 B8 s 237 009
Sosyal (n:45) 21...800 E 4311 028
Ekonomik (n:19) 13, 684 Znnnnd 28 Lrnned 28 090
*Ki-kare tevti yapuimugar, Anlambhk gioi.. p-0.05 kabul edilmistr,

Abstract:0139 [P-279]

TOPLUMSAL HEMATOLOJI BiLINCi

Alparslan Merdin', Sacit Akdeniz?, Fatma Avci!, Seray
Karagdz!, Ozan Salim?, Levent Undar?

1Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Antalya

2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Antalya

3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Antalya

Amagc: Cevresel kan, kemik iligi ve lenf dagtimlerini
etkileyen hematolojik kanserler tim yeni kanser tanilari-
nin yaklasik %9.5’unu olusturmaktadirlar. Bu ¢alismada
hematolojik kanserler ile ilgili toplumsal bilin¢ ve bakis
acisini gozlemlemeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Calismamiz bir anket calismasi-
dir. Antalya’da yasayan, 18 yasini doldurmus ve bilinen
hematolojik hastalif1 olmayan 335 birey calismaya alindi.
Saglik kurumlarinda calisanlar ve saglikla ilgili béltimler-
de 6grenim goérenler calismaya alinmadi. Ankete katilan
bireylerin hematolojik kanserler ile ilgili bilgi dtizeyleri-
ni, hematolojik kanserlere bakis acilarini, hematolojik
kanserler ile ilgili bilgilerinin kaynaklarin1 ve kan bagisi
oyktlerini sorgulayan 17 soru soruldu.

Bulgular: Anket calismasina katilan 335 bireyin
%20’si kan htuicrelerinden kéken alan kanserlerin neler
oldugunu bilmedigini belirtti. Bireylerin %92’si ailesinde
kan hticrelerinden kéken alan kanser 6ykiist olmadigini
bildirirken, sadece %21’ kan hticresi kokenli kanserlerin
caresiz hastaliklar oldugunu dtstinmekteydi. Bireylerin
%840 kan huicresi kokenli kanserler ile ilgili daha 6nce
bir arastirma yapmadigini bildirdi. Bireylerin %45’ de
kan htcrelerinden koéken alan kanserler ile ilgili bilgile-
rini televizyon programlarindan 6grendigini belirtti. Kan
hucrelerinden koken alan kanserlere sebep olan etken-
ler arasinda en sik olarak; sigara, radyasyona maruz
kalma, stres ve cep telefonu kullanmak isaretlenilmisti.
Bireylerin %47°si kan huicrelerinden kéken alan kanser-
lerin, cevresel gidalar ve yasam sekliyle iligkili oldugu-
nu, %29’u ise kalitimla iligkili oldugunu dustntyordu.
Katilimcilarin %75’ kan huicresi kokenli kanserlere yaka-
lanmaktan korktugunu bildirdi. Katiimcilarin %781 kan
hticrelerinden koken alan kanserlerin tedavisinin kemik
iligi nakli oldugunu, bununla birlikte %611 de kemik
iligi naklinin sadece hasta yakinlarindan yapilabilecegini
dustuntyordu. Katiimcilarin %16’s1 kemik iligi bagisla-
manin kendisi i¢in zararl olacagini, %28’ de kan hticresi
kokenli kanserlerin bulasici oldugunu distinmekteydi.
Katilimcilarin %50°si kemik iligi dokusunu vericiden alma
yénteminin; ameliyathanede, ameliyatla kemik iligi alin-
mast seklinde oldugunu dustunmekteydi. Katilimcilarin
%53’ bitkisel ilaclarin kan hticresinden koken alan
kanserlerin tedavisinde yararli olabilecegini duistintiyor-
du. Son olarak, katilimcilarin %58’ hayatlarinda hi¢ kan
bagisinda bulunmamaisti.
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Sonug¢: Hematolojik kanserler, toplumumuz tara-
findan tedavi edilebilir hastaliklar olarak goértlmelerine
ragmen, bu konudaki toplumsal bilgi dtizeyinin oldukca
dustik oldugu gortldu. Bireylerin bliytik kisminin daha
once hi¢ kan bagisi yapmamis olmasi da ayrica disin-
dartict idi. Bu konularda ilgili derneklerin ve Saglk
Bakanligi’nin yurltecegi calismalarla toplumsal farkin-
daligin arttirilmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Kan bagisi, kan kanseri, toplumsal biling

Abstract:0452 [P-280]
BETA TALASEMIi MAJOR HASTALARINDA
PSIKIYATRIK KOMORBIDITE SIKLIGI VE YASAM
KALITESI UZERINE ETKIiSi. Selda Kahraman!, Omur
Gokmen Sevindik?, Abdullah Katgi?, Stkrii Yenice®.
!Aydin Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi, Aydin,
2Dokuz Eyliil Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Izmir, ®l¢
hastaliklart ve Hematoloji Uzmani, Aydin

Talasemide erken baslangic yasi, hastaligin stiregen-
ligi, uzun streli devaml tedavi gereksinimi, Girig:imsel
islemlerin sikligi, etkilenen sosyal hayat hastalara ve
ailelerine yliiksek oranda psikososyal adaptasyon zorlugu
yasatmaktadir. Eriskin hastalarda psikiyatrik komorbidi-
te ve yasam kalitesi ile ilgili literatirde az sayida calisma
bulunmaktadir. Bu calismada Aydin Devlet Hastanesi
hemoglobinopati tani ve tedavi Gnitesinde izlenen yaslar
18’in tizerinde -talasemi major veya intermedia olan 34
hasta dahil edidi. Hasta bilgilendirme ve onay formu dol-
durulduktan sonra hastalarin temel demografik ve klinik
bilgileri degerlendirildi. Yasam kalitesi 6lcegi olan Kisa
Form-36 (SF-36)formlari, anksiyete ve depresyon deger-
lendirilmesi i¢in hastane anksitete ve depresyon olcegi
(HAD-A ve HAD-D) formlar verilerek hastalar tarafindan
dolduruldu. SF-36 yasam kalitesi formu 36 maddeden
olusmaktadir

1. Fiziksel islevsellik (10 madde)

. Fiziksel sorunlara bagl rol gticltikleri (4 madde)

. Agn (2 madde)

. Saghgin genel algilanmasi (5 madde)

. Sosyal islevsellik (2 madde)

. Enerji /Canlilik (Vitalite) (4 madde)

. Emosyonel sorunlara bagh rol gticltikleri (3 madde)
. Mental saglik(5 madde

0NN Ul A WN

HAD olgegi toplam 14 sorudan olusmaktadir.
Sorularin yarisi1 anksiyete seviyesini, yarisi depresyon
seviyesini degerlendirmektedir.

Calismaya yaslar1 18-58 arasinde degisen 34 hasta
dahil edildi. (ortalama yas 24) Hastalarin 26’s1 Talasemi
major, 8 hasta ise talasemi intermedia idi. 8 hasta
buytksehirde, 12 hasta ilcede, 7 hasta sehirde, 7 hasta
koyde yasiyordu. 16 hasta hi¢ calismamis- 7 hasta isci,
6 hasta 6grenci, 4 hasta esnaf ve koyll, sadece 1 hasta
memurdu. 15 hastanin aylk geliri >1000 TL geliri varken
digerleri 1000 TL’nin altinda aylik gelirleri mevcuttu.
Ortalama aylik transfiizyon ihtiyaci 2,1U ve ortalama
Ferritin dtizeyi 1019 mg/dlt (239-6240). Hastalarin 24’
deferasiroks, 4 desferrioksamin-deferipron kombinas-
yonu, 2 si desferrioksamin- deferasiroks kombinasyonu,
3 hasta desferrioksamin, 1 hasta deferipron almakta idi.
Hastalarin SF 36 yasam kalitesi anket sonuclar: Tablo 1
de sunuldu. Talasemili hastalar saglikl Turk populasyo-
nu ile kiyaslandiginda saghgin genel olarak algilanmasi
sosyal fonksiyon, emosyonel sorunlar ve mental sagligin
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anlamli olarak daha kotd oldugu gorialdt. (p degerle-
ri sirasiyla. 0,006-0,001-0,001-0,018) HAD Depresyon
Skoru (Univariate ve Multivariate* Regresyon Analizi)
tablo 2’ de(* R2: 0,742 p=0,001), HAD Anksiyete Skoru
(Univariate ve Multivariate* Regresyon Analizi) tablo 3
de(* R2: 0,807 p<0,001) sunuldu. HAD anksiyete skor
ortalamasi 4,04+2,62, HAD depresyon skor ortalamasi
4,64+2,50 idi. HAD anksiyete parametreleri ile SF-36
parametreleri arasinda anlaml iliski saptanmazken, HAD
depresyon skoru ile fiziksel sorunlara bagh rol kisitlilig,
saglhigin algilanmasi, enerji ve fizyolojik skor ortalama-
s1 arasinda negatif iligki saptand: (p degerleri sirasiyla
p=0,034, p=0,018, p=0,018, p=0,036)

Anahtar kelimeler: talasemi, yasam kalitesi, anksiyete
depresyon

Tablo 1. SF-36 yasam kalitesi degerlendirmesi

Parametre Erigkin (n=34) Normal Popiilasyon ile Fark (p degeri)
Fiziksel Fonksiyon 84,6+13,5 0,640
Fiziksel sorunlara 84,7+25,1 0,349
bagh rol kisitiiligi

Agn 852+18,4 0.801
Saghigin genel olarak 63,3+25,1 0,006
algilanmasi

Enerji 71,620 0,062
Sosyal Fonksiyon 80,7+25,7 0,001
Emosyonel Sorunlar 79,1287 0,001
Mental Saglk 68,6+19,4 0,018
Fizyolojik skor 51,6+6,7

ortalamasi

Mental skor 51,7+19,6

ortalamasi

Tablo 2. HAD Depresyon Skoru (Univariate ve Multivariate* Regresyon Analizi)

HAD Depresyon Skoru

(Univariate ve Multivariate*  OR (Cl %95) P degeri  OR (Cl %95)* P degeri*
Regresyon Analizi)

Yag (-0,0(?3’1—1 2),225) 0,048 (0,01%1-13,213) 0,023
rézlitlsselillshgunlara ol (-o,oégy?‘-lg,ooq 0.034 (-0,0:«?6071 21,053) 0571
Zagﬂ'ﬁ'r"ngﬁl"e' ol (-o,oég’[-p—lg,oog) 0018 (-o,oéa'(iog,oso) 0.804
Enerj (0.1 1(;06?)01 9 0018 g4 6%(135,032) 0.217
(Egnoog(;uyﬁl vs >1000 yt) (-4,2;'??3,523) 0014 (-2,16%2-412 622 0788
2/2?7;;?) iar s (-6,8;3’??3,950) 0012 (-4,0%%7-43,523) 0.637

Tablo 3. HAD Anksiyete Skoru (Univariate ve Multivariate* Regresyon Analizi)

HAD Anksiyete Skoru
(Univariate ve Multivariate*  OR (Cl %95)  p degeri  OR (Cl %95)* P degeri*
Regresyon Analizi)

20,051 -0,050
Boy 0004--0009) %920 (00810019 0003
Onceden intihar Girigimi -6,440 -3,799
(var/yok) (9,002--3878) <0001 (7048-.0350 0038
intihar distincesi dykiisi -4,810 -0,980
(var/yok) (6550--3070) ~000  (gm75_q61a) 0439
Kendine zarar verme -3,924 -0,722
dykiisii (var/yok) (6173--1676) <0001 (3505 1g53 0964
Ailede psikiatrik hastalik -5,963 -0,524
ykiisi (var/yok) (11546--0380) 007 (4755-3708 O7%8
Demir selasyonu tipi 1,432 0,960
(tb/tb-+iv) ©184-2679) 002 gopg_qg93 004
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Abstract:0344 [P-281]
INONU UNIVESITESI TURGUT OZAL TIP
MERKEZI’NDE LENFADENOPATI ILE TAKIiP EDILEN
COCUKLARIN MALIGNITE POTANSIYELi ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI. Gulstim Demirtas!, Arzu
Akyay?, Unsal Ozgen?. 'Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Turgut Ozal Tip Merkezi, Cocuk Saglhgt ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Malatya., 2Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Turgut Ozal Tip Merkezi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklart
Anabilim Dali, Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dali,
Malatya.

Amag: Bu calismanin amaci; 1 Ocak 2009-1 Kasim
2012 tarihleri arasinda hastanemizde lenfadeno-
pati nedeni ile takip edilen hastalarin epidemiyolojik
ozelliklerinin, 6yku, klinik ve laboratuvar bulgularinin
ve etiyolojik dagiliminin malignite potansiyeli acisindan
degerlendirilmesi, maligniteyi arttiran risk faktérlerinin
belirlenmesidir.

Hastalar ve Yontem: Calismaya 1 cm ve Uzerindeki
boyutlarda lenfadenopatisi olan 3 ay-18 yas arasi 530
hasta dahil edildi. Hastalarin en az ug¢ ay takip edilmis
olmalar1 sarti arandi. Hastalarin dosyalar1 retrospektif
olarak incelenerek oyku, fizik muayene, laboratuvar
verilerinin benign ve malign lenfadenopati ayrimindaki
etkinligi arastirild.

Bulgular: Calismaya alinan 530 hastanin 347’si
erkek, 183t kiz idi. En ¢ok hasta 6-11 yas araliginda
idi. Calismamizda olgularin %17,9’una biyopsi yapild1.
Biyopsi yapilan olgularin %355,8’inde reaktif hiperplazi
%10,5’inde kronik lenfadenit, %11,6’sinda grantilomatéz
lenfadenit, %21’inde malignite ve %0,2’sinde (bir hasta)
Castleman Hastalig tespit edildi. Toplam 530 hastanin
%5.8’inde malignite bulundu. Gece terlemesi, kilo kaybi,
yaygin lenfadenopati bulunmasi, yasin 12’den buytk
olmasi, boyunda arka servikalde ve boyun disinda sup-
raklaviktiler, mediastinal veya abdominal lenfadenopati
olmasi, lenfadenopati buytkltigiiniin 2 cm’nin tzerinde
olmasi, anemi, trombositopeni, 16kopeni, sedimentasyon,
CRP veya LDH yuksekliginin bulunmasi malignite igin
risk faktorleri olarak belirlendi. Benign nedenlere bakil-
diginda; hastalarin 307’sinde (%57,9) akut lenfadenit,
8’inde (%1,5) Tularemi, 6’sinda Ebstein-Barr, 2’sinde
parvovirtis, l’inde sitomegalovirus enfeksinlari tespit
edildi. 10 hastada (%1,88) kultir kanith Tuberktloz,
bir hastada ise Castleman Hastaligi oldugu saptandi.
Anamnez, fizik muayene ve laboratuvar bulgularinda iki
bulgu birlikte bulundugunda malignite riskinin %13,6’a,
Uc¢ bulgu birlikte bulundugunda %30’a ¢iktig: tespit edil-
di. Lenfadenopati boyutu ve lokalizasyonu birlikte deger-
lendirildiginde ti¢ bulgu birlikte bulundugunda malignite
riskinin %44.5’a ¢iktig goruldu.

Sonug: Lenf bezi buyukligh nedeni ile basvuran
hastalarin malignite i¢in ipucu olacak bulgular1 deger-
lendirilmelidir. Bu bulgular: olan hastalarda ileri tetkikler
geciktirilmeden yapilmalidir. Ozellikle malignite riskinin
arttig1 birden fazla anamnez, fizik muayene ya da labo-
ratuvar bulgusu olmasi halinde zaman kaybetmeden
maligniteyi ekarte etmek amaci ile biyopsi yapilmalidir.
0-5 yas arasinda, 2 cm’nin altinda, servikal yerlesimli,
antibiyotik tedavisi ile boyutlar1 ktictilen, ultrasonogra-
fide benign yapida lenfadenopati bulgular: olan hastalar
gereksiz tetkikten kacinilarak, erken dénemde biyopsi
yapilmadan takip edilebilir.

Anahtar kelimeler: Lenfadenopati, cocukluk dénemi, malignite
risk faktorleri
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Tablo 1. Lenfadenopatilerin boyut ve yerlesimine gdre malignite ile iligkisi

Lenfadenopati Bulgusu Benign Malign Toplam
Yaygin 42 (%76,4) 13 (%23,6) 55 (%100)
Arka servikalde 35 (%92,1) 3 (%7,9) 38 (%100)
Supraklavikiiler 1 (%20) 4 (%80) 5 (%100)
Mediastinal 0 4 (%100) 4 (%100)
Abdominal 48 (%85,7) 8 (%14,3) 56 (%100)
Sert Kivamli 62 (%76,5) 19 (%23,5) 81 (%100)
Boyutu >2 cm 201 (%89,7) 23 (%10,3) 224 (%100)
iki bulgusu olanlar 73 (%84,9) 13 (%15,1) 86 (%100)
gfar‘]’lz‘r’a dahafaziabuigusu 45 65 ) 12 (%44.5) 27 (%100)
Abstract:0576 [P-282]

KEMIK iLiGi BiYOPSiSi SONRASI AGRI PALYASYONU:
ILGINGC BiR GOZLEM. Cagdas Sahap Oygiir!, Ebru
Koca?, Aysun Halacoglu?, Mehmet Sahin Gtlel!,
Fuldem Yildirnm Dénmez®, Selami Kocak Toprak?,
Sema Karakus?. !Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara, 2Baskent Universitesi
Ty Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara, *Baskent
Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

Kemik iligi biyopsisi (KIB) sirasinda meydana gelen
agrinin siddeti, islemin uzunlugu, gerceklestiren hekimin
tecrtibesi gibi hasta dis1 faktorler yaninda hastanin yasi,
tanisi, agr1 algisi gibi hastaya bagl cesitli faktorlerle de
degismektedir. Standart olarak dunyada uygulanmakta
olan lokal anestezi igslem sirasinda ve sonrasinda mey-
dana gelen agriy1 ortadan kaldirmada tamamen etkili
olmamaktadir ve literatiirde KiB ile iligkili agriya yonelik
az sayida calisma vardir. Rutin analjezi profilaksisine
ragmen islem sonrasi agri kontrolli saglanamayan 2
hasta sunduk. Herhangi bir sistemik hastaligi olmayan
65 yasindaki erkek hasta anemi ve l6kopeni ile bagvurdu.
Bisitopenisini aydinlatmak amaciyla hastaya sag sakro-
iliak eklem komsulugundaki iliak kanattan KiB yapildi.
Biyopsi islemi sirasinda anormal agrisi olmayan hastanin
yaklasik 8 saat sonra sag kalcadan baslayan bacak agri-
sinin oldugu 6grenildi. Motor ve duyu arazi saptanmayan
hastaya steroid olmayan anti enflamatuar ilac (SOAEI)
baslandi. Sehirdisina ¢ikan hasta iki glin sonra agrisinin
devam ettigini bildirdi. Acil servise yénlendirilen hastanin
USG ve tomografilerinde kanama ya da hematom goértil-
medigi 6grenildi. Agris1 devam eden hasta merkezimizde
hospitalize edildi. Agr1 nedeniyle mobilizasyonu da kisith
olan hastaya intravenoz (iv) tramadol baslandi ancak
fayda gormedi. Alt abdomen ve sakral manyetik rezo-
nans incelemelerinde sol iliak kanat inferiorunda 6dem
gérantmu ve iliakus kasi lateralinde sivi-inflamasyona
sekonder kontrast tutulumu ve intensite artisi izlenmesi
ile tanimlanan bulgular biyopsiye sekonder dtstuntldu.
Odem gériintimii nedeniyle hastaya 20 mg metilpredni-
zolon iv olarak yapildi. Yarim saat sonra hastanin agrisi
tamamen kayboldu ve tekrarlamadi. Kemik iligi aspiras-
yonunda partiktil gelmeyen hastanin biyopsisi RAEB-2
ile uyumlu bulunup retikulin liflerde grade 1-2/3 artim
izlendi. Diger olgu 47,400/mm?® degerindeki lokositoz
nedeniyle basvuran 75 yasinda kadin hastaydi. Aktif
enfeksiyonu olmayan ve splenomegalisi bulunan hastaya
kemik iligi biyopsisi yapildi. Ancak aspirasyon materyali
elde olunamad: ve biyopsi, kemik dokusunun cok sert
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olmasi nedeniyle zor ve birkac farkli noktadan denenerek
alinabildi. Islem sirasinda sikayeti olmayan hastanin
islem gecesi agrisinin basladig ve devam ettigi 6grenil-
di. Agristnin SOAEllere ragmen devam etmesi tUizerine
metilprednizolon iv olarak yapildi. Yarim saat icerisinde
agris1 tamamen kayboldu ve yeniden agri kesici ihtiyact
olmadi. Hasta JAK2 pozitif kronik myeloproliferatif has-
talik tanisi aldi. Her iki hastanin ortak noktas: tecrtibeli
kisiler tarafindan yapilmis olmasina ragmen kemik iligi
biyopsilerinin zor alinmasi ve buna neden olabilen altta
yatan hastaliklarin varhigidir. Steroidin kuvvetli antiédem
etkisinin bu hastalarin dramatik iyilesmesine sebep oldu-
gu dustntlmustir. Ozellikle altta yatan hastaliga bagh
olarak biyopsisi zor alinan olgularda agrinin engellenmesi
ya da tedavisi icin steroid kullanilmasi iyi bir secenek
olabilir.

Anahtar kelimeler: kemik iligi biyopsisi, agri, analjezi

Sekil 1. Manyetik rezonans gériintiileme ile sol iliyak kanat inferiorunda ddemli
goriniim

Sekil 2. Manyetik rezonans gériintileme ile sol iliyakus kasi lateralinde 6dem.
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Abstract:0382 [P-283]
KANSERLI HASTALARDA YASAM KALITESi. Gokce
Banu Acar!, Gul Pinar?. !Yiditm Beyazit Universitesi
Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Servisi,
Ankara, 2Yddinm Beyazit Universitesi, Saglik Bilimleri
Ensttittisti, Ankara

Kronik hastaliklar kisinin ginltik temel islevlerini
yerine getirme kapasitesini azaltan, gozle gorulebilen
degisikliklere yol acan, uzun sureli iyilesmeyen veya
tedavi edilemeyen hastaliklardir. Kronik hastaliklardan
biri olan kanser ginumuzde cok goérulmesi ve Oltmle
sonuclanabilmesi nedeni ile 6énemli saglik sorunlarin-
dan biri haline gelmistir. Ozellikle gelismis tilkelerdeki
S6ltimlerin %25’ini olusturmakta ve tim 6liim nedenleri
arasinda 2010 yili itibar1 ile ABD verilerine gore 85 yas
altinda birinci sirada yer almaktadir. Giintimuizde kisile-
rin temel gereksinimlerini karsilamasinda ciddi ve 6nemli
sorunlar yaratan kanser hastaliginin yanisira kanser
tedavisinin de 6zellik tasimasi nedeni ile onkoloji, hema-
toloji hastalarinin yasam kalitesinin degerlendirilmesi
6nem kazanmistir.

Diinya Saghk Orgiatii (WHO) 1946 yilinda saghg
“Yalnizca hastalik ve sakatligin olmayis: degil, fiziksel,
ruhsal ve sosyal yonden tam iyilik hali” olarak olumlu
bir sekilde tanimlamasindan sonra “Yasam Kalitesi” kav-
ramina karsi ilgi son yillarda oldukca artmistir. Dlinya
Saglik Orgitii Yasam Kalitesi (WHOQOL) grubu YK'ni;
‘Hastanin, hem icinde yasadigi kulttrel yap: ve degerler
sistemi baglaminda, hem de kendi amagclari, beklentileri,
standartlar: ve endiseleri acisindan, yasamdaki durumu
ile ilgili kisisel algist’ olarak tanimlamaktadir.

Tip alaninda 1970-1980°li yillarda bu kavrama ilgi
gosterilmeye baslanirken, 1980-199011 yillarda hem-
sirelik alaninda Uzerinde durulmaya baslanmistir. Tip
alaninda yasam kalitesi hastaligin durumuna ve bu has-
taligin tedavisine bagli hasta kisinin fiziksel, emosyonel
ve sosyal iyilik halinin etkilenmesidir. Hastalarin mevcut
fonksiyonel diizeyine karsin, algilarinin degerlendirilmesi
ve bunlardan aldigi “doyum” seklinde de yorumlanan
yasam kalitesi ¢ok boyutlu bir kavram olup bireyin fizik-
sel, hastalik ya da tedavi ile ilgili hastalik semptomlari,
psikolojik ve sosyal yonlerine iliskin yorumlar ve deger-
lendirmeler gerektirmektedir.

Kanser hastalarinda hayatin her alani etkilendigi
icin bu hastalara bakim veren hemsireler yasam kalite-
sini yukseltmek icin neler yapilmasi gerektigini ¢ok iyi
bilmelidirler. Kemoterapi almis veya almamis kanserli
hastalarda yasam kalitesinin nasil etkilendiginin bilinme-
si ve bu yonde hastalara destek verilmesi énemlidir. Bu
nedenle hemsirelerin 6ncelikle yasam kalitesini koruma,
gelistirme ve iyilestirme sorumluluklarini ve yasam kali-
tesini etkileyen etmenleri belirlemeleri ve ardindan da bu
sorumluluklar yerine getirmeleri 6énemli bir hemsirelik
fonksiyonudur.

Anahtar kelimeler: yasam kalitesi, kanser
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Abstract:0171 [P-284]
SON BiR YILDA HEMATOLOJi SERVISINE YATAN
HASTALARIN KISA DEGERLENDIRILMESI. Fatih
Bunul', Gul Tokg6z2. Kocaeli Derince Egitim ve Arastuma
Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi, Kocaeli, 2Kocaeli Derince
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kocaeli

Amag: Bu calismamizda, son bir yilda hematoloji
servisine kabul edilen hastalarin genel degerlendirmesini
yapmak istedik.

Gere¢c ve Yontem: Temmuz 2013-Temmuz 2012
tarihleri arasinda Hematoloji servisinde yatan hastalarin
kayitlari retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Son bir yilin kayitlar1 retrospektif olarak
incelendiginde, 155 kadin 126 erkek olmak tizere top-
lamda 281 yatis gergeklesmisti. Bu yatis sayisi icerisinde,
ayni hastalarin birden fazla yatis1 da mevcuttu. Bu yatis-
lar1 ¢ikararak yapilan incelemede ise toplamda 88 kadin,
93 erkek hasta yatis1 gerceklestigi gértildi. Tim hasta-
larin yas ortalamasi 61.9, erkek hastalarin 63.9, kadin
hastalarin ise 59.9 olarak hesaplandi (Tablo 1).

Yatis tanilan tek tek incelendiginde en yuksek yatis
sayisinin 32 yatig ile anemi tanisina ait oldugu goértl-
dia. Bunu 25 yatigla sedim ytksekligi takip etti (Tablo
2).Yukarida sunulan bu istatistikler tekrarlayan yatis-
lar dikkate alinmaksizin olusturulan istatistiklerdi.
Tekrarlayan yatislar dikkate alinarak yapilan yeni sirala-
mada ise bazi degisiklikler oldugu saptandi. Anemi tanisi
hala birinci siradaki yerini korurken beta talasemi ikinci
siraya yerlesti (Tablo 3). Bu siralamadaki degisiklikleri,
tekrarlayan yatis sayilarinin gosterildigi ve tanilarin bu
degiskene gore siralandigi Tablo 4’e bakarak yorumla-
makta fayda vardir.

Hasta sayilarinda, kadin sayisinin erkek sayisindan
fazla olmas: beklenirken tekrarlayan yatislar ¢ikartilinca
erkek hasta sayis: kadin hastalar: gecmistir. Bizim yatan
hasta tanilarimizda anemi basi cekmesine ragmen erkek
hasta sayimiz kadin hasta sayimizi gecmistir. Hatta
demir eksikligi anemisini de genel anemi tanis: altinda
degerlendirirsek, kadin sayisinin daha fazla olmasini bek-
lerdik. Fakat bizim degerlendirdigimiz hastalarin servise
yatirilan hastalar olmas: sonuclar etkilemistir. Buradan
erkek hastalarin daha cok yatis gerektirecek diizeyde
anemik oldugu ve erkek hastalarda anemi etyolojisi daha
karmasik oldugundan arastirma amaclh yatisin daha
cok tercih edildigi sonucuna varilabilir. Baska bir bakis
acisiyla, sedim ytiksekligi hastalarinin multiple myelom
acisindan arastirilma amach yatirildigi kabul edilerek
yapilan tani siralamasinda myelom ve anemi hastalar:
neredeyse basa bas gelmistir. Bu durum da erkek hasta
sayisinin kadin hasta sayisina Ustinligini aciklaya-
bilir ¢tinki myelom erkeklerde daha sik goértlmektedir
(2).Hematolojinin acilleri olarak kabul edilebilecek akut
l6koz hastalar1 ¢ok nadir yatirilmistir. Bu durum, has-
tanede yatarak kemoterapi verilemiyor olmasina ve bu
konuda yetismis saglik personelinin yeterli olmamasina
baglanmistir.

Sonug: Yeni olusan ve gelismekte olan hematoloji kli-
nigimiz teknik donanimin ve yetismis saglik personelinin
tamamlanmasi durumunda verimini arttirarak calismaya
devam edecektir.

Anahtar kelimeler: hematoloji servisi, yatan hasta
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Tablo 1

Kadin Erkek Toplam
Toplam Yatis Sayisi 155 126 281
Hasta Sayisi 83 93 181
Yas Ortalamas) 599 639 619

Tablo 2

TANI Kadm  Erkek Toplam  Mikerrer Yangs TOPLAM

Anemi 14

Sedim Yiiksekligi 18

Demir Eks. Anemisi n

Multiple Myelom

Liékosit Bozukluklan

ITP

Trombositopeni

Koagiilasyon Bozuklugu

Non-Hogdkin Lenfoma

Hodgkin Lenfoma

KLL

MDS

Ates Yiksekligi

Beta Talasemi

EML

VitB12 Eksikligi

Karm Agrsi

ALL

AML

Biiyiimiis LenfNodlan

Esansiyel Trombositoz

Splenomegali

Bel Agnmt

Herediter Sferositoz

Tlag Maruziyeti
Yetmezligi

Megalobalastik Anemi

Orak Hiicreli Anemi

Otoimmiin Hemolitik A.

‘Waldenstrom Makrg.
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Tablo 3

TANI

B
F

Erkek  Toplam Mikerrer Yaty TOPLAM

=
=

32
3
16
25
20

37
2
k) |
29
24
13
12

2
2

12
10
9

Anemi

Beta Talasemi
Multiple Myelom
Sedim Yiiksekligi
Demir Eks. Anemisi
MDS

Lakosit Borukluklan
Hodgkin Lenfoma
KLL

Trombositopeni

ITP

KML

Koagiilasyon Bozuklugu
Non-Hogdkin Lenfoma
Vit B12 Eksikligi

Ates Yiiksekligi

AML

Karm Agnn

ALL

Biiyiimiis Lenf Nodlan
Esansiyel Trombositoz
Splenomegali
Herediter Sferositoz
Kalp Yetmezligi
Otoimmiin Hemolitik A.
Waldenstrim Makrg.
Bel Agrm

Tlag Maruziyeti
Megalobalastik Anemi
Orak Hiicreli Anemi
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