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vakalar, çoğu kez tanı almazlar, bazen de ileri yaşlarda 
enfeksiyona bağlı hemolitik kriz, aplastik kriz veya safra 
taşları ortaya çıkarsa tanı alırlar. Herediter Sferositoz 
daha çok non-spesifik enfeksiyonların tetiklemesiyle 
klinik, laboratuar bulgu ve belirtileri aşikar hale gelmek-
tedir. Brusellozis ise; Brusella bakterilerince oluşturulan, 
primer olarak ot yiyen hayvanların hastalığıdır. Bu hay-
vanlardan insanlara bulaşarak akut başlangıçlı yüksek 
ateş, splenomegali, gece terlemesi, eklem ağrısı gibi belirti 
ve bulgularla seyredebilir.

Pubmed’de yaptığımız inceleme sonucunda Herediter 
Sferositoz ile Brusellozis’in birlikte yayınlandığına dair 
bir olguya rastlayamadık. Amacımız; ilk kez Herediter 
Sferositoz, Folik asit eksikliği ve Brusellozis birlikteliği 
olan bir hastayı sunmaktır.

Şekil 1. Periferik yaymada mikrosferosit ve makrosit görünümü.

Tablo 1. Herediter Sferositoz’da krizlerin sınıflanması

Tip Anemi Retikülosit Sarılık Neden Açıklama

Hemolitik Artar Artar Artar Splenomegali’ye 
yol açan 

viral enfeksiyon

Sık görülür, 
genellikle hafif

Aplastik Artar Azalır Azalır Parvovirus B19 Ciddidir. Gebelerle
 temas risklidir.

Megaloblastik Artar Değişmez 
veya
azalır

Değişmez veya
 artar

Kısmi folik asit 
eksikliği

Nadirdir, 
önlenebilir.

On altı yaşında erkek hastanın baş ağrısı ve terleme 
şikayeti vardı. Hastanın skleraları sarıydı ve dalak kosta 
yayı altında 2-3cm büyüklüğünde ele geliyordu. Batın 
USG’de dalak (boyutu 16 cm) normalden büyük olarak 
ölçüldü. Laboratuar incelemelerinde lökosit 7600/μL, Hb 
11 g/dL, Hct %27,1, trombosit 215.000 μ/L, MCV 92,2 
fL, RDW %18,3, MHC 37,3pg, MHCH 40,7 g/dL, retikü-
lossit %8,24, periferik yaymada %54 nötrofil, %40 lenfo-
sit, %6 monosit, trombositler yeterli ve sferositler (Resim-
1) mevcuttu. Osmotik frajilite artış gözlendi. Haptoglobin 
<6 mg (n:30-200), Direkt Coombs (-), hemoglobin elektro-
forezi normal, Brusella tüp aglitünasyonu 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 
başlandı. Folik asit düzeyi normale döndü (16 ng/
ml). Brusella tedavisi sonrası (45 gün sonra) Brusella 

Abstract:0583  [P-126]

OTOİMMUN HEMOLİTİK ANEMİNİN NADİR BİR 
NEDENİ:CMV ENFEKSİYONU.  Mehmet Sinan Dal1, 
 Yakup Düzköprü2,  Abdullah Karakuş1,  Tuba Dal3, 
 Nadiye Akdeniz2,  Orhan Ayyıldız1,  Ekrem Müftüoğlu1. 
1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, 
Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Otoimmun hemolitik anemi (OİHA) has-
tanı kendi eritrositlerine karşı antikor üretmesi 
sonucunda,eritrositlerin ekseriya ekstravasküler olarak 
dalakta yıkılması sonucunda sarılık,anemi ve splenome-
gali ile karakterize bir hastalıktır. Çoğu hastada idyopatik 
olan bu durum, bazı lenfoproliferatif, otoimmun ve enfek-
siyon hastalıklarına sekonder gelişebilir.

Yöntem: Yirmialtı yaşında erkek hasta, son 10 
gündür olan ateş, üşüme-titreme, terleme ve baş ağrısı 
şikayetleriyle hastaneye başvurmuş yapılan tetkiklerinde 
anemi saptanması üzerine polikliniğimize yönlendiril-
miş. Yapılan tetkiklerinde wbc:8.400/ mm³, hgb:6 gr/
dl, hct:%18, trombosit:268.000/ mm³,düzeltilmiş reti-
külosit: %5, kan şekeri:108 mg/dl, üre: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, İndirek. bilurubin:4.4 mg/dl saptandı. Hastaya akut 
hepatit ve hemolitik anemi tanısı konuldu. Direkt coombs 
tetkiği kompleman ve Ig G ‘ye karşı (+++) tespit edildi. 
İndirekt coombs negatif saptandı. ANA ve anti dsDNA 
negatif saptandı. Brucella capture ve rose bengal tet-
kikleri negatif saptandı. Çalışılan viral panelde HbsAg, 
anti-HCV,anti HAV Ig M negatif, anti CMV IgM (+) pozitif 
saptandı.Batın ultrasonografisinde dalak boyutu artmış 
olup 145 mm olarak tespit edildi. PCR yöntemiyle CMV 
DNA pozitif tespit edilen hastaya akut CMV enfeksiyonu-
na sekonder otoimmün hemolitik anemi tanısı konuldu. 
Hastaya 1 mg/kg/gün metilprednizolon ve 900 mg/gün 
valgansiklovir tedavileri başlandı. Takiplerinde karaciğer 
enzim seviyeleri,indirek bilurubin ve LDH düzeyi nor-
male gelen hastanın hemoglobin seviyesi 10 gr/dl yük-
seldi.Hastanın hematoloji polikliniğinden takibi devam 
etmektedir.

Tartışma: Otoimmun hemolitik anemi (OİHA) 
tanısı konulan hastaların lenfoproliferatif, otoimmun 
hastalıkların yanında enfeksiyöz hastalıkların tetkiği 
düşünülmelidir.
Anahtar kelimeler: Otoimmun hemolitik anemi, CMV

Abstract:0360  [P-127]

HEREDİTER SFEROSİTOZ, FOLİK ASİT EKSİKLİĞİ VE 
SPESİFİK BİR TETİKLEYİCİ OLARAK: BRUSELLOZİS. 
 Zafer Bıçakçı. Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk 
Sağlığı ve Hastalıkları, Çocuk Hematolojisi, Kars

Herediter sferositoz, hücre zarı proteinlerinin kalıtsal 
hasarı nedeniyle, eritrositlerin morfolojik olarak bikonkav 
ve santral solukluğu olan disk şekilli hücrelerden, sant-
ral solukluğu olmayan küre şeklinde (sferosit) hücrelere 
dönüşmeleri ile hemolize yatkınlığın artması sonucu 
anemi, sarılık ve dalak büyüklüğü gelişmesiyle seyreden 
bir hastalıktır. Herediter Sferositoz’da altta yatan memb-
ran patolojisi çok çeşitli olduğundan klinik ve laboratuar 
bulguları da değişkendir. Aneminin çok hafif olduğu 
veya kemik iliği tarafından tamamen kompanze edildiği 
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sepsis gelişen hasta,multi organ yetmezliği nedeniyle 
kaybedildi.

Mitral kapak tamiri yapılan hastalarda, hemolitik 
anemi aklımızın bir köşesinde tutulmalı ve bulgular 
açısından uyanık olunmalıdır. Gerek cerrahi, gerekse 
medikal tedavi uygulanan hastalar yakın takip edilme-
li ve bu yöntemlerin bile kesin çözüm olamayabileceği 
unutulmamalıdır.
Anahtar kelimeler: hemolitik anemi, mitral kapak tamiri

Abstract:0310  [P-129]

PROSTAT CA TANILI HASTADA SOĞUK AGLÜTİNİN 
HASTALIĞI:OLGU SUNUMU.  Müzeyyen Aslaner1,  Selçuk 
Ergen2,  Şehmus Ertop1. 1Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Hematoloji bilim dalı, Zonguldak, 2Bülent Ecevit 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Onkoloji bilim dalı, Zonguldak

Amaç: Soğuk aglütinin hastalığı (SAH), vücut ısısının 
altındaki ısılarda,eritrosit I/İ antijenlerine karşı oluşan 
poli veya monoklonal tipteki IgM antikorların neden 
olduğu otoimmün hemolitik anemi (OİHA) tablosudur.
Çoğunlukla enfeksiyonlar (akut-poliklonal) ve lenfopro-
liferatif (kronik- monoklonal) hastalıklarla birliktedir. 
Nadir olgularda adeno Ca ile birlikteliği gösterilmiştir.
Klinik bulgular genellikle soğukta ortaya çıkar ve uçlarda 
akrosiyanoz, parmaklarda infarkt, nekroz, akut böbrek 
yetersizliği görülebilir. SAH tedavisinde fludarabin, rituk-
simab kullanılır. Splenektomi, bu olgularda IgM yapısın-
daki antikorların KCde yıkımı nedeni ile etkisizdir.

Olgu: 68 erkek hasta.Halsizlik yakınması ile baş-
vurduğu merkezde yapılan tetkiklerinde hb3.9 gr/dl, 
hct1.3 rbc0.6, mcv105, plt119000/mm3, wbc2600/
mm3,LDH1426U/L,ind.bil.2.8 ve crossmatch uyumsuz-
luğu nedeni ile tarafımıza yönlendirildi. 2 yıldır yakın-
maları olan hasta özellikle soğuk havalarda ellerinde, 
ayaklarında ve burun ucunda soğukluk ve morarmalar 
tarif etmekteydi.

Özgeçmiş: prostat ca (7 yıldır) leuprolid asetat 
kullanıyor. 

FMde splenomegali mevcut. Lab: Kliniğimize yatı-
şı yapılan hastanın hgb 4.2g/dl, hct 1.5 RBC0.6 
WBC13400/ mm3, plt119000/mm3, LDH1373U/L, üri-
kasit9.9, T.bil.3.5, ind. bil.2.5, folat1.3,vit.b12 <150sap-
tandı. Direkt ve indirekt coombs testi(++++), ayrıca komp-
lemanlı direkt coombs testi pozitif saptandı. Hastanın 
test tüpü ısıtılarak yapılan CBCde hgb 4.2gr/dl, hct 
14,RBC1.8 bulundu. Kanın alındıktan hemen sonra 
pıhtılaşması SAH düşündürdü, Soğuk aglutinin düzeyi 
kantitatif olarak ölçülebildi 4+ saptandı.PYda makrositoz, 
nötrofillerde hipersegmentasyon ve eritrositlerde küme-
leşme görüldü. Batın USGde masif SMG (20cm) saptandı. 
Anamnez ve laboratuvar bulguları ile SAH düşünülen 
hastaya 2 mg/kg/gün dozunda steroid başlandı. 2 ünite 
ES transfüzyonu yapıldı. Kısmi yanıt alınan hastaya,acil 
durum düzeldikten sonra etyolojiye yönelik yapılan tet-
kiklerinde; enfeksiyöz nedenler dışlandı. Kronik-kalıcı 
SAH için PET-CT çekildi. Normal saptandı. Hastamızda 
özgeçmişinde prostat Ca olması ve halen tedavisinin 
devam etmesi; SAH’ın prostat Ca ile birlikte olabilece-
ğini düşündürse de; kronik SAH olgularının büyük bir 
bölümünde ileri ki dönemlerde lenfoproliferatif hastalık 
gelişmesi bize; bu iki olasılığı düşündürdüğünden hasta-
ya rituksimab 375mg/m2/gün(ayda bir) başlandı. Hasta 
halen tarafımızdan takip edilmektedir.

aglitünasyonu negatif olarak geldi. Batın USG’de dalak 
boyutları 13 cm’e kadar geriledi. Sonraki izleminde her-
hangi bir şikayeti olmayan hasta halen polikliniğimizde 
takip edilmektedir.

Sonuç olarak, Herediter Sferositoz daha çok non-
spesifik enfeksiyonların tetiklemesiyle bulgu ve belirtileri 
aşikar hale gelmektedir. Özellikle Brusella’nın endemik 
olduğu bölgelerde Herediter Sferositoz’un spesifik bir 
tetikleyicisi olarak Brusella’nın da akla getirilmesi gerek-
tiğini düşünüyoruz.
Anahtar kelimeler: anemi, sferositoz, brusellozis

Abstract:0412  [P-128]

MİTRAL KAPAK TAMİRİ SONRASINDE GELİŞEN 
DİRENÇLİ HEMOLİTİK ANEMİ.  Gül Tokgöz1,  Fatih 
Bünül2,  Sevim Dindar2,  Murat Uğur3,  Didem Eroğlu2. 
1Kocaeli Derince Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji 
Kliniği, Kocaeli, 2Kocaeli Derince Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Kocaeli, 3Kocaeli Derince 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Kliniği, Kocaeli

Mitral kapak replasmanı sonrasında görülen hemoliz, 
bilinen bir durum olmasına karşın, kapak tamiri sonrası 
görülmesi çok sık karşılaşılan bir durum değildir(1-3). Bu 
yazıda mitral kapak anüloplastisi sonrası derin hemolitik 
anemi gelişen bir vaka ele alınmıştır.

Yaklaşık 20 gün önce mitral kapak rigid ring anü-
loplasti geçiren ve bilinen başka bir kronik rahatsızlığı 
olmayan kadın hasta, bulantı, kusma, idrarda taze kan 
görme ve nefes darlığı şikayeti ile acil servise başvurdu. 
Fizik muayenesinde, sarılık, bilateral pretibial ödem, 
sağ üst kadran hassasiyeti ve mitral odakta üfürüm 
saptanan hastanın kalp hızı 95/dk idi. Ameliyat sonrası 
hemoglobin değeri 13.6 g/dL olduğu bilinen hastanın 
yapılan 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 saptanması üze-
rine hemolitik anemi ön tanısı ile servise kabul edildi. 
Transaminaz seviyeleri hafif yüksek olan hastanın alka-
len fosfataz ve gama-glutamil transferaz seviyleri normal-
di. Retikülosit %7.45, haptoglobulin <7 mg/dL ve direk 
coombs testi negatif saptandı. Oral warfarin kullanan 
hastanın INR değeri 1.61 olduğundan warfarin tedavisi 
kesildi. Periferik yaymada ise parçalanmış eritrositler 
tespit edildi. Bu bilgiler ışığında, mitral kapak anüloplas-
tisine bağlı hemolitik anemi düşünülen hasta kardiyoloji 
bölümü ile konsülte edildi. Yapılan transtorasik ekokar-
diyografide, hafif mitral yetmezliği saptandı.

Hastaya folik asit ve derin semptomatik anemi nede-
niyle eritrosit replasmanı yapıldı. Kardiyak patoloji sap-
tanamadığından otoimmun hemolitik anemi düşünülerek 
1mg/kg dan steroid tedavisi uygulandı. Destek tedavileri-
ne cevap alınamayan hasta tekrar kardiyoloji bölümü ile 
konsülte edildi. Transözofageal ekokardiyografi yapılan 
hastada, sol atriyuma posterior leafletin altına doğru 
eksantrik ve aort mitral bileşkesinde olmak üzere çift 
başlı ileri mitral yetmezliği akımı izlendi. Opere olduğu 
merkezle iletişime geçildi ve tekrar opere olmak üzere 
sevk edildi. Yapılan ameliyatta, önceki onarımda kul-
lanılan rigid ringin anterior leaflet üzerinde anülüsten 
ayrıldığı görüldü. Onarımı sağlanan kapağın operasyon 
sırasında normofonksiyone olduğu saptandı ve sorunsuz 
bir şekilde ameliyat tamamlandı. Post-op kontrollerinde 
anemisi gerileyen hasta yoğun bakım şartlarında takip 
edildi. Takiplerinde yara yeri enfeksiyonuna sekonder 
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Tablo 1. Nakledilen kırmızı küre miktarına göre orak hücre hastaları

Değişkenler 10 torbanın altında 
kırmızı küre nakli 
yapılan hastalar

p-
değeri

10 torba ve üzeri 
kırmızı küre nakli 
yapılan hastalar

p-
değeri

50 torba ve üzeri 
kırmızı küre nakli 
yapılan hastalar

p-
değeri*

Oran %31.6 (90) >0.05 %36.9 (105) >0.05 %31.3 (89) >0.05

Talasemi minör %45.5 (41) >0.05 %42.8 (45) >0.05 %41.5 (37) >0.05

Nakledilen 
ortalama kırmızı 
küre torbası

4.1 ± 2.5
(0-9)

<0.001
21.3 ± 10.0

(10-47)
<0.001

95.9 ± 51.5
(50-264)

<0.001

Ortalama 
yaş (sene)

28.8 ± 10.1
(13-59)

>0.05
28.8 ± 8.6

(15-56)
>0.05

29.6 ± 8.8
(14-56)

>0.05

Erkek oranı %37.7 (34) <0.05 %49.5 (52) <0.01 %66.2 (59) <0.001

*Birinci ve üçüncü gruplar arası fark

Tablo 2. Orak hücre hastalıklarına eşlik eden problemler

Değişkenler 10 torbanın 
altında kırmızı 

küre nakli 
yapılan hastalar

p-
değeri

10 torba ve 
üzeri kırmızı 
küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri

50 torba ve 
üzeri kırmızı 
küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri*

Senelik ortalama 
ağrılı kriz sayısı

2.0 ± 3.8 (0-24) 0.000 4.2 ± 6.1 (0-36) 0.011 7.0 ± 8.8 (0-36) 0.000

Sigara %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001 %13.4 (12) <0.001

Çomaklaşma %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001 %11.2 (10) <0.01

KTAH† %1.1 (1) >0.05 %0.9 (1) <0.001 %14.6 (13) <0.001

Bacak yarası %7.7 (7) >0.05 %11.4 (12) <0.01 %22.4 (20) <0.001

İnme %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001 %12.3 (11) <0.001

KBH‡ %1.1 (1) <0.001 %8.5 (9) <0.05 %14.6 (13) <0.001

Akciğer
hipertansiyonu

%5.5 (5) <0.001 %16.1 (17) >0.05 %11.2 (10) <0.05

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

Ölüm %3.3 (3) >0.05 %6.6 (7) >0.05 %3.3 (3) >0.05

*Birinci ve üçüncü gruplar arası fark †Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı ‡Kronik böbrek hastalığı §Koroner 
kalp hastalığı

Abstract:0142  [P-131]

AĞRILI KRİZ VE ORAK HÜCREDE SAĞKALIM. 
 Mehmet Rami Helvacı1,  Sedat Motor2. 1Mustafa 
Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Hatay, 2Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Biyokimya Anabilim Dalı, Hatay

Amaç: Orak hücre hastalıklarında (OHH) artmış ağrılı 
kriz sıklığı ile kısalmış sağkalım arasında herhangi bir 
ilişki olup olmadığını anlamaya çalıştık.

Yöntem: Tüm OHH vakaları çalışmaya alındı. Senede 
en az bir ağrılı kriz geçiren vakalar birinci, senede birden 
az ağrılı kriz geçiren vakalar ikinci ve ömründe hiç ağrılı 
kriz geçirmemiş vakalar da üçüncü gruba alındı.

Sonuç: Toplamda 273 hasta (135 bayan) çalışıl-
dı. Hastaların büyük çoğunluğu (%79.1) senede en az 
bir ağrılı kriz geçirmekteydi. Buna karşılık hastaların 
%10.2’si ömrü boyunca hiç ağrılı kriz geçirmemişti (Tablo 
1). Birinci gruptan üçüncü gruba çıkıldıkça ortalama 
yaş anlamlı şekilde artış göstermekteydi (28.0, 31.0 ve 
35.5 sene). Aynı doğrultuda bayan oranlarında da bir 
artış mevcuttu (%47.2, %51.7, %64.2, gruplar arasında 
p>0.05). Bayanlarda ağrılı krizlerin daha az görülmesine 
paralel olarak, akciğer hipertansiyonu (p>0.05), bacak 
yarası (p<0.001), sigara (p<0.001), kronik böbrek hasta-
lığı (p>0.05), kronik tıkayıcı akciğer hastalığı (p<0.001), 
siroz (p>0.05), çomaklaşma (p>0.05) ve inme (p>0.05) 
sıklıkları da erkeklerden düşüktü (Tablo 2).

Artmış ağrılı kriz sıklığı, OHH vakalarında kısalmış 
sağkalıma işaret edebilir.
Anahtar kelimeler: Orak hücre hastalıkları, ağrılı kriz, 
ateroskleroz

Sonuç: SAH, akut-geçici ve kronik-kalıcı olarak iki 
formda görülür. Akut-geçici SAH genellikle enfeksiyonla-
ra bağlıdır. Kronik-kalıcı SAH, idiyapatik ve adenokarsi-
noma gibi nadir nedenlerin dışında genellikle lenfoprolife-
ratif hastalığa bağlıdır. Olguda prostat ca olması;olgunun 
prostat ca ya sekonder SAH olduğunu düşündürdü.
Prostat ca, SAH rastlantısal olarak eşzamanlı iki ayrı 
patoloji de olabilir ya da aralarında bağlantı olabilir.
Seyrek olarak rastlansa da bu olgu ile SAH bir kez daha 
hatırlatmayı amaçladık. Bu gibi olgularda kan alınırken 
enjektörlerin 370 C’ye ısıtılması ve kanın bu şekilde alın-
ması önerilir.
Anahtar kelimeler: prostat ca, soğuk aglütinin hastalığı

Abstract:0137  [P-130]

ORAK HÜCRE HASTALIKLARININ CİNSİYETE GÖRE 
KLİNİK ŞİDDETİ.  Mehmet Rami Helvacı1,  Ahmet 
Selçuk2,  Celal Yücel Batmacı1. 1Mustafa Kemal 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hatay, 2Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Aile 
Hekimliği Anabilim Dalı, Hatay

Amaç: Orak hücre hastalıkları (OHH) şiddetinde 
cinsiyete göre herhangi bir farklılık olup olmadığını anla-
maya çalıştık.

Yöntem: Tüm OHH vakaları ömürleri boyunca almış 
oldukları toplam kırmızı küre miktarına göre gruplara 
ayrıldı. On torbadan az alanlar birinci gruba, 10 torba 
ve üzeri alanlar ikinci gruba, 50 torba ve üzeri alanlar 
üçüncü gruba toplandı.

Sonuç: Toplamda 284 hasta (139’u bayan) çalışıldı. 
Grupların yaş ortalamaları benzerdi (sırasıyla 28.8, 28.8, ve 
29.6 sene, gruplar arasında p>0.05) (Tablo 1). Ömrü boyun-
ca hiç kırmızı küre nakli yapılmamış hasta oranı erkek-
lerde %2.7, bayanlarda %6.4 olarak tespit edildi (p<0.05). 
Ömrü boyunca hiç ağrılı kriz geçirmemiş hasta oranının 
da erkeklerde %6.2, bayanlarda ise %14.3 olduğu görüldü 
(p<0.001). Birinci gruptan üçüncü gruba doğru gidildikçe 
senelik ortalama ağrılı kriz sayısı, sigara, çomaklaşma, 
kronik tıkayıcı akciğer hastalığı (KTAH), bacak yarası, inme, 
kronik böbrek hastalığı (KBH), akciğer hipertansiyonu 
ve erkek cinsiyet oranları kademeli ve istatistiksel olarak 
anlamlı şekilde arttı (hemen hemen her aşamada p<0.05). 
Ölümlü vakaların yaş ortalaması bayanlarda 31.0, erkek-
lerde 25.7 seneydi (p>0.05) (Tablo 2).

Üçüncü grupta tespit edilen senelik ağrılı kriz sayısı, 
çomaklaşma, KTAH, bacak yarası, KBH, akciğer hipertan-
siyonu ve erkek cinsiyet oranlarının anlamlı yükseklikle-
ri, ölümcül OHH vakalarının ortalama yaşının erkekler-
deki düşüklüğü, ömründe hiç kırmızı küre nakli almamış 
OHH vakası oranının erkeklerdeki düşüklüğü, ömründe 
hiç ağrılı kriz geçirmemiş OHH vakası oranının erkekler-
deki düşüklüğü ve tüm dünyada iyi bilinen bayanların 
yüksek ortalama yaşam süreleri tek başına erkeklerde 
daha yaygın olan sigaranın bilinen kuvvetli aterosklerotik 
etkileriyle açıklanabilir gibi görünmemektedir.
Anahtar kelimeler: Orak hücre hastalıkları, sigara, ateroskleroz
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Tartışma: Herediter persistan hemoglobin F hastalığı 
beta globulin gen delesyonu ya da gama globulin promo-
ter bölgede nokta mutasyonlar sonucu ortaya çıkan Hb 
F düzeyinin yüksek seyrettiği bir durumdur. Dramatik 
hemoglobin F yüksekliğine rağmen çoğu zaman anemi 
ılımlı, klinik asemptomatiktir. Tek bir antite olarak kar-
şımıza çıksa da genellikle diğer hemoglobinopatilere eşlik 
eder. Delta-beta talasemilerde de heterozigotlarda klinik 
ılımlı seyreder, hafif mikrositoz vardır. En çok herediter 
persistan hemoglobin F ile karışır, ayrımı alfa-beta globin 
zincir sentez oranı ve DNA analizi ile yapılır.Bizim vaka-
mızda da hasta laboratuar ve klinik olarak değerlendiril-
diğinde herediter persistan hemoglobin F ve delta-beta 
talasemi ayırıcı tanıda düşünülmelidir.
Anahtar kelimeler: persistan hemoglobin F, delta-beta talasemi

Abstract:0135  [P-133]

KRONİK TIKAYICI AKCİĞER HASTALIĞININ ORAK 
HÜCRE HASTALIĞINDAKİ ATEROSKLEROTİK ZEMİNİ. 
 Mehmet Rami Helvacı1,  Ersin Şükrü Erden2,  Leyla 
Yılmaz Aydın3. 1Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hatay, 2Mustafa Kemal 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Hatay, 3Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Düzce

Amaç: Metabolik sendrom, organ yetmezlikleriyle 
sonlanan bir sistemik ateroskleroz sürecidir. Bu çalışma-
da kronik tıkayıcı akciğer hastalığının (KTAH) herhangi 
bir aterosklerotik zemininin olup olmadığını orak hücre 
hastalıklarında (OHH) anlamaya çalıştık.

Yöntem: Tüm OHH vakaları çalışmaya alındı. Ağrılı 
kriz veya herhangi diğer bir iltihabi durumla başvuran 
hastalar öncelikle tedavi edildi ve tanısal testler hastala-
rın sessiz dönemlerinde yapıldı.

Sonuç: Toplamda 256 hasta (127’si bayan) çalışıldı. 
Yaş ortalaması 29.3 seneydi. Toplam olarak 15 (%5.8) 
KTAH vakası tespit edildi ve bunların önemli bir kısmı 
erkekti (%8.5’e karşılık %3.1, p<0.001). Çomaklaşma ve 
akciğer hipertansiyonu da erkeklerde fazlaydı ancak fark-
lar istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla %6.2’ye 
karşılık %4.7 ve %12.4’e karşılık %11.0, her ikisi için 
de p>0.05). Benzer şekilde bacak yarası da erkekler-
de fazlaydı (%16.2’ye karşılık %5.5, p<0.001). Anlamlı 
erkek hakimiyeti inme ve sigarada da mevcuttu (sırasıyla 
%6.2’ye karşılık %3.1%, p<0.05 ve %11.6’ya karşılık 
%3.9, p<0.001) (Tablo 1). 

OHH, metabolik sendrom benzeri bir hızlanmış siste-
mik ateroskleroz sürecidir ve OHH’nda görülen bu yük-
sek KTAH sıklığı, KTAH’nın akciğer damarlarını özellikle 
tutan bir hızlanmış ateroskleroz süreci olduğuna işaret 
edebilir.
Anahtar kelimeler: Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı, orak hücre 
hastalıkları, ateroskleroz

Tablo 1. Orak hücre hastalarında ağrılı krizler

Değişkenler

Sık ağrılı 
kriz geçiren

vakalar
p-

değeri

Nadir ağrılı 
kriz geçiren

vakalar
p-

değeri

Ağrılı kriz 
geçirmeyen 

vakalar
p-

değeri*

Oran %79.1 (216) <0.001 %10.6 (29) >0.05 %10.2 (28) <0.001

Bayan oranı %47.2 (102) >0.05 %51.7 (15) >0.05 %64.2 (18) >0.05

Ortalama yaş 
(sene)

28.0 ± 8.9
(14-59)

>0.05 31.0 ± 9.8
(17-54)

>0.05 35.5 ± 10.3 
(18-58)

0.000

*Birinci ve üçüncü gruplar arası fark

Tablo 2. Orak hücre hastalarının özellikleri

Değişkenler Oran Ortalama yaş (sene) Bayan Erkek p-değeri

Akciğer hipertansiyonu %11.3 (31) 30.4 ± 10.8 (19-56) %11.1 (15) %11.5 (16) >0.05

Bacak yarası %10.9 (30) 35.4 ± 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

KTAH† %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

Çomaklaşma %5.8 (16) 35.5 ± 11.4 (21-56) %4.4 (6) %7.2 (10) >0.05

İnme %4.7 (13) 31.6 ± 9.4 (17-47) %3.7 (5) %5.7 (8) >0.05

*Kronik böbrek hastalığı †Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı

Abstract:0396  [P-132]

HEMOGLOBİN F DÜZEYİ YÜKSEK OLAN ERİŞKİN 
HASTA SUNUMU.  Aydan Akdeniz1,  Anıl Tombak1, 
 Mehmet Ali Uçar1,  Mustafa İlker Akdeniz2,  Eyüp Naci 
Tiftik1. 1Mersin Üniversitesi Eğitim Araştırma Hastanesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Mersin, 2Mersin Devlet Hastanesi, 
Mersin

Giriş: Hemoglobin F, fetal hayatta oksijen taşıyan 
başlıca hemoglobindir. Doğumdan itibaren 1. ayda %1 in 
altına inmesi beklenir. Herediter Persistan Hemoglobin F 
Hastalığında,beta-talasemilerde, delta-beta thalasemiler-
de Hb F düzeyleri erişkin dönemde de yüksek seyreder. 
Orak hücre anemisi ve thalasemi gibi hemoglobinopati-
lerde fetal hemoglobin yüksekse klinik daha iyidir. Orak 
hücre anemili infantların asemptomatik olması yüksek 
hemoglobin F seviyeleri ile ilişkilendirilmiştir.Bu nedenle 
hemoglobin sentezini artıran ajanlar orak hücre anemisi 
tedavisinde yer almaktadır. 

Olgu: 37 yaşında E. A. İsimli erkek hasta thala-
semi trait+ osteoporoz ile dış merkezde takipli iken 
Hemoglobin elektroforezinde anormallik saptanma-
sı üzerine kurumumuza yönlendirildi. Hasta polikli-
niğimize başvurduğunda belirgin bir şikayeti yoktu. 
Fizik muayenesinde dalak kot altı 3-4 cm palpe edildi, 
bunun dışında patolojik bulgu yoktu. 6-7 ayda bir 
zoledronik asit 4 mg IV infüzyon ve Folik asit prepa-
ratı 1x1 tb dışında kullandığı bir ilaç yoktu. Annede 
Diabetes Mellitus ve Hipetansiyon dışında soygeçmişinse 
özellik yoktu. Bakılan Hemogramda WBC:5870/mcL 
Nötr:3460/mcL Hb:10.6 gr/dl MCV: %65 Plt:149000/
mcL ÜA:10.6mg/dl Kreatin:0.8mg/dlLDH:223U/L, anemi 
paneli normaldi. Hb Elektroforezinde HbA2:2.3 Hb:F:80 
unknown:17.5 0larak saptandı. Periferik yaymasında 
hipokrom mikrositer eritrositler, hedef hücreler görüldü.
Hastada mevcut kan tablosu ve kliniği ile değerlendiril-
diğinde ayırıcı tanıda persistan hemoglobin F Hastalığı, 
delta-beta thalasemi düşünüldü.
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Tablo 2. Ortak hücre hastalıklarına eşlik eden problemler

Değişkenler

10 torbanın
 altında kırmızı 

küre nakli 
yapılan hastalar

p-
değeri

10 torba ve 
üzeri kırmızı

 küre nakli yapılan 
hastalar

p-
değeri

50 torba ve 
üzeri kırmızı 
küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri*

Ortalama ağrılı 
kriz sayısı/sene

2.0 ± 3.8 
(0-24)

0.000 4.2 ± 6.1 
(0-36)

0.011 7.0 ± 8.8 (0-36) 0.000

Sigara %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001 %13.4 (12) <0.001

Çomaklaşma %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001 %11.2 (10) <0.01

KTAH† %1.1 (1) >0.05 %0.9 (1) <0.001 %14.6 (13) <0.001

Bacak yarası %7.7 (7) >0.05 %11.4 (12) <0.01 %22.4 (20) <0.001

İnme %4.4 (4) >0.05 %3.8 (4) <0.001 %12.3 (11) <0.001

KBH‡ %1.1 (1) <0.001 %8.5 (9) <0.05 %14.6 (13) <0.001

Akciğer 
hipertansiyonu

%5.5 (5) <0.001 %16.1 (17) >0.05 %11.2 (10) <0.05

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

Ölüm %3.3 (3) >0.05 %6.6 (7) >0.05 %3.3 (3) >0.05

*Birinci ve üçüncü gruplar arası fark †Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı ‡Kronik böbrek hastalığı §Koroner 
kalp hastalığı

Abstract:0136  [P-135]

SİROZUN ORAK HÜCRE HASTALIĞINDAKİ 
ATEROSKLEROTİK ZEMİNİ.  Mehmet Rami Helvacı1, 
 Melis Taner2,  Kamil Cezgin1. 1Mustafa Kemal Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hatay, 
2Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Aile Hekimliği 
Anabilim Dalı, Hatay

Amaç: Sirozun aterosklerotik bir zeminin olup olmadı-
ğını orak hücre hastalıklarında (OHH) anlamaya çalıştık.

Yöntem: Tüm OHH vakaları çalışmaya dahil edildi.
Sonuç: Toplamda 256 hasta (127’si bayan) çalış-

maya alındı. Ortalama yaş 29.3 ± 9.5 (14-59) seneydi. 
Hastaların %5.8’inde (15) siroz tespit edildi ve cinsiyet-
ler arasında anlamlı bir fark yoktu (erkeklerde %5.4, 
bayanlarda %6.2, p>0.05). Diğer taraftan kronik tıkayıcı 
akciğer hastalığı hastaların %5.8’inde (15) tespit edildi 
ve istatistiksel olarak anlamlı şekilde erkeklerde fazlaydı 
(%8.5’e karşılık %3.1, p<0.001). Çomaklaşma ve akciğer 
hipertansiyonu da erkeklerde fazlaydı, ancak farklar ista-
tistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla %6.2’ye karşılık 
%4.7 ve %12.4’e karşılık %11.0, her ikisi için de p>0.05). 
Benzer şekilde, bacak yarası da erkeklerde istatistiksel 
olarak anlamlı şekilde fazlaydı (%16.2’ye karşılık %5.5, 
p<0.001). Anlamlı erkek üstünlüğü sigara ve inmede de 
mevcuttu (sırasıyla %11.6’ya karşılık %3.9, p<0.001 ve 
%6.2’ye karşılık %3.1, p<0.05) (Tablo 1).

Siroz, tek başına bir karaciğer hastalığı olmaktan 
ziyade hızlanmış sistemik bir ateroskleroz süreci olan 
metabolik sendromun nihai sonuçlarından sadece bir 
tanesi olabilir. OHH da hızlanmış bir ateroskleroz süre-
cidir ve OHH vakalarında görülen bu yüksek siroz sıklığı 
da, sirozun aterosklerotik zeminine işaret edebilir.
Anahtar kelimeler: Siroz, orak hücre hastalıkları, ateroskleroz

Tablo 1. Çalışma vakalarının özellikleri

Değişkenler Ortalama yaş (sene) Bayan Erkek p-değeri

OHH* 29.3 ± 9.5 (14-59) %49.6 (127) %50.3 (129) >0.05

KTAH† 35.0 ± 8.7 (23-54) %3.1 (4) %8.5 (11) <0.001

Çomaklaşma 36.1 ± 12.1 (21-56) %4.7 (6) %6.2 (8) >0.05

Akciğer hipertansiyonu 30.4 ± 10.9 (19-56) %11.0 (14) %12.4 (16) >0.05

Bacak yarası 35.7 ± 7.6 (17-58) %5.5 (7) %16.2 (21) <0.001

İnme 32.5 ± 9.2 (17-47) %3.1 (4) %6.2 (8) <0.05

Sigara 33.1 ± 9.3 (21-54) %3.9 (5) %11.6 (15) <0.001

*Orak hücre hastalıkları †Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı

Abstract:0138  [P-134]

KIRMIZI KÜRE DESTEĞİ VE ORAK HÜCRE 
HASTALIĞINDA SAĞKALIM.  Mehmet Rami Helvacı1, 
 Ahmet Selçuk2,  Gözde Varan1. 1Mustafa Kemal 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hatay, 2Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Aile 
Hekimliği Anabilim Dalı, Hatay

Amaç: Orak hücre hastalıklarında (OHH) artmış 
kırmızı küre (KK) nakillerine uzamış bir sağkalımın eşlik 
edip etmediğini anlamaya çalıştık.

Yöntem: Tüm OHH vakaları çalışmaya dahil edildi. 
Hayatı boyunca her ne sebeple olursa olsun 10 torbanın 
altında KK nakli yapılmış olanlar birinci gruba, 10 torba 
ve üzeri KK nakli yapılmış olanlar ikinci gruba ve 50 
torba ve üzeri KK nakli yapılmış olanlar üçüncü gruba 
dahil edildi. Gruplar birbirleriyle karşılaştırıldı.

Sonuç: Toplam 284 hasta (139’u bayan) çalışıldı. Üç 
grubun yaş ortalamaları benzerdi (sırasıyla 28.8, 28.9, 
ve 29.6 sene, gruplar arası p>0.05). İlginç olarak, birinci 
gruptan üçüncü gruba doğru ilerledikçe erkek hasta oranı 
aşamalı ve anlamlı oranda artış gösterdi (%37.7, %49.5, 
%66.2, gruplar arası p<0.05) (Tablo 1). Her ne kadar 
siroz, koroner kalp hastalığı ve ölüm oranları üç grupta 
benzerse de (gruplar arası p>0.05), senelik ortalama ağrılı 
kriz sayısı, sigara, çomaklaşma, kronik tıkayıcı akciğer 
hastalığı, bacak ülserleri, inme, kronik böbrek hastalığı ve 
pulmoner hipertansiyon oranları birinci gruptan üçüncü 
gruba doğru aşamalı ve istatistiksel olarak anlamlı artışlar 
gösterdi (hemen hemen tüm aşamalarda p<0.05) (Tablo 2).

Her ne kadar şiddetli ağrılı krizler, özellikle de son 
organ yetmezlikleriyle birlikte seyreden krizler sırasında 
KK nakilleri hayat kurtarıcı olabilseler ve hernekadar art-
mış KK nakli OHH’nın klinik şiddetini de göstermekteyse 
de, uzun dönemde artmış KK nakli OHH’nda uzamış bir 
sağkalımı ile birliktelik göstermemektedir.
Anahtar kelimeler: Kırmızı küre nakli, orak hücre hastalıkları, 
ateroskleroz

Tablo 1. Nakledilen kırmızı küre miktarına göre orak hüre hastaları

Değişkenler

10 torbanın 
altında kırmızı 

küre nakli 
yapılan hastalar

p-
değeri

10 torba ve 
üzeri kırmızı 
küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri

50 torba ve 
üzeri kırmızı 
küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri*

Oran %31.6 (90) >0.05 36.9%(105) >0.05 31.3%(89) >0.05

Talasemi minör %45.5 (41) >0.05 %42.8 (45) >0.05 %41.5 (37) >0.05

Ortalama kırmızı 
küre torbası

4.1 ± 2.5
(0-9)

<0.001 21.3 ± 10.0
(10-47)

<0.001 95.9 ± 51.5
(50-264)

<0.001

Ortalama yaş 
(sene)

28.8 ± 10.1
(13-59)

>0.05 28.8 ± 8.6
(15-56)

>0.05 29.6 ± 8.8
(14-56)

>0.05

Erkek oranı %37.7 (34) <0.05 %49.5 (52) <0.01 %66.2 (59) <0.001

*Birinci ve üçüncü gruplar arası fark
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Sonuç: Burada Hemolitik Anemi etiolojisinde olabile-
cek çok nadir görülen uzun süreli yapıştırıcı toluen (bali) 
inhalasyonuna vurgu yapmayı amaçladık.
Anahtar kelimeler: Hemolitik Anemi, Toluen

Abstract:0134  [P-137]

KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ ORAK HÜCRE 
HASTALIĞINDAKİ ATEROSKLEROTİK ZEMİNİ. 
 Mehmet Rami Helvacı1,  Melis Taner2,  Hülya Çetin 
Çiğdem1. 1Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hatay, 2Mustafa Kemal 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Aile Hekimliği Anabilim Dalı, 
Hatay

Amaç: Kronik böbrek hastalığının (KBH) aterosklero-
tik bir zeminin olup olmadığını orak hücre hastalıkların-
da (OHH) anlamaya çalıştık. 

Yöntem: Tüm OHH vakaları çalışmaya dahil edildi.
Sonuç: Toplam olarak 256 hasta (127’si bayan) çalış-

maya alındı. Ortalama yaş 29.3 ± 9.5 (14-59) seneydi. 
KBH, hastaların %8.2’sinde (21) tespit edildi, ancak cinsi-
yetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu 
(erkeklerde %9.3, bayanlarda %7.0, p>0.05). Diğer taraf-
tan kronik tıkayıcı akciğer hastalığı hastaların %5.8’inde 
(15) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
erkeklerde fazlaydı (%8.5’e karşılık %3.1, p<0.001). 
Çomaklaşma ve akciğer hipertansiyonu da erkeklerde 
fazlaydı, ancak farklar istatistiksel olarak anlamlı değil-
di (sırasıyla %6.2’ye karşılık %4.7 ve %12.4’e karşılık 
%11.0, her ikisi için de p>0.05). Benzer şekilde, bacak 
yarası da erkeklerde istatistiksel olarak anlamlı şekil-
de fazlaydı (%16.2’ye karşılık %5.5, p<0.001). Anlamlı 
erkek üstünlüğü sigara ve inmede de mevcuttu (sırasıy-
la %11.6’ya karşılık %3.9, p<0.001 ve %6.2’ye karşılık 
%3.1, p<0.05) (Tablo 1).

KBH tek başına bir böbrek hastalığı olmaktan ziyade, 
hızlanmış bir sistemik ateroskleroz süreci olan metabolik 
sendromun nihai sonuçlarından sadece bir tanesi olabi-
lir. OHH da bir hızlanmış ateroskleroz sürecidir ve OHH 
vakalarında görülen bu yüksek KBH sıklığı da, KBH’nın 
aterosklerotik zeminine işaret edebilir.
Anahtar kelimeler: Kronik böbrek hastalığı, orak hücre hasta-
lıkları, ateroskleroz

Tablo 1. Orak hücre hastalarının özellikleri

Değişkenler Görülme 
sıklığı

Ortalama yaş (sene) Bayan Erkek p-değeri

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

Bacak yarası %10.9 (28) 35.7 ± 7.6 (17-58) %5.5 (7) %16.2 (21) <0.001

KBH* %8.2 (21) 36.6 ± 10.3 (19-54) %7.0 (9) %9.3 (12) >0.05

Sigara %7.8 (20) 33.1 ± 9.3 (21-54) %3.9 (5) %11.6 (15) <0.001

Siroz %5.8 (15) 33.6 ± 12.5 (19-56) %6.2 (8) %5.4 (7) >0.05

KTAH† %5.8 (15) 35.0 ± 8.7 (23-54) %3.1 (4) %8.5 (11) <0.001

Çomaklaşma %5.4 (14) 36.1 ± 12.1 (21-56) %4.7 (6) %6.2 (8) >0.05

İnme %4.6 (12) 32.5 ± 9.2 (17-47) %3.1 (4) %6.2 (8) <0.05

*Kronik böbrek hastalığı †Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı
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Abstract:0484  [P-136]

BALİ KOKLANMASINA SEKONDER GELİŞTİĞİ 
DÜŞÜNÜLEN HEMOLİTİK ANEMİ; OLGU SUNUMU. 
 Demet Cekdemir1,  Sümeyye Korkmaz2,  Aysel Toçoğlu2, 
 Hasan Ergenç2,  Serdar Olt2,  Atilla Önmez2,  Zeynep 
Kahyaoğlu3,  Pelin Tanyeri4,  Abdullah Hacıhanefioğlu5, 
 Ali Tamer2. 1Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji 
Bölümü, Sakarya, 2Sakarya Üniversitesi Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Sakarya, 3Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı, Sakarya, 4Sakarya 
Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi 
Farmakoloji Anabilim Dalı, Sakarya, 5Kocaeli Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı,, Hematoloji 
Bilim Dalı, Kocaeli

Bali koklanmasına bağlı sitopeni literatürde çok nadir 
rapor edilen ve genellikle pansitopeni şeklinde görülen 
bir klinik tablodur. Bali uçucu tolventlerden toluen içe-
rir. Eritrositler, toluenin tutulmasında ve taşınmasında 
önemli rol oynar. Toluenin biyolojik etkileri güçlü lipofilik 
özelliği nedeniyle muhtemel hücre zarında birikme özel-
liğine bağlıdır. Toluenin akut etkileri alkol intoksikasyo-
nuna benzerdir. Merkezi sinir sistemi bulguları ile birlikte 
kimyasal pnömoni, solunum depresyonu, ventriküler 
aritmi ve elektrolit dengesizliği görülebilir. Kronik intok-
sikasyonda ise bulgular olgumuzda olduğu gibi spesifik 
değildir. 

Olgu: Polikliniğimize başvuran 30 yaşında bayan 
olgunun, 2 aydır halsizlik, baş dönmesi yakınmaları 
mevcuttu. Özgeçmişinde uzun süreli toluen inhalasyonu 
ve İmmun Trombositopeni nedeniyle splenektomi ope-
rasyonu dışında bir özellik yoktu. Fizik muayenesinde 
skleralarda ikter, solukluk ve hepatomegali saptandı. 
Laboratuar tetkiklerinde WBC: 17200 /mm3, HGB: 4.5 
gr/dl, Trombosit: 287000 /mm3, Total Bilirubin: 2.34 
mg/dL, İndirek Bilirubin: 1.7 mg/dL, LDH: 870 IU/L, 
Sedimentasyon: 131 mm/saat, Ferritin, vitamin B12, 
folik asit, hepatit markerları, idrar mikroskobisi ve diğer 
laboratuar parametreleri normal olarak saptandı. Yapılan 
batın ultrasonografisinde dalak izlenmedi ve karaciğer sol 
lobu orta hattı geçmekte idi. Hemolitik Anemi düşünülen 
hastada bakılan Direkt ve İndirekt Coombs Testi pozitif 
olarak saptandı. Hastaya uzun süreli bali koklanması-
na sekonder geliştiği düşünülen hemolitik anemi tanısı 
kondu. 
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Tablo 2. Orak hücre hastalıklarına eşlik eden problemler

Değişkenler

10 torbanın 
altında kırmızı 

küre nakli 
yapılan hastalar

p-
değeri

10 torba ve 
üzeri kırmızı
 küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri

50 torba ve 
üzeri kırmızı 
küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri*

Ortalama ağrılı 
kriz sayısı/sene

2.0 ± 3.8 (0-24) 0.000 4.5 ± 6.5 (0-36) 0.031 7.2 ± 8.6 (0-36) 0.000

Çomaklaşma %3.4 (3) >0.05 %2.9 (3) <0.05 %7.6 (6) <0.05

KTAH† %1.1 (1) >0.05 %0.9 (1) <0.001 %7.6 (6) <0.001

Bacak yarası %6.8 (6) <0.05 %12.6 (13) >0.05 %19.2 (15) <0.001

İnme %3.4 (3) >0.05 %2.9 (3) <0.001 %11.5 (9) <0.001

KBH‡ %1.1 (1) <0.001 %8.7 (9) >0.05 %14.1 (11) <0.001

Akciğer 
hipertansiyonu

%5.6 (5) <0.001 %14.5 (15) >0.05 %8.9 (7) >0.05

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

Ölüm %3.4 (3) >0.05 %5.8 (6) >0.05 %2.5 (2) >0.05

*Birinci ve üçüncü gruplar arası fark †Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı ‡Kronik böbrek hastalığı §Koroner 
kalp hastalığı

Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları

Abstract:0442 [P-139]

YENİDOĞAN DÖNEMİNDE AĞIR BULGU VEREN YENİ 
BİR PROC GEN MUTASYONU.  Şule Ünal1,  Fatma 
Gümrük1,  Murat Tuncer1,  Betül Tavil1,  Selin Aytaç1, 
 Barış Kuşkonmaz1,  Şule Yiğit2,  Onur Çil2,  Şahin 
Takcı2,  Mualla Çetin1. 1Hacettepe Üniversitesi, Pediatrik 
Hematoloji Bilim Dalı, Ankara 2Hacettepe Üniversitesi, 
Neonatoloji Ünitesi, Ankara

Amaç: Protein C trombin-trombomodulin kompleksi 
ile aktive edilir ve anti-koagulasyon etkisini Faktör V ve 
VIII’in inaktive edilmesi ile gösterir. Protein C eksikliği, 
hafif ya da ağır formda olabilir. Ağır formu otozomal 
resesif olarak kalıtılır ve PROC genindeki homozigot ya 
da bileşik heterozigot mutasyonlar nedeniyle gelişir. Ağır 
protein C eksikliği, yenidoğan döneminde yaygın damar 
içi pıhtılaşma (DİK) ya da purpura fulminans ile bulgu 
verebilir.

Gereç-Yöntem: Aralarında birinci derece akrabalık 
bulunan anne babanın 9. gebeliğinden 5. yaşayan ola-
rak doğan 10 günlük erkek hasta hayatının ilk gününde 
gelişen sağ ayakta purpura fulminansa bağlı nekrotik 
lezyonlar ve durdurulamayan nöbetler nedeniyle merke-
zimize gönderildi. Hayatının 2-10. günleri arasında kan 
tablosunda DİK ve trombositopeni bulunduğundan taze 
donmuş plazma ve sepsis düşünülerek antibiyotik teda-
vileri aldığı öğrenildi. Annenin 4 gebeliği 1. trimesterde 
abortus nedeniyle kaybedilmişti.

Bulgular: Hastanın başvurusunda sağ bacak distali 
posteriorunda ve topuğunda nekrotik lezyonları, bilateral 
lökokorisi ve nöbetleri vardı. Oftalmolojik değerlendir-
mede bilateral vitröz hemoraji ve kranial MRG’de paran-
kimal, subgaleal ve intraventriküler hemorajiler tespit 
edildi. 10 günlükken, bakılan plazma protein C: %4 (15-
59%), total protein S: %140 (15-160), serbest protein S: 
%74 (22-90) olarak geldi. FVLeiden (G1691A), protrombin 
(G20210A), MTHFR A1298C and C677T mutasyonla-
rı negatif bulundu. Protein C eksikliği tanısı konulan 
yenidoğana taze donmuş plazma (2x10 cc/kg/doz) ve 

Abstract:0141  [P-138]

SİGARA İÇMEYEN ORAK HÜCRE HASTALARINDA 
CİNSİYETE GÖRE HASTALIĞIN ŞİDDETİ.  Mehmet Rami 
Helvacı1,  Sedat Motor2. 1Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hatay, 2Mustafa 
Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Biyokimya Anabilim 
Dalı, Hatay

Amaç: Sigara yokluğunda orak hücre hastalıklarında 
(OHH) cinsiyete göre hastalık şiddetinde herhangi bir 
farklılık olup olmadığını anlamaya çalıştık. 

Yöntem: Hayatı boyunca her ne sebeple olursa olsun 
10 torbanın altında kırmızı küre nakli yapılmış olanlar 
birinci gruba, 10 torba ve üzeri kırmızı küre nakli yapıl-
mış olanlar ikinci gruba ve 50 torba ve üzeri kırmızı küre 
nakli yapılmış olanlar üçüncü gruba dahil edildi. Bir sene 
paket veya üzeri sigara içicileri çalışmadan dışlandı.

Sonuç: Toplam 269 hasta çalışıldı. Üç grubun yaş 
ortalamaları benzerdi (sırasıyla 28.4, 28.5, ve 28.9 sene, 
gruplar arası p>0.05) (Tablo 1). Ömrü boyunca hiç kır-
mızı küre nakli yapılmamış hasta oranı erkeklerde %3.7, 
bayanlarda %7.2 olarak tespit edildi (p<0.05). Ömrü 
boyunca hiç ağrılı kriz geçirmemiş hasta oranının da 
erkeklerde %6.0, bayanlarda ise %13.8 olduğu görüldü 
(p<0.001). Birinci gruptan üçüncü gruba doğru çıkıldıkça 
senelik ortalama ağrılı kriz sayısı, çomaklaşma, kronik 
tıkayıcı akciğer hastalığı (KTAH), bacak yarası, inme, 
kronik böbrek hastalığı (KBH), akciğer hipertansiyonu 
ve erkek cinsiyet oranları kademeli ve istatistiksel olarak 
anlamlı şekilde arttı (hemen hemen her aşamada p<0.05) 
(Tablo 2). Ölümlü vakaların yaş ortalaması bayanlarda 
29.1, erkeklerde 26.2 seneydi (p>0.05).

Üçüncü grupta tespit edilen senelik ağrılı kriz sayısı, 
çomaklaşma, KTAH, bacak yarası, inme, KBH, akciğer 
hipertansiyonu ve erkek cinsiyet oranlarının anlamlı 
yükseklikleri, ömrü boyunca hiç kırmızı küre nakli alma-
mış OHH vakası oranının erkeklerdeki düşüklüğü, ömrü 
boyunca hiç ağrılı kriz geçirmemiş OHH vakası oranının 
erkeklerdeki düşüklüğü, ölümcül OHH vakalarının orta-
lama yaşının erkeklerdeki düşüklüğü ve tüm dünyada iyi 
bilinen bayanların yüksek ortalama yaşam süreleri belki 
erkek cinsiyetin yaşamdaki baskın rolleri ile açıklanabilir.
Anahtar kelimeler: Orak hücre hastalıkları, sigara, ateroskleroz

Tablo 1. Nakledilen kırmızı küre miktarına göre orak hüre hastaları

Değişkenler

10 torbanın 
altında kırmızı 

küre nakli 
yapılan hastalar

p-
değeri

10 torba ve 
üzeri kırmızı 
küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri

50 torba ve 
üzeri kırmızı 
küre nakli 

yapılan hastalar

p-
değeri*

Oran %32.7 (88) >0.05 %38.2 (103) >0.05 %28.9 (78) >0.05

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

Ortalama kırmızı 
küre torbası

4.0 ± 2.6
(0-9)

<0.000 21.2 ± 10.0
(10-47)

<0.000 97.0 ± 52.4
(50-264)

<0.000

Ortalama 
yaş (sene)

28.4 ± 10.1
(13-59)

>0.05 28.5 ± 8.5
(15-56)

>0.05 28.9 ± 8.9
(14-56)

>0.05

Erkek oranı %37.5 (33) <0.05 %48.5 (50) <0.01 %62.8 (49) <0.001

*Birinci ve üçüncü gruplar arası fark
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Direkt Coombs testi ve akım sitometri ile PNH paneli nega-
tifti. Çevresel kan yaymasında seyrek fragmante eritrosit-
ler mevcuttu. HUS tanısı ile hastaya 15 kez hemodiyaliz ve 
28 Ü TDP uygulandı. Kreatinin değeri düştü (2,35 mg/dL), 
idrar çıkışı giderek arttı. LDH:338 U/L’ye geriledi. Renal 
biyopsi trombotik mikroanjiyopati tanısını destekledi. 
Transfüzyona bağımlı anemi (Hgb: 6,9/dL), trombosito-
peni (91x103/μL) devam etti. ADAMTS-13 aktivite: %46, 
antijen: 0,6 μgm/ml, antikor negatif bulundu. Hasta aHUS 
kabul edilerek ekulizimab tedavisi (ilk 4 hafta 900 mg, 5. 
haftadan itibaren 15 günde bir 1200 mg iv) başlandı. Şu 
anda hasta 5. hafta tedavisini almıştır. Hasta son olarak 
Hgb: 12,3 gm/dL, trombosit: 168x103/μL, LDH: 361 U/L, 
kreatinin: 1,69 mg/dL düzeylerine sahiptir. Bu sunumda 
özellikle ilk hastamızdaki gibi aHUS tanısına yönlendiren 
bulguların giderek belirgin hale gelmesi ekulizimab tedavi-
si ile alınan dramatik yanıta dikkat çekmek istedik.
Anahtar kelimeler: aHUS, ADAMTS-13, ekulizimab

Abstract:0283  [P-141]

MEDİKAL NEDENLERLE HASTANEYE YATAN 
HASTALARDA PROGNOZ BELİRLEYİCİ OLARAK 
FİBRİNOJENİN YERİ VAR MI?.  Burak Alkaç1,  Muhlis 
Cem Ar2,  Mustafa Özel1,  Çiğdem Alkaç3,  Hale Aral4, 
 Hikmet Mecdi Ergüney1. 1İstanbul Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Dahiliye Kliniği, İstanbul, 2İstanbul Üniversitesi 
Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Hematoloji Anabilim Dalı, 
İstanbul, 3Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Dahiliye Kliniği, İstanbul, 4İstanbul Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, Biyokimya Bölümü, İstanbul

Giriş: Medikal nedenlerle hastaneye yatırılan hasta-
larda prognozun yatış anında belirlenmesi, tanı ve tedavi 
yönetiminin planlanmasında kritik rol oynayabilir. Bu 
durum yaşamsal tehlikesi yüksek hastaların saptan-
ması ve erken müdahalesinde önem kazanmaktadır. 
Günümüzde klinik belirti ve bulgular ile laboratuvar 
parametreler içeren ve farklı hastalık gruplarında risk-
li hastaların ayrımını sağlayan çeşitli skorlama (örn: 
Charlson Komorbidite İndeksi [CCI])sistemleri geliştiril-
miştir. Ancak bu sistemler çok parametreli oldukların-
dan günlük uygulamalarda nadiren kullanılmaktadır. 
Prognozu öngören ve basit olarak yatış anında bakılabi-
lecek bir kan tetkikinin bu bağlamda yararlı olabileceği 
açıktır. Fibrinojen gerek hemostaz mekanizmasında görev 
alması gerekse bir akut faz proteini olması sebebiyle 
medikal nedenlerle yatışı yapılan hastalarda prognostik 
belirteç olarak kullanılabilecek uygun bir aday protein 
olarak düşünülmüştür.

Amaç: Bu çalışmanın amacı medikal sebeplerle 
hastaneye yatırılan hastalarda CCI ve yatış anındaki 
fibrinojen düzeyinin kısa (taburculuk hali) ve orta dönem 
(taburculuk sonrası 6. ay sağ kalım oranı) prognoz (mor-
talite oranlarını) üzerine etkisinin araştırılmasıdır. 

Gereç-Yöntem: Prospektif olarak planlanan bu çalış-
maya Nisan 2013 tarihinden itibaren İEAH Dahiliye 
Kliniklerine ardışık olarak yatışı yapılan 500 hasta alınması 
planlandı. Bu hastalarda yatış anında CCI ve modifiye CCI 
skorlaması yapıldı, takiben fibrinojen düzeylerine bakıldı. 
Daha sonra bu parametrelerle hastanede yatış süresi, 
taburculuk hali ve 6. ay sağ kalım oranları değerlendiril-
di. Çalışma halen devam etmekte olup mevcut abstrakt 
bu çalışmanın 214 hastalık ilk sonuçlarını içermektedir. 
Burada 6.ay sonuçları izlem henüz tamamlanmadığından 

midazolom infüzyonu başlandı. Hastada PROC geninde 
homozigot T903C mutasyonu tespit edildi (Leu 270 Pro). 
Anne baba aynı mutasyon için heterozigot bulundu. 
Mutasyon genin katalitik bölgesinde olup, daha önce 
tanımlanmamış yeni bir mutasyondur. Hastaya protein 
C konsantresi reçete edildi.

Sonuç: Herediter protein C eksikliği nadir bir trombo-
fili nedeni olup, özellikle purpura fulminans ile başvuran 
yenidoğanlarda akılda bulundurulmalıdır. Annedeki 4 
fötal kayıp, annenin heterozigot olması ya da fötuslerin 
homozigot olması ile ilişkili olabilir. Literatürde homo-
zigot olgularda ölçülebilir düzeyde ancak düşük protein 
C eksikliği olan vakaların daha hafif seyredebileceğine 
dair bilgiler olmakla birlikte bizim olgumuz, %4 protein C 
düzeyi ile çok ağır bir seyir göstermiştir. Hastalara erken 
replasman tedavisi başlanabilmesi morbidite ve mortali-
teyi düzeltebilir. Daha fazla hastada moleküler sonuçla-
rın bilinmesi, klinik seyri öngörmemizi sağlayabilir.

Anahtar Kelimeler: Protein C, purpura fulminans, yenidoğan

Abstract:0257  [P-140]

ATİPİK HEMOLİTİK SENDROM (AHUS) TANISI VE 
EKULİZİMAB TEDAVİSİNDE İKİ OLGU SUNUMU. 
 Bahriye Payzın1,  Füsun Özdemirkıran1,  Füsun 
Topçugil2. 1Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İzmir, 2Katip 
Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
İç Hastalıkları Kliniği, İzmir

Atipik hemolitik üremik sendrom (aHUS): CFH, MCP 
ve faktor I genlerindeki mutasyonlarının neden olduğu 
kompleman kaskadının kontrolsüz aktivasyonu ile ortaya 
çıkan, sistemik, hayatı tehdit edici bir hastalıktır. Hasta 1: 
47 yaşında kadın hasta halsizlik ve nefes alamama yakın-
ması ile başvurdu.Solukluk, dispne, taşikardi, bilateral 
solunum seslerinde azalma, göğüs BT ile bilateral pevral 
efüzyon ve perikardial effüzyon saptandı. Hemoglobin 
(Hgb):8,2 gm/dL, LDH:989 ve 1129 U/L (125-220), trom-
bosit sayısı ve serum kreatinini normal düzeydeydi. Ateşle 
birlikte kan, idrar, plevral ve perikardiyal sıvı kültürlerinde 
aerob ya da anaerob enfeksiyon etkeni ve asidorezistan 
bakteri saptanmadı. Ciddi dispne nedeni ile iki kez torako-
sentez ve bir kez perikardiosentez yapıldı. 18. günde anüri 
ve artmış kreatinin (5,4 mg/dL) ile birlikte akut böbrek 
yetmezliği gelişti. Direkt Coombs testi ve akım sitometri ile 
PNH paneli negatif, kemik iliği biyopsisi nondiagnostikti. 
Hemodiyaliz 14 kez uygulan hastanın kreatinin değeri 
düştü, idrar çıkışı başladı. Beş hafta sonra trombosit 
sayısı 17x103/μL, çevresel kan yaymasında fragmante 
eritrositler görüldü. HUS/TTP tanısı ile 27 gün terapötik 
plazma değişimi (TPE) uygulandı. C3 ve C4 düzeyi normal, 
ADAMTs 13 antijen: 0,58 μgm/ml (0,5-1,6), aktivite: %46 
(40-130), antikor negatifti. Gelişinin 3. ayında hastaya 
aHUS tanısı ile ekulizimab tedavisine başlandı. Tedavinin 
4. ayında minimal bilateral plevral effüzyon, normal renal 
fonksiyon, hemoglobin:13,3 gm/dL, trombosit:235x103/
μL ve LDH:249 U/L idi. Hasta 2: Prodromal diyare olma-
dan hematüri atakları ile dış merkezde HUS tanısı alan ve 
taze donmuş plazma (TDP) uygulaması ile remisyon sağ-
lanan hasta son ataktan 17 yıl sonra 32 yaşında halsizlik, 
bulantı kusma, nefes darlığı, idrarda azalma nedeni ile 
başvurdu. Taşikardi,dispne, alt ekstremite ve periorbital 
ödem, göz dibinde bilateral retinal hemoraji saptandı. 
Hgb:7,4 gm/dL, trombosit:51x103/μL, kreatinin:8,4 mg/
dL, LDH:1349 U/L, C3 ve C4 normal sınırlarda bulundu. 
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operasyonu öncesi kanama zamanı yüksekliği ve aktive 
protrombin zamanı (aPTT) uzunluğu tespit edilerek taze 
donmuş plazma alan ve opere olan, operasyon sonra-
sında kanama şikayeti ile başvuran ve tetkiklerinde 
protrombin zamanı (PT), aPTT, INR uzunluğu ve faktör 
II, VII, IX ve X eksikliği tespit edilen, bu nedenle birkaç 
kez taze donmuş plazma alan ve daha sonra hastanemize 
başvuran bir erkek hasta sunulmaktadır. Hastanın fizik 
muayenesinde hafif makrosefali, burun kökünde basıklık 
mevcuttu, karaciğer 7 cm, dalak 5 cm olarak ele geli-
yordu, göbek ön yüzünde kollateraller mevcuttu, başını 
yeni tutabiliyor destekli oturamıyordu. Lenfadenomegali 
yoktu. Laboratuvar değerlendirmesinde hemoglobin 11.3 
g/dL, hematocrit 33.8%, mean corpuscular volume 90 
fL, platelet 125 x 109/L, beyaz küre 10.3 x 109/L, mut-
lak nötrofil sayısı 2.1x109/L idi. Hastanın biyokimyasal 
değerleri normal, hepatit belirteçleri negatifti. PT 22.9 sn, 
aPTT 72.4 sn, INR %1.93, faktör 2 %21, faktör 5 %23, 
faktör 7 %25, faktör 9 %27, faktör 11 %12, faktör 10 
%29, alfa feto protein düzeyi >3000 ng/ml, tespit edil-
di. Abdominal ultrasonografisinde hepatosplenomegali, 
karaciğer parankiminde kabalaşma ve heterojenite ve 
karaciğerde en büyüğü 9 mm çapında multipl hipoekoik 
odaklar tespit edildi. Karaciğer dinamik tomografisinde 
parankimde hipodens makronodüler alanlar izlendi. 
Hasta bu bulgularla çocuk metabolizma ve gastroen-
teroloji bölümlerinin olduğu bir merkeze yönlendirildi. 
Yönlendirildiği merkezde idrarda yüksek süksinil aseton 
ve metionin saptanması üzerine hastaya tirozinemi tip 1 
tanısı konularak gerekli tedavilerin başlandığı öğrenildi.

Çocukluk çağında birden fazla faktör eksikliği tespit 
edildiğinde öncelikle enfeksiyonlara ikincil gelişen inhibi-
tör varlığı düşünülmeli, karışım testi ile inhibitör tespit 
edilemezse ikinci sırada pıhtılaşma faktörleri eksiklikleri 
düşünülmelidir. Çoklu pıhtılaşma faktör eksiklikleri 
kalıtsal olabileceği gibi ki bu son nadirdir, karaciğere ait 
nedenlerle de ortaya çıkabilir. Fibrinojen, protrombin, 
prekallikrein, yüksek moleküler ağırlıklı kininojen, faktör 
V, VII, VIII, IX, X, XI, XII, XIII karaciğerde sentez edilir. 
Bu faktörlerden bir veya birkaçının karaciğer hastalığı 
nedeniyle etkilenmesi durumunda hemostaz testlerin-
de bozukluk ve kanama ortaya çıkabilir. Sonuç olarak, 
çocukluk çağında nadir görülen çoklu faktör eksiklikleri 
ile başvuran hastalarda karaciğer hastalıklarının çoklu 
faktör eksiklikliği nedeni olabileceği akılda tutulmalıdır.
Anahtar kelimeler: çoklu faktör eksikliği, herediter tirozinemi tip 1

Şekil 1. Olgunun karaciğer ultrason görüntüsü

sunulmamıştır. Gruplar arasında ortalamaların karşılaştı-
rılmasında Mann –Whitney-U testi kullanılmıştır.

Bulgular: Çalışmaya alınan hastaların özellikleri 
Tablo 1’de özetlenmiştir. Sonuç olarak medikal nedenler-
le hastaneye yatan hastalar sağ veya ölü olarak taburcu 
hallerine göre karşılaştırıldığında ECOG, CCI ve modifiye 
CCI skorları ile bir negatif akut faz reaktanı olan albümin 
düzeyleri açısından anlamlı farklılık saptanmıştır (Tablo 
2) Fibrinojen düzeyleri sağ kalan grupta daha yüksek 
bulunmuş olmasına karşın istatistiksel düzeyde anlamlı-
lık yakalanamamıştır. 

Sonuç ve Tartışma: Medikal nedenlerle hastaneye 
yatırılan riskli hastaların erken tanı ve tedavisi sağkalım 
açısından son derece önemlidir. Dolayısıyla bu hasta 
grubunun tanınmasını sağlayacak basit tetkik ve skorla-
malara gereksinim duyulmaktadır. Devam etmekte olan 
çalışmamızın ön sonuçları geçerliliği kanıtlanmış skorlama 
sistemlerinin tanı ayırımı yapılmaksızın Dahiliye klinikleri-
ne yatan hastalarda mortalite riski grubu ayırt edebildiğini 
göstermiş, albüminin de benzer bir amaçla kullanılabilece-
ğini kanıtlamıştır. Fibrinojenin prognostik rolü hakkında 
yorum yapabilmek için çalışmanın tamamlanması ve alt 
grup analizlerinin yapılması doğru olacaktır.
Anahtar kelimeler: Charlson Komorbidite İndeksi, Fibrinojen

Tablo 1. Hasta özellikleri

Hasta sayısı 214

Yaş (yıl) 68,61±13,34

Cinsiyet (E/K) 111/98

CCI- skoru (medyan [aralık]) 4 [2-16]

M-CCI-skoru (medyan [aralık]) 7 [2-18]

ECOG (medyan [aralık]) 2 [1-4]

Tanı anındaki fibrinojen (mg/dl) 396,79±141,56

Tanı anındaki albümin (g/dl) 3,45±0,60

Hastanede yatılan gün sayısı 7,80±6,95

Taburculuk hali (sağ/ölü) 137/32

CCI: Charlson Co-morbidity Index; M-CCI: Modified Charlson Co-morbidity Index; ECOG: Eastern 
Co-operative Oncology Group performans durumu skalası

Tablo 2. Prognostik belirteçlerin sağ kalım üzerine etkisi

Sağ (n=137) Ölü (n=32) p

CCI (medyan [aralık]) 4 [2-11] 7 [3-16] <0,001

M-CCI (medyan [aralık]) 7 [2-14] 10 [4-18] <0,001

ECOG (medyan [aralık]) 2 [1-4] 3 [1-4] <0,001

Fibrinojen (mg/dl) 403,82±131,57 366,88±177,26 0,17

Albumin (g/dl) 3,53±0,58 3,12±0,57 <0,001

Yatış süresi (gün) 7,77±6,87 7,94±7,42 0,64

Abstract:0254  [P-142]

KALITSAL ÇOKLU FAKTÖR EKSİKLİĞİ GİBİ 
BAŞVURAN TİROZİNEMİ TİP 1 OLGUSU.  Arzu Akyay. 
Elazığ Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Hematoloji 
Ünitesi, Elazığ

Kalıtsal çoklu faktör eksiklikleri nadir görülen bozuk-
luklardır. Karaciğer hastalığı olan çocuklarda %75-85 
oranında hemostaz testlerinde bozukluk tespit edilebi-
lir. Burada; 8 aylık, başka bir merkezde inguinal herni 
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Abstract:0393  [P-144]

NADİR FAKTÖR EKSİKLİKLERİ: TEK MERKEZ 
DENEYİMİ.  Abdulkadir Baştürk,  Sema Akıncı,  Tuba 
Hacıbekiroğlu,  Tekin Güney,  Şule Mine Bakanay 
Öztürk,  İmdat Dilek. Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi, 
Hematoloji Kliniği, Ankara

Giriş: Von Willebrand Hastalığı, faktör VIII ve IX 
eksiklikleri dışında kalan faktör eksiklikleri nadir faktör 
eksiklikleri olarak tanımlanır. Nadir faktör eksikliklerinin 
sıklığı milyonda bir olarak bildirilmeketedir. Burada kli-
niğimizde son 4 yıl içerisinde tanı konulan nadir faktör 
eksiklikleri değerlendirildi. 

Materyal-Metod: 2009-2013 yılları arasında hasta-
nemize başvuran ve nadir faktör eksikliği (faktör II, V, 
VII, X ve XI) saptanan toplam 23 olgu değerlendirildi. 
Olguların 14’ü kadın, 9’u erkek idi. Hastaların yaş orta-
laması 47 (7-73) idi. 

Sonuçlar: Nadir faktör eksikliği saptanan 23 olgunun 
21’i izole tek faktör eksikliği olup bunların 14’ü faktör VII, 
7’si faktör XI, 1’i faktör V eksikliği idi. Kombine faktör 
eksikliği olan 2 olgudan 1’i faktör V+VIII, 1’i de faktör II+X 
eksikliği idi. Faktör VII eksikliği olan 14 hastanın 10’u 
kadın, 4’ü erkekti. Faktör XI eksikliği bulunan 7 hastanın 
4’ü kadın, 3’ü erkekti.

Olgulardan 5’inde faktör düzeyi %2’nin altında idi. 
Bunların 4’ünü faktör VII eksikliği, 1’ini ise XI eksikliği 
oluşturmaktaydı. Bunların hiçbirinde ağır klinik kanama 
öyküsü yoktu. Tüm hastaların 4’ü kliniğimize mukozal 
kanama şikayeti ile başvurdu. Bunların 2’sini faktör VII 
eksikliği, 1’ini izole faktör V eksikliği oluştururken 1’i 
kombine faktör II+X eksikliği olan hasta idi. Faktör II+X 
eksikliği olan hastaya tekrarlayan epistaksis nedeni ile 
profilaktik protrombin kompleksi başlandı. 

Tartışma: Hemofili hastalarında klinik olarak kana-
malar faktör seviyelerine göre değişkenlik gösterir. Faktör 
düzeyleri %2’nin altında olan olgularda daha ağır kana-
malar beklenir. Ancak nadir faktör eksikliklerinde diğer 
hemofililerle (faktör VIII ve IX eksikliği gibi) kıyaslandı-
ğında faktör düzeyleri ile klinik kanama arasındaki ilişki 
net değildir. Nitekim hastalarımızdan faktör seviyesi 
<%2 olan 5 hastanın hiçbirinde ciddi kanama öyküsü 
sözkonusu değildi. Sadece bunlardan faktör VII eksikliği 
olan 2 olguda birer kez epistaksis atağı söz konusuydu. 
Hastaların çoğunluğu da rutin tetkik sırasında hemostaz 
testlerindeki anormallik sonucunda tanı aldı. 

Faktör VII düzeyi <%2 olan 71 yaşındaki olguya 
2 seansta bilateral diz protez operasyonu yapıldı. Bu 
olguda rekombinan faktör VII kanama takibi ile doz 
aralıkları belirlenmek şartı ile 20-25 mcg/kg dozlarında 
kullanıldı ve ciddi bir kanama komplikasyonu gelişme-
di. Olgulardan birine ise öncesinde tek doz 20 mcg/kg 
rekombinan faktör VII verilerek diş çekimi yapıldı. 

Faktör XI düzeyi %4 olan bir hasta doğum öncesi 
15 ml/kg dozunda TDP verilerek normal yolla doğum 
yaptı. Faktör XI düzeyi %20 olan bir hastaya önce-
sinde 10 ml/kg dozunda TDP verilerek prostetekto-
mi yapıldı. Her iki hastada da kanama görülmedi. 
Sonuç olarak, faktör düzeyinin kanama için prediktif 
değerinin düşük olduğu nadir faktör eksikliklerinde 
literatürde de replasman tedavisinin kriterleri, dozu ve 
süresi ile ilgili çok yeterli veriler olmaması bu klinik dene-
yimlerimizin paylaşılma gerekçesi oldu.
Anahtar kelimeler: Nadir faktör eksiklikleri, koagülasyon 
bozuklukları, kanama

Abstract:0292  [P-143]

İNHİBİTÖRLÜ HEMOFİLİ DIŞI AKUT KANAMALARDA 
REKOMBİNAN FAKTÖR VIIA NIN ETKİNLİĞİ VE 
GÜVENLİĞİ.  Nergiz Öner,  Ebru Keskin,  Melek Işık, 
 Fatma Burcu Belen,  Ertan Sal,  Sinan Sarı,  Ödül 
Dikilitaş. Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara

Arkaplan: Rekonbinan faktör VIIa (rFVIIa) inhibitör-
lü hemofili hastalarında ve konjenital FVII eksikliğinde 
akut kanamaların kontrolünde kullanılan etkin ve güve-
nilir bir tedavi aracıdır. Bu ilacın, hemofili dışındaki 
akut kanamalarda kullanımına ilişkin veriler sınırlıdır. 
Bu retrospektİf incelemenin amacı, rFVIIa nın hemofili 
dışı akut kanamalardaki etkinliğini ve yan etkilerini 
değerlendirmektir.

Gereçler: Hastanemizin bilgi işlem sisteminden son 6 
yıl içinde 0-18 yaş arası rFVIIa kullanan hastaların dosya 
bilgilerine ulaşıldı.

Bulgular: Dosya bilgilerine ulaşılabilen 28 hastada 
(yaş aralığı: 1ay-17 yıl) primer tanı, sıklık sırasına göre 
karaciğer hastalığı (KH) (n:15), alloimmünize akut lösemi 
(AAL) (n:5), kalıtsal faktör VII eksikliği (n:3), renal yetmez-
lik (RY) (n:2), alloimmünize Glanzman trombastenisi (GT) 
(n:2), ve neonatal respiratuvar distres sendromu (RDS) 
(n:1) idi. Rekonbinan Faktör VIIa kullanılma nedeni 16 
hastada akut kanama kontrolü, 12 hastada ise invaziv 
Girişim öncesi proflaksi idi. Akut kanama nedeni, KH 
a bağlı koagulopati (n:9), AAL (n:3), GT(n:2),RY (n:1) 
ve yenidoğan RDS (n:1) idi. Akut kanamalı hastaların 
6 sında tek doz, 4’ünde 2 doz 2’sinde >= 3 doz rFVIIa 
ile kanama kontrolü sağlanabilmişti. KH ve artmış INR 
değerleri olan hastalarda küçük Girişimler (n:4) ve kara-
ciğer transplantasyonu (n:1) öncesi taze plazma ile prof-
laksi uygulanmasına rağmen ortaya çıkmış olan kanama-
lar, 1 ve 2 doz, 40-120 mcg/kg rFVIIa ile kontrol altına 
alındı. Terminal dönem KH (n:3) ve RDS de ise rFVIIa ile 
kanama azalmasına rağmen hastalar çoklu organ yet-
mezliği nedeniyle kaybedilmişti. AAL olgularında kateter 
Girişimi öncesi tek doz, akut kanama için 2 doz 90 mcg/
kg, RY de Girişim öncesi 90 mcg/kg ve akut kanama için 
120 mcg/kg rFVIIa ile hemostaz sağlanabilmişti. GT bir 
olguda inatçı epistaksis, 7 gün 90-120 mcg/kg rFVIIa 
durdurulamamış, dozun 270 mcg/kg a yükseltilmesi ile 
3. günde durdurulabilmişti. Konjenital Faktör VII eksik-
liğinde küçük cerrahi Girişimler için pre-op ve post op 
40 mcg/kg rFVIIa iki kez uygulanmış kanama olmamıştı. 
Hastaların hiçbirinde trombozun klinik veya radyolojik 
bulgusu yoktu.

Sonuçlar: Bu çalışmanın sonuçları, sitemik hasta-
lıklara ve trombosit alloimmünizasyonuna bağlı akut 
kanamaların kontrolünde etkin ve güvenli bir tedavi aracı 
olduğunu göstermektedir. Terminal evre sistemik hasta-
lardaki etkinliği ve güvenliğine ilişkin daha fazla sayıda 
hastada klinik çalışmalara gereksinim vardır.
Anahtar kelimeler: rekombinan Faktör VIIa, Akut kanama
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gelişmesine neden olan faktörün enfeksiyon mu yoksa 
OKHN mi olduğunu söyleyebilmek zordur.
Anahtar kelimeler: AFS, MM, OtologKHN

Şekil 1..Serebral CT’de subdural kanama ve shift.

Şekil 2. HRCT’de pulmoner kanama ile uyumlu görünüm

Abstract:0385  [P-146]

VENÖZ TROMBOZLU HASTALARIMIZIN ETİYOLOJİK 
AÇIDAN DEĞERLENDİRİLMESİ.  Esra Sarıbacak Can, 
 Vedat Aslan,  Birgül Öneç,  Basak Ünver Koluman, 
 Murat Albayrak,  Harika Okutan. Dışkapı Yıldırım 
Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği, 
Ankara

Venöz tromboembolizm, venöz dolaşımda oluşan tüm 
patolojik trombozların genel adıdır. En sık olarak alt 
ekstremite derin venlerinde; daha nadir olarak üst eks-
tremite, pelvis ve diğer venlerde görülür. VTE’nin yaşamı 
tehdit eden en önemli bileşeni ise pulmoner embolizmdir. 

Abstract:0147  [P-145]

OTOLOG KÖK HÜCRE NAKLİ SONRASI KATASTROFİK 
ANTİFOSFOLİPİD SENDROMU GELİŞEN MULTİPLE 
MYELOMA HASTASI: OLGU SUNUMU.  Hava Üsküdar 
Teke1,  Döndü Üsküdar Cansu2,  Salih Tokmak3, 
 Deniz Gören Şahin1,  Mustafa Karagülle1,  Neslihan 
Andıç1,  Eren Gündüz1,  Olga Meltem Akay1,  Timuçin 
Kaşifoğlu2,  Cengiz Korkmaz2. 1Eskişehir Osmangazi 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bilim Dalı, Eskişehir, 2Eskişehir Osmangazi 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Romatooji Bilim Dalı, Eskişehir, 3Eskişehir Osmangazi 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Eskişehir

Giriş: Antifosofolipid sendromu (AFS); lupus anti-
koagülan, antikardiyolipin ve/veya anti-beta2-glikop-
roteinden oluşan antifosfolipid antikorlarının varlığı ile 
karakterize, klinikte özellikle gebelik komplikasyonları ve 
trombofilik olaylar ile kendini gösteren otoimmun bir has-
talıktır (1). AFS, nadiren bazı organların küçük damarla-
rında hızlı tekrarlayan trombozlarla kendini gösteren ve 
multiorgan yetmezliği ile sonuçlanan katastrofik AFS 
tablosuna sebep olabilir (2). İnfeksiyonlar, operasyon, 
oral kontraseptif kullanımı gibi bazı faktörler katastrofik 
AFS gelişimi için bilinen tetikleyici risk faktörleridir (1).

Olgu: 52 yaşında erkek hasta. Azotemi nedenli 
Nefroloji tarafından takip edilen hastaya yapılan tetkikler 
sonrası hafif zincir tip multiple myeloma tanısı konuldu. 
Hastaya 3 kür VAD kemoterapisi verildikten sonra siklo-
fosfamidle mobilizasyon yapılarak otolog kök hücre nakli 
(OKHN) için CD34 (+) kök hücreleri toplandı. 08.03.2013 
tarihinde OKHN öncesi 140mg/m2 gün IV alkeran kemo-
terapisi verildi. Ateş nedeni ile tazobactam başlandı 
ancak, allerji nedeni ile tazobactam kesilerek meroneme 
geçildi. Ateş kaynağı olarak santral venöz katater düşü-
nülerek teikoplanin eklendi. Yüksek çözünürlüklü akci-
ğer tomografisi (HRCT) çekildi. Hücreleri çıkan hastanın 
18.03.2013 tarihinde katateri çekildi. Solunum sıkıntısı 
gelişen hastaya pulmoner emboli ön tanısı ile thorax CT 
çekilmesi planlandı, fakat kreatinin (cr) yüksekliği nedeni 
ile çekilemedi. Düşük molekül ağırlıklı heparin 2x06 baş-
landı. 22.03.2013 tarihinde cr değeri 5 mg/dl’ye kadar 
yükselen ve metabolik asidozla birlikte bilinç bulanıklığı 
olan hasta acil hemodiyalize alındı. Şuuru da kapanan 
hastanın çekilen serebral CT’sinde subdural kanama ve 
shift saptandı. HRCT değerlendirilebildiği kadarı ile kana-
ma ile uyumlu olarak raporlandı. Hastanın yeni çalışılan 
aPTT’si max, PT normal idi. Karışım testi düzelmeyen 
hastanın lupus antikoagülanı yüksek titrede pozitif geldi. 
OKHN öncesi lupus antikoagülanı negatif, aPTT’si normal 
olan hastaya 1 hafta içinde serebral ve alveolar hemoraji, 
akut renal yetmezlik (multiorgan yetmezliği) ve lupus 
antikoagülan pozitifliği ile katastrofik AFS kabul edilerek 
IVIG, steroid tedavisi ile birlikte plazma değişimi yapıldı. 
Ancak 5 günlük tedaviye rağmen hasta multiorgan yet-
mezliği nedeni ile ex oldu.

Tartışma: Katastrofik AFS hastalarında erken tanı 
çok önemlidir. Tanıda ve tedavide gecikme prognozu 
önemli derecede etkileyeceği için, özellikle AFS hikâyesi 
olan veya birçok organ tutulumuyla gelen hastalarda 
katastrofik AFS düşünülmelidir. Dirençli veya katast-
rofik AFS tedavisinde de OKHN yapılabilmektedir (3). 
Literatürde allogeneik kök hücre nakli sonrası bildirilen 
birkaç AFS vakası olmakla birlikte olgumuz OKHN son-
rası AFS gelişen literatürdeki ilk olgudur. Hastada AFS 
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postpartum (Pp) aHÜS gelişen, erken tanı ve tedaviyle 
hızlı düzelen, iyi seyirli bir olgu sunulacaktır. 

Olgu: Biri molar diğeri normal, 23 hf ikiz gebeliği 
vajinal doğumla sonlandırılan 29 y hasta, trombositopeni, 
anemi, kreatinin, LDH, İ.Biluribin artışı nedeniyle değer-
lendirildi. Proteinüri ve hipertansiyon (+), ateş, nörolojik 
bulgu, ishal, ilaç öyküsü yoktu. Fibrinojen, PT, aPTT, 
KCFT N, D.Coombs t.(-), retikülositoz, fragmante eritrosit-
ler (+), ANA, anti-DNA, AFA (-), ADAMTS13 (akt., ag, inh.) 
N olan hastada, klinik ve lab. bulgularıyla HELLP, DİK, 
HÜS, TTP, malignite ve sepsisten uzaklaşıldı, Pp-aHÜS 
düşünüldü. aHÜS mutasyon tetkiki çalışılamadı. TDP 
ve steroid verildi. Lab. bulguları hızla düzelirken nöbet 
geçirmesi ve MR posterior reversibl ensefalopatiyle uyum-
lu olması üzerine plazmaferez 4 gün uygulandı. Bulguları 
tamamen düzelen hastaya ileri tedavi gerekmedi. Ayaktan 
izlemde CBC, biyokimya ve kan yayması N seyretti. 

Tartışma: aHÜS, TMA’ler sınıfında, alternatif komple-
man (C) yolunda değişiklikler olan, tekrarlayabilen, OR/
OD geçişli, akut/kronik, ailesel/sporadik, atipik seyirli, 
kötü renal prognozlu nadir bir durumdur. %60-70 C FH, 
MCP, CD46 mutasyonları, C FI yetmezliği, ADAMTS 13 
akt. yetmezliği, anti-C FH antikorları görülür. aHÜS’ün 
%10’u gebelikle ilişkilidir, ancak molar gebelikte aHÜS’e 
ait veriye rastlanmamıştır. Pp-aHÜS’te maternal dola-
şıma geçen fetal dokuların, düzenleyici faktörlerin de 
eksikliğiyle, alternatif yolağı tetiklediği düşünülür. Ayırıcı 
tanıda akla gelen HELLP, DİK, TTP, sepsis, olgumuzda 
dışlanmıştır. aHÜS’te en sık, nekahat döneminde SSS 
bulguları olmak üzere, ekstrarenal bulguların %20 olduğu 
bildirilmektedir. Olgumuzda da nöbet, düzelme dönemin-
de olmuştur. aHÜS’te, plazma infüzyonu, plazmaferez, 
eculizumab, KC ve böbrek nakli tedavi seçenekleridir. 
Genellikle kötü prognozlu olup %25’i akut dönemde haya-
tını kaybeder, yarısı son dönem böbrek yetmezliğine ilerler. 
Sterpid ve TDP almakta olan olgumuza iyileşirken nöbet 
eklenmesi üzerine plazmaferez uygulandı. Nöbet tekrarla-
madığı, anemi ve trombositopeni,LDH düzeldiği, fragmante 
eritrositler kaybolduğu için başka tedavi gerekmedi. 

Sonuç: Burada, mortalitesi yüksek olmakla birlikte, 
klinik ve lab. bulgularıyla erken tanı konan ve iyi seyir 
gösteren, nadir görülen bir postpartum-aHÜS olgusu 
sunulmaktadır. aHÜS nadir ve olumsuz seyirli bir TMA 
olup gebelik, seyri kötü etkiler. Erken tanı-tedavi önem-
lidir ve öykü, FM, lab. bulguları iyi değerlendirilmelidir. 
aHÜS’te daha çok gözlem ve araştırmayla uygun testlerin 
kullanımı, doğru ve erken tedavi mümkün olabilecektir.
Anahtar kelimeler: postpartum atipik hemolitik üremik send-
rom, trombotik mikroanjiyopati, plazmaferez

Pulmoner embolizmin ölümcül bir hastalık olduğu, has-
taların %30’unun ilk 30 gün içinde, eşit oranda hastanın 
(%30) takip eden 8 yıl içinde tekrarlayan ataklarla veya 
pulmoner hipertansiyon gibi kronik komplikasyonlar 
nedeniyle kaybedildiği saptanmıştır. Akut tetikleyici fak-
törlerin başında hastaneye yatırılma gelmektedir. 

Bu çalışma hastanemiz hematoloji polikliniğine baş-
vuran venöz tromboemboli tanısı alan hastaların etiyolo-
jik açıdan incelenmesi amacıyla yapılmıştır.

Gereç-Yöntem: Bu çalışmada geriye dönük olarak 
2009 – 2012 yılları arasında hastanemize ayaktan başvu-
ran ve yatarak tedavi gören VTE tanısı almış hastalarda 
etiyolojide rol oynayabilecek faktörleri değerlendirdik.

Bulgular: Polikliniğine başvuran 83 venöz trombozlu 
hastanın yaş ortalaması 38,1±10,1 ve yaş aralığı 18-50 
yıl idi. Hastaların 35 (%42,2) erkek, 48 (%57,8) kadın-
dı. Tromboz yerlerine göre yapılan sınıflandırmada; 34 
(%41,0) hastada pulmoner emboli, 9 (%10,8) hastada SVT 
(sinüs ven trombozu), 29 (%39) hastada DVT, 7 (%8,4) 
hastada RVT (retinal ven trombozu), 4 (%4,8) hastada 
intraabdominal ven trombozu tespit edildi.

Tromboz alanlarını yaş gruplarına göre değerlendir-
diğimizde pulmoner emboli sıklığı açısından yaş grupları 
arasında anlamlı bir farklılık saptanmış olup (p=0,028) 
>40 yaş grubunda < 30 yaş grubuna göre anlamı olarak 
daha sıktı. DVT sıklığı açısından yaş grupları arasında 
anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0,325). Sinü tromboz 
sıklığı açısından yaş grupları arasında anlamlı farklılık 
saptanmış olup (p=0,005) <=30 yaş ve >40 yaş grubunda, 
31-40 yaş grubuna göre anlamlı olarak sıklığı daha yük-
sekti (p=0,010 ve p=0,017). FV Leiden yönünden olgular 
normal/heterozigot+homozigot olarak değerlendirildiğin-
de ise yaş grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık olup (p=0,026), <=30 yaş ve >40 yaş grubunda, 
31-40 yaş grubuna göre heterozigot/homozigot olanların 
oranı daha düşüktü (p=0,013 ve p=0,035). Yaş grupları 
arasında protrombin gen mutasyonu açısından anlamlı 
bir farklılık saptanmadı (p=0,090).

Sonuç: Venöz tromboemboli klinik olarak sık 
görülen mortalite ve morbiditesi yüksek bir tablodur. 
Tromboemboli şüphesi olan hastaların erken değerlendi-
rilmesi, edinsel ve kalıtsal etyolojik faktörlerin araştırıl-
ması mortalite ve morbititenin azaltılmasında önemlidir. 
Tromboemboli nedenin saptanması tedavi süresinin ve 
gerekli durumlarda proflaksi için yol göstericidir.
Anahtar kelimeler: kalıtsal risk faktörleri, edinsel risk faktörle-
ri, trombofili

Abstract:0447  [P-147]

POSTPARTUM ATİPİK HEMOLİTİK ÜREMİK 
SENDROM (HÜS).  Fatma Ergül1,  Mine Miskioğlu2, 
 Çiğdem Özdemir1,  Aliihsan Gemici2,  Lütfi Çetintepe3, 
 Seyhun Kürşat3. 1Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Manisa, 2Celal Bayar 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Manisa, 
3Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nefroloji Bilim Dalı, 
Manisa

HÜS, mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositope-
ni, böbrek yetmezliğiyle tanımlanan bir tablodur. aHÜS 
ise tekrarlayabilen, aile öyküsü olan, ishal öyküsü bulun-
mayan, kötü renal prognozlu bir durumdur. Gebelikle 
ilişkili trombotik mikroanjiyopati (TMA) 1/25000 gebelik-
te görülür, aHÜS’e %10 gebelik eşlik eder ve perinatal/
maternal mortalite/morbidite riski oluşturur. Burada, 
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kanaması yok. Baş boyun, kardiyovasküler, solunum 
sistemi muayeneleri doğal saptandı. Batın muayenesinde 
organomegali saptanmadı, batında ekimotik alanlar göz-
lendi. Jinekolojik muayenede vajinal kanama gözlendi. 
Lokomotor sistem muayenesi doğal saptandı. Hastanın 
laboratuvar bulguları tabloda özetlenmektedir.

Hasta doğum sonrası edinsel hemofili A olarak kabul 
edildi ve kortikosteroid tedavisi başlandı [Edinsel hemo-
filinin tedavisi öncelikle kanama komplikasyonları ile 
mücadele (baypas edici ilaçlarla kanamanın durdurulma-
sı-rFVIIa; aPCC)) ve inhibitörün immünsupresif tedaviler 
ile (kortikosteroid ya da siklofosfamid) ortadan kaldırıl-
masından oluşur]. Aktive parsiyel tromboplastin zamanı 
tedavinin ilk haftasında normale yaklaşan hastanın 
tedavisi ve izlemi, Türk Hematoloji Derneği’nin hazırlamış 
olduğu edinsel Hemofili A Tanı ve Tedavi kılavuzuna göre 
yapılması planlandı. 

Sonuç: Edinsel Hemofili A, nadir görülen (milyonda 
bir) ancak erken dönemde tanı konulmadığında mor-
biditesi ve mortalitesi yüksek bir otoimmun tablodur. 
Kanama bulgusu olmadan da sadece aPTZ uzunluğu ile 
farkedilebilen bu tablonun kesin tanısı için karışım testi 
(inhibitör tarama testi) ve inhibitör titresinin saptanması 
gerekir. Altta yatan hastalığın tedavisi, kanamanın dur-
durulması ile immunsupresif tedavi birlikte başlanmalı 
ve immunsupresif tedavi en az altı hafta sürmelidir. 
Kanaması olmadan sadece aPTZ uzaması ile tanı kon-
muşsa bile acilen immunsupresif tedaviye başlanmalıdır. 

Yazımızda ilk gebelik ve ilk doğum sonrası erken 
dönemde Faktör VIII İnhibitörü geliştiği saptanan bir 
edinsel Hemofili A olgusu olan edilen kadın hasta 
özetlenmiştir.
Anahtar kelimeler: Edinsel Hemofili A, Doğum Sonrası, 
Bağışıklığı Baskılayıcı Tedavi

Şekil 1

Şekil 1. Hastanın periferik yayması
(Wright boyası x100)

Abstract:0517  [P-148]

DOĞUM SONRASI DÖNEMDE FAKTÖR VIII 
İNHİBİTÖRÜ GELİŞİMİ: BİR EDİNSEL HEMOFİLİ 
A OLGUSU.  Mehmet Şevki Uyanık1,  Elif Gülsüm 
Ümit1,  Muhammet Maden1,  Veysel Özcan2,  Yusuf 
Şapuk2,  Ahmet Muzaffer Demir1. 1Trakya Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Edirne, 2Trakya 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Edirne

Giriş: Faktör VIII tenaz kompleksi içerisinde Faktör 
IXa için bir kofaktör olarak görev yapar. Faktör VIII 
yetersizliğinde aktive trombositlerin yüzeyinden trombin 
üretimi azalır. Edinsel hemofili A hastalarının büyük 
çoğunluğu idiyopatik kabul edilmekle birlikte, otoim-
mün hastalıklar, solid ve lenfoproliferatif neoplaziler, cilt 
hastalıkları (pemfigus), ilaçlar (penisilin ve interferon) 
ve infeksiyonlar seyrinde de edinsel hemofili görülebilir. 
Gebelik ve postpartum dönem de edinsel FVIII inhibitör 
gelişme olasılığı vardır. Bu yazıda da doğum sonrası 
dönemde faktör VIII inhibitörü gelişimi saptanmış olan 
bir olgu sunulmaktadır.

Olgu: 19 yaşında kadın hasta, son bir haftada gelişen 
tüm vücutta yaygın morluklar fark etmesi üzerine dokto-
ra başvuruyor.

Hasta bir ay önce normal gebelik sonrası normal 
doğum yaparak bir erkek bebek sahibi olmuş. İlk gebeliği 
ve ilk doğumunu gerçekleştiren hastanın tıbbi öyküsün-
de bir özellik olmamakla birlikte, gebelik süresince kadın 
doğum uzmanı tarafından önerilen demir ve vitamin 
takviyesini almış. Eşi ile akrabalığı yok, ailesinde kana-
malı bir hastalığı olan birey tarif etmiyor. Fizik muaye-
nesinde genel durumu iyi, oryantasyon ve kooperasyonu 
tam olan hastanın inspeksiyonunda üst ekstremitelerde 
yaygın erguvani ekimozları gözlendi. Oroantral mukozal 
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vitamini eklendi. Nadir rastlanan konjenital bir hastalık 
olan hipofibrinojenemi ailesel olabileceği için hastamızda 
aile sorgulaması yaptığımızda; 38 yaşındaki kız karde-
şinde serebrovasküler olay (SVO) öyküsü, 37 yaşındaki 
diğer kız kardeşinde MTHFR A1298C ve PAI-1 mutasyon 
analizi heterozigot pozitif ve 34 yaşındaki erkek karde-
şinde hipofibrinojenemi ile uyumlu labaratuar bulguları 
saptandı (Tablo1). Hastanın tedavisinin 5. Gününde 
kliniği tamamen geriledi ve taburcu edildi. Kliniğimizde 
hastanın takipleri halen devam etmektedir.

Tartışma: Hipofibrinojenemide rastlanılan tromboz 
riski genellikle verilen profilaktik fibrinojen tedavisine 
ya da kanama tedavisi sırasında verilen fibrinojen içeren 
preperatlara bağlı olduğu için tedavi izlemi sırasında 
dikkatli olunması ve gerektiğinde antitrombotik proflaksi 
yapılması önerilmektedir(4). Bunun yanında spontan 
gelişen arteriyel tromboz vakaları da rapor edilmiştir(5). 
Bu tür konjenital vakalarda aile öyküsü önemli olduğu 
ve genetik yatkınlık daha önce gösterildiği için aile sor-
gulamasının yapılması da sonraki komplikasyonların 
önlenmesi açısından önemlidir
Anahtar kelimeler: Hipofibrinojenemi, Tromboz, Ailesel

Tablo 1. Aile taraması

Fibrinojen Pai-1 Mut. Mthfr 
Gen Mut.

Tromboz 
Öyküsü

Abortus 
Öyküsü

34 Y. erkek kardeş ölçülemedi negatif
heterozigot 

pozitif
negatif

37 Y. kız kardeş 379,05 mg/dl
heterozigot 

pozitif
heterozigot 

pozitif
negatif negatif

38 Y. kız kardeş >1000 mg/dl negatif negatif
SVO
DVT

BİR KEZ

Abstract:0426  [P-150]

İLİOPSOAS KASI KANAMASI İLE GELEN İNHİBİTÖR 
SAPTANAN VE TEDAVİSİNDE REKOMBİNANT F VIIA 
KULLANILAN HEMOFİLİ A OLGUSU.  Mehmet Sinan 
Dal1,  Abdullah Karakuş1,  Mehmet Güven2,  Mehmet 
Önder Ekmen2,  Mehmet Emin Büyükbayram2,  Orhan 
Ayyıldız1. 1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Hemofili A, X’e bağlı resesif geçiş gösteren, 
fonksiyonel faktör VIII eksikliğine bağlı genetik bir has-
talıktır. Hemofili hastalarında gelişebilen iliopsoas kası 
içine kanama, seyrek görülmesine rağmen morbidite ve 
mortaliteyle sonuçlanabilecek ciddi bir komplikasyondur.

Hemofili-A hastalarındaki en sık rastlanan ve en ciddi 
tedavi komplikasyonu inhibitör gelişimidir. İnhibitörlü 
hastalarda kanamalar sırasında hemostazın sağlanması 
yeterli olamadığından, bu hastalarda ağır kanamalarda 
yaşamsal tehlike vardır.

Yöntemler: Onaltı yaşında erkek hasta 2 yaşında 
sünnet operasyonundan sonra kanamasının durma-
ması nedeniyle tetkik edilmiş ve ağır hemofili A tanısı 
konulmuş.Özgeçmişinde toplam 6 kez iliopsoas kası 
kanaması,1 kez intrakranyal kanama ve sağ diz ve dir-
sekte tekrarlayan kanama atakları mevcutmuş.Primer ve 
sekonder proflaksi yapılmamış sadece kanama varlığında 
F VIII tedavileri uygulanmış.Basit düşme sonrasında 3 
gündür sağ kalça, uyluk ve kasıkta ağrı ve hareket kısıt-
lılığı yakınması ile hastanemize başvuran hasta hemato-
loji kliniğine yatırıldı. Fizik muayenesinde; genel durum 

Tablo 1. 

Abstract:0273  [P-149]

AİLESEL HİPOFİBRİNOJENEMİYE EŞLİK EDEN 
PULMONER EMBOLİZM.  Ufuk Demirci1,  Aliihsan 
Gemici2,  Hayriye Mine Miskioğlu2. 1Celal Bayar 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Manisa, 2Celal Bayar Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı, Manisa

Giriş ve Amaç: Fibrinojen birincil ve ikincil hemos-
tazda önemli bir yer alarak pıhtı oluşumu, trombosit 
agregasyonu ve fibrinolize katkıda bulunur. Konjenital 
eksiklikleri disfibrinojenemi ve afibrinojenemi/hipofibri-
nojenemi olarak sınıflandırılır ve nadir olarak gözlenir. 
Hipofibrinojenemi ilk kez 1920 yılında bildirilmiştir ve 
insidansı milyonda 1-2 oranındadır (1). Tedavideki yakla-
şım kanama şiddeti ve lokalizasyonuna göre değişmekte-
dir. Ayrıca ailesel hipofibrinojenemi olguları bildirilmiştir 
ve hastalarda ailesel taramanın gerekliliği bu bildirilerle 
vurgulanmıştır(2,3).

Olgu: 34 yaşında, daha önceden hipofibrinojenemi 
tanısıyla takipte olan erkek hasta 3 gündür devam eden 
bulantı, kusma ve nefes darlığı yakınması ile başvurdu.
Fizik muayenede sol akciğer alt zonda solunum sesle-
rinde azalma saptandı. Hastanın kliniğine ateş yüksek-
liği eşlik etmiyordu. Bakılan hemogramda lökositozu 
olmayan hastanın hipoksisi mevcuttu. Barsak seslerinin 
normal olması, batında defans ve rebound bulunmaması 
ve gaita deşarjının olması nedeniyle hastada ileus tanı-
sından uzaklaşıldı. Koagülasyon testlerinde (PT)>1000 
sn, (APTT)>1000 sn, INR:>6 bulundu ve fibrinojen düze-
yi ölçülemedi.Mixing test ile bu durum doğrulandı. 
Hipoksisi, sol alt zonda dinleme bulgusu ve nefes darlığı 
olan hastada pulmoner emboli ön tanısı nedeniyle toraks 
anjio bt çekildi. Sol ana pulmoner arterde masif embo-
li lehine değişiklikler izlenirken sol pulmoner arter ve 
inferior pulmoner arter segmental dağılımı emboli lehine 
oblitere olarak gözlendi. Pulmoner emboli tanısı nedeniyle 
hastaya düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisi başlan-
dı. Bakılan alt ekstremite venöz doppler görüntülemesin-
de derin ven trombozu saptandı. Homocysteine düzeyi 
>50 umol/L olması üzerine tedaviye folik asit ve b12 
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normaldi. Hastada geçici bir K vitamini eksikliği düşü-
nüldü. Ancak etyolojik olarak bir neden gösterilemedi. 
Hastanın sağlık çalışanı (hemşire) olması nedeni ile ver-
miş olduğu ilaç ve gıda anamnezi yeterli bulundu.

Vaka 2: Y.T.34 yaş kadın hasta.
2007 yılında romatizmal kalp kapak hastalığı nedeni 

ile hastaya mitral kapak replasmanı yapılmış. Sonrasında 
hastaya günlük 40-50 mg warfarin verilmesine rağmen 
hastada PT-INR yükselmesi olmamış. Bunun üzerine 
hastaya 2011 yılında bioprotez kapak (antikoagülasyon 
gerekliliği olmayan) yapılmış. Sonrasında hastada ken-
diliğinden PT-INR yükselmesi oluşmuş. hastaya dönem 
dönem TDP verilerek hasta takip edilmiş. Ocak 2013 de 
hasta hematolojiye başvurdu. Herhangi bir ilaç almadı-
ğı halde PT:27 sn ve INR:5,6 idi. hastada karaciğer ve 
böbrek fonksiyonları normaldi. Hastaya yapılan karışım 
testinde düzelme olması nedeni ile faktör eksikliği düşü-
nülerek yapılan tetkiklerinde Faktör II: 7(70-110) Faktör 
VII:5 (60-120) Faktör IX:42(80-130) Faktör X:39(70-140) 
ve faktör V:63(70-140) olarak geldi. Hastada K vitami-
nine bağlı faktörlerde eksiklik saptandı. Hastaya yapı-
lan Warfarin sensitivite tetkiklerinde hastanın CYP2C9-
WT/3 (yavaş ve orta hızda metabolize eden grup) ve 
VKORC1-G/G (hızlı metabolize eden grup) olarak saptan-
dı. Hastanın harici Warfarin maruziyetini incelemek için 
gönderilen kan Warfarin düzey tayini (yurt dışında yapıl-
dı) 1.40 μg/mL(normali:0) olarak belirlendi. Hastanın 
harici warfarin alımı şüphesi devam ettiğinden hasta 
servise yatırıldı ve 10 gün süre ile ilaç alımı ve kullanımı 
kontrol edildi. Bu süre boyunca PT-INR yüksekliği devam 
etti.Hastaya oral K vitamini başlandı. Tedavi sonrasında 
hastanın PT-INR değeri normal sınırlara indi ve tekrar 
yükselme olmadı. Hasta halen günlük K vitamini tedavisi 
ile takip edilmektedir. 2007 yılında verilen yüksek dozda 
warfarin etkisinin ise 6 yıl içinde düzelmesi beklenirdi.
Bioprotez kalp kapaklarında warfarin veya benzeri bir 
madde olmadığı öğrenildi. Bu hastada PT-INR yüksekliği-
nin halen nedeni tam olarak belirlenmiş değildir.
Anahtar kelimeler: Protrombin zamanı(PT), Faktör Eksikliği, K 
vitamini

Abstract:0414  [P-152]

SUÇİÇEĞİ ENFEKSİYONUNA SEKONDER DİRENÇLİ 
VE CİDDİ OTOİMMÜN TROMBOSİTOPENİ.  Yasemin 
Altuner Torun,  Nihan Tufan,  Hümeyra Arslaner, 
 Mehmet Akif Dündar,  Salih Uytun. Kayseri Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, Çocuk Hematoloji Bölümü, Kayseri

Suçiçeği, Varicella Zoster virüsünün (VZV) primer 
enfeksiyonudur. Suçiçeğinin hemorajik komplikasyonları 
çocuklukta nadirdir. İmmün trombositopenik purpura 
çocukluk çağında en sık görülen kanama bozuklukla-
rından birisi olup, suçiçeği enfeksiyonu gibi altta yatan 
patolojiye bağlı olarak meydana gelebilmektedir. Bu 
yazıda varisella enfeksiyonu sonrasında gelişen dirençli 
ve ciddi bir immün trombositopenik purpura olgusu 
sunulmuştur.

Dört yaşında erkek hasta vücudunda veziküler-
polimorfik tarzda kaşıntılı döküntülerin çıkması ve 
burun kanaması şikayetleri ile polikliniğe getirildi. 
Anamnezinden döküntülerden önce başlayan ve 4 gün-
dür aralıklı olarak tekrarlayan hafif burun kanamalarının 
olduğu öğrenildi. Fizik muayenede vücudunda yaygın ve 
büyük polimorfik hemorajik lezyonları mevcuttu, orga-
nomegalisi yoktu. Yatışından hemen sonra başlayan 

orta-iyi, vital bulgular stabil olarak tespit edildi. Hasta 
yardımla antaljik yürüyordu. Kalça inspeksiyonunda cilt 
rengi doğal, eritem, ekimoz yoktu. Sağ uyluk medialinde 
palpasyonla ağrı mevcut olup, hasta sağ kalçasını fleksi-
yonda tutuyordu, kalça ekstansiyonu ile ağrı şiddetleni-
yordu ve kalça rotasyonları korunmuş olarak saptandı. 
Hastanın hemoglobin değeri 11 g/dL ve koagülasyon 
parametrelerinden aPTT:185 sn olarak uzun saptandı.
HbsAg (-),anti Hbs(+),anti HCV (-) ve anti HİV(-) saptandı.

Biyokimyasal parametreleri normal saptandı. 
İliopsoas kanamasından şüphelenilen hastanın çekilen 
direkt grafileri normal olup, yapılan abdominal ultraso-
nografi (USG)’de, sağ iliopsoas kası içerisinde hipoekoik 
110x60 mm boyutlarında hematom alanı izlendi Hasta ili-
opsoas kanaması ve hemafili A tanıları ile 50ü/kg faktör 
VIII tedavisi başlandı.Yapılan takiplerde ağrısı ve hareket 
kısıtlılığı devam eden hastanın karışım testi pozitif sap-
tandı.Faktör VIII inhibitör titresi:48 BÜ saptanması üze-
rine rekombinant F VIIa 100μ/kg 2 saatte bir başlandı.
Rekombinant F VIIa tedavisi sonrasında ağrı ve hareket 
kısıtlılığı tamamen geriledi.F VIIa tedavisi kesilerek hasta 
taburcu edilidi.15 gün sonra yapılan abdominal USG ‘de 
kanamanın tamamen kaybolduğu saptandı. Faktör VIII 
inhibitör titresi:60 BÜ tespit edilen hastya aPCC ile haf-
tada 2 kez 50 IU/kg dozunda sekonder proflaksiye alındı.

Tartışma: İnhibitörlü hastalarda yüksek doz faktör 
tedavisi uygulamak bazı istisnalar dışında önerilmez.
Yüksek titreli (>=5 BU/ml) hastalarda kesinlikle by-pass 
edici ilaçlardan biri tercih edilmelidir. Söz konusu ilaçlar 
FVIII veya FIX’a gereksinme göstermeden FXa aktivitesi 
oluşturduklarından inhibitörlü hastalardaki kanamala-
rın durdurulabilmesi mümkün olmaktadır.İnhibitör sap-
tanan yüksek riskli hastaların aPCC veya FVIIa ile sekon-
der proflaksi programına alınması hayati öneme sahiptir.
Anahtar kelimeler: aPCC, F VIIa, Hemofili A

Abstract:0317  [P-151]

NEDENİ BELLİ OLMAYAN PROTROMBİN ZAMANI 
UZAMASI OLAN 2 VAKA SUNUMU.  Güven Yılmaz1, 
 Funda Çınkıl Yılmaz2,  Arzu Develi2,  Zeynal Bozgün2, 
 Semih Keçici2. 1T.C.Sağlık Bakanlığı Kartal Dr.Lütfi 
Kırdar Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, 
İstanbul, 2T.C.Sağlık Bakanlığı Kartal Dr.Lütfi Kırdar 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, 
İstanbul

Günümüzde K vitaminine bağlı faktör eksikliklerinin 
en sık nedenleri ilaç kullanımı, karaciğer yetmezliği ve 
toksikasyonlardır. Doğuştan faktör eksiklikleri son dere-
ce nadirdir. 2007 yılı kayıtlarına göre sadece 64 vaka 
ülkemizde karne almıştır. Biz burada nedeni belirlene-
meyen PT uzaması nedeni ile takip ve tedavi ettiğimiz 2 
vakayı sunduk.

Vaka 1: G.T 30 Yaşında kadın hasta.
Eylül ayında bulantı şikayeti ile doktora başvuran 

hastanın tetkiklerinde Protrombin Zamanı(PT) uzaması 
saptanması üzerine gönderilen hastanın karışım testin-
de düzelme olması nedeni ile faktör düzeyleri istendi.
Hastada faktör II-V-VII-IX ve X düzeyleri düşük saptandı. 
Hastanın yapılan değerlendirmelerinde karaciğer bozuk-
luğu saptanmadı. İlaç öyküsünde özellik olmayan hasta-
ya Taze Donmuş Plazma(TDP) verildi. Devamında hastaya 
K vitamini tedavisi verildi.Kasım ayında PT normal olması 
üzerine K vitamini tedavisi kesildi. Mayıs ayında rutin 
tetkikleri normal olan hastada bakılan Faktör düzeyleri 
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tedavisine yanıt alınamayınca iki yıl önce hastaya sple-
nektomi yapılmıştı. Hasta kliniğimize başvurduğunda 
azatioprin 3x50mg/gün, deltacortil 2x5mg/gün tedavi 
almakta idi. Daha öncesinde siklofosfamid, danazol, ve 
TPO mimetik tedaviler de almıştı. Refrakter ITP nedeni 
ile kliniğimize başvuran hastanın yapılan fizik muayene-
sinde vücudun muhtelif yerlerinde ekimozlar izlendi. Ek 
spesfik bulgu izlenmedi. Yapılan tetkiklerinde Hg 8gr/
dl (11-18gr/dl), MCV 91fl (80-100 fl), Nötrofil 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), İndirekt 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 tüp aglutinasyon testi negatif, Direkt Coombs 
Testi negatif, hastanın demir metabolizmasına ilişkin 
biyokimyasal testleri normal idi.Vücutta ekimotik lezyon-
ları olan hastaya intra venöz immün globülin 1gr/kg/gün 
olmak üzere iki gün tedavisi verildi. Tedavinin birinci haf-
tasında trombosit sayısı 90x103/ml3 düzeyine yükseldi. 
Hastanın çekilen abdomen BT’sinde dalak lojunda 1,5 
cm’lik aksesuar dalak ile uyumlu görünüm izlendi. ITP 
hastalarında splenektomi öncesi aksesuar dalak varlığı 
açısından yapılan radyolojik tetkiklerde aksesuar dalak 
her zaman izlenemeyebilmektedir. Bazen de splenektomi 
öncesi çok küçük olan aksesuar dalak splenektomi son-
rası hiperplaziye uğrayıp görünür hale gelebilmektedir. 
Splenektomi sonrası refrakter izleyen ITP hastaların 
aksesuar dalak açısından yeniden değerlendirilmeleri 
hastanın gereksiz immünsüpresif tedaviye maruziyetini 
önleme açısından önemlidir.
Anahtar kelimeler: Immün Trombositopeni, Aksesuar Dalak

Abstract:0226  [P-154]

DOĞUMSAL FAKTÖR V EKSİKLİĞİNDE EKLEM 
KANAMASI.  Uğur Demirsoy1,  Sema Aylan Gelen1, 
 Emine Zengin1,  Nazan Sarper1,  Murat İnanır2. 1Kocaeli 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji Bölümü, 
Kocaeli , 2Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fizik Tedavi 
ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı, Kocaeli 

Giriş: Faktör V eksikliği genellikle hafif ya da orta 
şiddette kanamalarla seyreden, otozomal resesif geçişli, 
nadir görülen, kalıtsal kanama bozukluğudur. Kanamalar 
çoğunlukla mukokutanöz kanama, hematom ya da 
menoraji şeklindedir. Eklem kanamaları nadiren görülür. 
Bu bildiride Faktör V eksikliği tanısı almış hastada, trav-
ma sonrası sol diz eklemi içine olan kanamanın ailenin 
ortopedisti bilgilendirmemesi nedeniyle hemartroz tanısı 
almaması, hemostaz açısından tedavi uygulanmaması ve 
1,5 ay süren atel tedavisi sonunda gelişen kontraktürün 
TDP desteği ve fizyoterapi ile tedavisi anlatılmaktadır.

Vaka takdimi: 2010 yılında 22 aylıkken yere düş-
tükten sonra durdurulamayan ağız içi kanaması olan 
hastanın PT:47,6 sn, aPTT:93,1 sn ve INR:3,85 bulundu. 
Taze donmuş plazma (TDP) ve traneksamik asit uygu-
lanan hastanın kanaması durdu. FV düzeyi %3, FVIII 
düzeyi %150 olan hastaya FV eksikliği tanısı konuldu. 
Anne ve baba akrabaydı, ailede kanama öyküsü yoktu. 
Aileye hastalık hakkında bilgi verildi. Hasta 2013 yılına 
kadar toplam 3 kez ağız içi kanama şikayetiyle başvur-
du, TDP ve traneksamik asit uygulaması ile kanaması 
durduruldu. 

2013 Nisan’da hasta kaydıraktan kayarken sol dizini 
çarpmış, dizinin şişmesi ve yürüyememesi üzerine başka 

burun kanaması yapılan tamponlarla durdurulamadı. 
Hemogramında PLT:3000/mm3 ve periferik yayma değer-
lendirlmesinde trombosit sayısı hemogram ile uyumluy-
du. Etyolojiyi araştırmak amacı ile aferez eşliğinde kemik 
iliği aspirasyonu yapıldı. Kemik iliği değerlendirlmesinin 
ITP ile uyumlu olduğu görüldü. Su çiçeği enfeksiyonuna 
sekonder akut ITP tanısıyla hastaya 1gr/kg’dan 2doz 
IVIG, kanaması olması nedeniyle 10cc/kg’dan aferez 
trombosit verildi. Burun kanamasına hematürünün eşlik 
etmesi üzerine 5 gün süreyle 30mg/kg’dan pulse metilp-
rednizolon tedavisi başlandı ve aralıklı aferez trombosit 
süspansiyonu verildi. Trombositopeniye sekonder hemo-
rajik olan cilt lezyonları nedeniyle gönderilen protein C 
ve protein S düzeyi de normal olarak geldi. Kırım Kongo 
Kanamalı ateşi açısından istenen KKKA PCR sonucu 
negatif geldi. Dirençli trombositopeni nedeniyle IVIG, rho-
gam ve Pulse metil prednizolon tedavisi verilen hastanın 
10 günün sonrasında trombosit sayısı artmaya başladı. 

Çeşitli viral enfeksiyon hastalıkları sekonder immun 
trombositopeniye yol açabilmektedir. Varisella zoster 
enfeksiyonu sırasında trombositopeni gelisme riski kesin 
olarak bilinmemekle beraber hastaneye yatırılarak teda-
vi edilen suçiçeği olgularında hematolojik komplikas-
yon gelişme oranı değisik çalısmalarda %5-12 arasında 
rapor edilmistir. Tseng ve ark. suçiçeğine sekonder geli-
şen İTP’yi %11.8 olarak belirtmişlerdir. Genellikle ciddi 
seretmemektedir. Hematolojik komplikasyonlar, suçiçeği 
enfeksiyonunu izleyen ilk 1-2 hafta içinde gözlenebileceği 
gibi daha geç de ortaya çıkabilmektedir. Sunulan olguda 
suçiçeğine bağlı trombositopeni dirençli ve kanamalarla 
(burun kanaması ve makroskobik hematüri) beraber 
ciddi seyretmiş olup olası intrakranial kanama ve diğer iç 
organ kanamalarından korumak için IVIG, Anti-D, Puls 
metil prednizolon ve gerektikçe aferez trombosit süspan-
siyonları ile desteklenmiştir.

Suçiçeği enfeksiyonuna sekonder otoimmün trombo-
sitopenini gelişebilir. Trombositopeni dirençli ve hayatı 
tehdit edici bir durum olabileceğinden dolayı acil tedavi-
nin önem arz etmektedir.
Anahtar kelimeler: Otoimmün trombositopeni, suçiçeği 
enfeksiyonu

Abstract:0123  [P-153]

SPLENEKTOMİ SONRASI İMMÜNSÜPRESİF TEDAVİYE 
REFRAKTER ITP HASTASINDA AKSESUAR DALAK. 
 Ramazan Esen1,  Cengiz Demir1,  Senar Ebinç2,  Ömer 
Candar2,  Aysel Sünnetçioğlu3. 1Yüzüncü Yıl Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Hematoloji Anabilim Dalı, Van, 2Yüzüncü Yıl 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı 
,Van, 3İpek Yolu Devlet Hastanesi, Göğüs Hastalıkları 
Kliniği, Van

İmmün trombositopeni (ITP), kısmen trombosit memb-
ran antijenlerine yönelik oluşan otoantikorların varlığı ile 
ilişkili artmış trombosit yıkımı ve bozulmuş trombosit 
üretim nedeniyle düşük trombosit sayısı ile karakterize 
otoimmün bir hastalıktır. ITP klinikte kendini kutanöz 
ve/veya mukozal purpura ile presente olur. Erişkin has-
talarda yaşamı tehdit eden kanamalar %5’ten daha az 
görülür. ITP genellikle sinsi başlangıçlıdır ve hastalarda 
son altı ayı geçen sürede varolan trombositopeni vardır. 
Yetişkinlerde ITP insidansı yaklaşık 3.3/100.000kişi/
yıl’dır.

Kliniğimize başvuran 60 yaşında bayan hastaya 3 
yıl önce başka bir merkezde ITP tanısı konulmuş steroid 
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Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif 
Hastalıklar

Abstract:0241 [P-155]

RİTUKSİMAB+KLORAMBUSİL KOMBİNASYON 
KEMOTERAPİSİNİN YAŞLI CD 20 (+) B HÜCRELİ 
KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİLİ OLGULARDA 
ETKİNLİĞİ: TEK MERKEZ DENEYİMİ.  Murat 
Albayrak1,  Harika Okutan1,  Aynur Albayrak2,  Başak 
Ünver Koluman1,  Esra Sarıbacak Can1,  Vedat Aslan1, 
 Özge Soyer1,  Birgül Öneç1. 1Dışkapı Yıldırım Beyazıt 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Ankara, 
2Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Patoloji Kliniği, Ankara

Giriş: Kronik lenfositik lösemi (KLL) erişkinlerde 
en sık görülen lösemi türüdür (%24). Prevelansı yaşla 
artar. KLL tedavisindeki gelişmelere rağmen hala yoğun 
sitotoksik tedaviyi tolere edemeyen yaşlı bir popülasyon 
mevcuttur ve bu hastalarda klorambusil geçerli bir tedavi 
seçeneği olarak yerini korumaktadır. Yaşlı, kötü perfor-
mans statüsü ve ko-morbid hastalıkları olan KLL olgula-
rında rituksimab+klorambusil kombinasyon tedavisi iyi 
bir seçenek olabilir. 

Materyal-Metod: Çalışmaya toplam 6 hasta alın-
dı. Hastaların hepsi erkek ve ortalama yaşları 73.8 idi. 
Hastaların demografik özellikleri ve laboratuvar bulgu-
ları Tablo-1’de gösterildi. Hastalara hemogram, periferik 
kan yaymasının incelenmesi, akımsitometrik inceleme, 
boyun–thorax ve abdominal tomografi sonuçları, kemik 
iliği aspirasyon ve biopsisinin değerlendirilmesi sonucu 
KLL tanısı konuldu. RAİ evreleme sistemine göre evrele-
mesi yapıldı. Tüm hastalara sitogenetik inceleme yapıldı 
ve 17p delesyonu negatif bulundu. Bu hastaların hepsin-
de tedavi endikasyonu vardı. Olguların yaşı ve komorbid 
hastalıklarının olması sebebi ile rituksimab+klorambucil 
tedavisi planlandı. Rituksimab (1. gün; 375 mg/m2 i.v. 
1. siklus, 500 mg/m2 2-6. sikluslar) ve klorambusil (1-7. 
günler; 10 mg/m2/gün p.o.) her 28 günde bir toplam 6 
kür verilmesi planlandı. 

Results: Hastalarda tedavi sonrası remisyon değer-
lendirmesi NCCN 2013 tedavi rehberine göre yapıldı. Bir 
hastada parsiyel remisyon, 1 hastada tam remisyon elde 
edildi. İki olgunun tedavisi halen devam etmektedir. Bir 
hastamız hastalığa bağlı sebeplerden ve 1 olgumuzda 
hastalıktan bağımsız ko-morbid hastalıklardan olmak 
üzere 2 olgumuz exitus oldu.

Tartışma: Fludarabin ve siklofosfamid kombinasyon 
tedavisi, komorbidite ve performans durumundan ötürü 
ileri yaş KLL hastalarında uygun bir seçenek olmayabilir. 
Daha önceki klorambusil’in tek başına kullanıldığı çalış-
malardaki cevap oranları gözönünde bulundurularak, 
Hillman ve arkadaşları yaşlı ve tedavi endikasyonu olan 
100 KLL hastasında (medyan yaş 70.5 yıl) klorambusil ve 
rituksimab’dan oluşan kombine tedaviyi uygulamışlardır. 
Hillman ve arkadaşlarınin yaptığı bu çalışmada ara ana-
lizde 50 hasta değerlendirildiğinde, 47 hasta yanıt için 
uygun durumda saptanmış olup toplam yanıt oranı %84 
olarak bulunmuştur. LRF CLL4 çalışmasındaki tek başı-
na klorambusil alan benzer bir grupla karşılaştırıldığın-
da; klorambusil ve rituksimab tedavisi alan hastalarda 
%17.3 daha fazla bir yanıt elde edilmiştir. KLL hastala-
rında klorambusil ve rituksimab kombinasyon tedavisi 
tek başına klorambusile göre daha etkilidir ve hastalar 

bir hastaneye başvurmuştu. Aile ortopedi uzmanına has-
tanın kanama bozukluğuna dair herhangi bir bilgi ver-
memiş, hastanın sol dizinde çatlak olduğu düşünülerek 
15 gün süreyle 2 kez atel uygulaması yapılmıştı. Yaklaşık 
1,5 aylık bir süreç sonrasında aile doktora hastanın 
faktör eksikliği hastası olduğunu ifade etmiş ve bunun 
üzerine hasta kliniğimize yönlendirilmişti.

Hastamız başvurduğu sırada sol dizi ödemli, ağrılı, şiş 
ve diğer dize göre çevresi 4,5 cm daha genişti (Şekil 1). Sol 
diz eklem hareketi kısıtlıydı. Hasta yürüyemiyor, ayakta 
duramıyordu. Hastanın çekilen grafilerinde dizinde çat-
lak ya da kırık saptanmadı. Fizik tedavi bölümüne danı-
şılan hastaya TDP desteği verilerek fizyoterapi planlandı. 
2 haftalık tedavi sürecinden sonra hastanın eklemindeki 
şişlik ve ağrı kayboldu, hareket kısıtlılığı kayboldu ve 
hasta yürümeye başladı. Hasta halen fizik tedavi bölümü 
ve kliniğimizce takip edilmektedir.

Tartışma: Hastamızdaki FV eksikliği diz eklemi içine 
olan kanamanın şiddetli olmasına ve uzun süre iyile-
şememesine neden olmuştur. Ailenin faktör eksikliği 
hakkında bilgi vermemesi hemostaz tedavisi uygula-
namamasıyla sonuçlanmıştır. Kısıtlanmış olan eklem 
açıklığını iyileştirmek ve yürümeyi sağlamak üzere fizyo-
terapi planlanmıştır. FV labil yapıda olduğu için saklama 
süresi 1-2 aydan kısa olan TDP kullanılması önemlidir. 
Fizyoterapi ve cerrahi sırasında TDP desteği ile plazma FV 
düzeyinin 25U/dL’in üzerinde tutulması önerilir. FV yarı 
ömrü 12-36 saattir ve TDP de 50-150 U/dL FV bulunur. 

Sonuç: Kanama bozukluğu olan çocuklar ve aileleri 
tüm kanama belirti ve bulguları hakkında ayrıntılı ola-
rak bilgilendirilmeli, herhangi bir nedenle sağlık kuru-
muna başvurduklarında doktorlarını bilgilendirmeleri 
öğütlenmelidir.
Anahtar kelimeler: faktör V eksikliği, eklem kanaması, eklem 
kontraktürü

Şekil 1. Sol diz ekleminde kanamaya bağlı ödem ve şişlik
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kadındır.(E %60, K %40) Hastaların median yaşı 31 di. 
(19-38) Hastalarımızın 3 tanesi kemik ağrısı şikayeti ile 
başvurmuş ve kemik lezyonundan biyopsi ile tanı almıştı. 
Lokalizasyonlarına bakıldığında bir hastamız sağ femur 
başından, diğer iki hastamızda lomber vertebradan alı-
nan biyopsi ile tanıya ulasmıştı.Kemik biyopsi ile tanı 
konulmamış olan iki hastanın birisi inguinal bölgedeki 
şişlikden, diğeri ise omuz bölgesindeki şişlikten alınan 
biyopsiler ile tanıya ulaşmıştı. Hastalarımızın 3 tanesi 
sistemik tutulumlu olup birinde kranyal MR da serebral 
tulum ve yüksek çözünürlüklü BT görüntülemesinde 
akciğer tutulumu saptanmış olup aynı zamanda hipo-
kalsemisi de tespit edilmişti. Diğer iki hastadan birinde 
akciğer tutulumu diğerinde ise ise kemik iliği tutulumu 
mevcuttu..Bir hastamızın ise multifokal (lomber vertebra 
ve kafatası kemiğinde) kemik lezyonu olduğu görüldü. 
Hastalarımızın tedavisinde beyin ve akciğerde tutulumu 
saptanan sistemik hastalığı olan hastamıza siklofosfamid, 
vinblastin, steroid tedavisi ardından radyoterapi verilmiş 
olup diğer 4 hastamıza da vinblastin, steroid tedavisi 
verilmişti. 3 hastamız ardından radyoterapi almış olup 
bir hastamızın halen kemoterapisi devam etmektedir. 
Hastalarımızın ilaç tedavisi döneminde en sık rastlanan 
yan etki sitopeni ve periferal nöropatiydi. Hastalarımızdan 
akciğer ve serebellar tutulumu olan olgumuz tedavisinin 
2. yılnda tekrar inguinal bölgeden relaps olmuş ve ardın-
dan hastaya kladribin tedavisi verilmişti. 4 hastamızın 
tedavisi tamamlanmış ve median tedavisiz izlem süresi 
12 ay olup (6-36 ay) diğer hastamızın ise tedavisi devam 
etmektedir. Sonuç olarak Langerhans hücreli histiyositoz 
olguları erişkin yaşta nadir görülmekle birlikte deneyimi-
mizin yavaş yavaş artmaya başladığı bir hastalık grubu 
olmuştur. Bu nedenle küçük olgu serimiz literatüre katkı 
sağlamak amaçlı sunulmuştur.
Anahtar kelimeler: Langerhans Hücreli Histiyositoz

Abstract:0455  [P-157]

T HÜCRELİ PROLENFOSİTİK LÖSEMİ’DE 
FLUDARABİN-SİKLOFOSFAMİD DENEYİMİ; İKİ OLGU 
SUNUMU.  Atakan Tekinalp1,  Tarkan Yetişyiğit2, 
 Mustafa Oran3,  Ferda Çelik3,  Burhan Turgut1. 1Namık 
Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, Tekirdağ, 2Namık Kemal 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Onkoloji Bilim Dalı, Tekirdağ, 3Namık Kemal Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Tekirdağ

Giriş: Tüm lenfositik lösemilerin yaklaşık %2’sini pro-
lenfositik lösemi (PLL), bu olguların da yaklaşık %20’sini 
T hücreli alt tipi (T-PLL) oluştur. T-PLL, B hücreli PLL’ya 
göre daha agresif seyirli olup konvansiyonel tedaviye 
çoğunlukla dirençlidir. T-PLL tanılı iki olgumuzdaki 
deneyimimizi sunduk.

Olgu 1: Yaklaşık bir yıldır kas ve eklem ağrıla-
rı nedeniyle tedavi gören 51 yaşında kadın hasta, 
tetkiklerinde lökositoz saptanması üzerine tarafımıza 
başvurdu. Muayenesinde splenomegali ve lenfadenome-
gali saptanmadı. Lökosit 27,700/μL (Lenfosit 23.430/
μL), Hb 14,2 g/dL, trombosit 184.000/μL idi. Periferik 
yaymada bazıları nukleoluslu lenfositlerin hakimiyeti 
görüldü. Akım sitometrisinde CD1a:%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 iliği biyop-
sisinde interstisyel ve intrasinüzodial yayılım gösteren 

bu kombinasyon tedavisine kabul edilebilir bir tolerans 
göstermektedir. 

Sonuç: Yaşlı, ko-morbid hastalıkları olan ve perfor-
mans statüsü kötü olan yeni tanı veya relaps/refrakter 
KLL olgularında rituksimab+Klorambusil kombinasyon 
tedavisi iyi bir seçenek olabilir. Kesin bir kanaate varmak 
için daha çok hasta içeren, randomize Faz III çalışmalara 
ihtiyaç vardır.
Anahtar kelimeler: Kronik lenfositik lösemi, Klorambusil, 
Rituksimab

Tablo 1. KLL hastalarının demografik özellikleri ve laboratuvar bulguları

Yaş ve 
cinsiyet

Tanıdaki 
CBC

Tedavi 
endikasyonu

RAI 
Evre

Aldığı KT
 ve kür 
sayısı

Tedavi 
sonrası CBC

Tedavi 
sonrası 

remisyon 
durumu

73y, E WBC: 86.770/μL 
Lym:54.000/μL 
Plt:40.000/μL 

Hb:5.3g/dL

Evre IV KLL ve 
B semptomları

IV R+C 
(8 kür)

WBC:4970/μL
Lym:1460/μL
Plt:77.000/μL
Hb:11.9 g/dL

PR

66y, E WBC:125000/μL 
Lym:10.500/μL 
Plt:40.000/μL 
Hb: 10.3 g/dL

Evre IV KLL ve 
B semptomları

IV R+C 
(6 kür)

WBC:1500/μL
Lym: 620/μL
Plt:87.000/μL
Hb: 10.8 g/dL

Tedavisi devam 
ediyor.

88y, E WBC:11680/μL 
Lym:9810/μL 
Plt:77.000/μL 

Hb:10 g/dL

Evre IV KLL ve 
B semptomları

IV R+C 
(6 kür)

WBC: 3000/μL
Lym: 700/μL
Plt:85.000/μL
Hb: 10.9 g/dL

Tedavisi 
devam ediyor.

59y, E WBC:17400/μL 
Lym:15.500/μL 
Plt:34.000/μL 
Hb: 7.5 g/dL

Evre IV KLL, 
B semptomları 

ve 
batında bası 

yapan 
bulky kitle

IV R+C 
(3 kür)

WBC:22.800/μL
Lym: 21.800/μL

Plt:5.000/μL
Hb: 5.9 g/dL

İlerleyici hastalık, 
Hasta ex oldu.

84y, E WBC:48.000/μL 
Lym:46.800/μL 
Plt:73.000/μL 
Hb:4.3 g/dL

Evre IV KLL, 
B semptomları

IV R+C
 (2 kür)

Ko-morbid 
hastalıklardan 

ex oldu.

73y, E WBC:169000/μL 
Lym:149.00/μL 
Plt:213.000/μL 

Hb:9.4 g/dL

Evre III KLL, 
B semptomları 

ve 
doubling time 
<6 ay olması

III R+C 
(4 kür)

WBC:54700/μL
Lym: 3800/μL
Plt:148.000/μL
Hb: 11.6 g/dL

TR

CBC: Hemogram, E: Erkek, WBC: Lökosit (5200-11.400/μL), Plt; Platelet (130.000-400.000/
μL), Hb: Hemoglobin (12-18 g/dL), Lym; Lenfosit (900-5200/μL), PR: Parsiyel remisyon, TR: 
Tam remisyon 

Abstract:0592  [P-156]

MERKEZİMİZDEKİ LANGERHANS HÜCRELİ 
HİSTİYOSİTOZ OLGULARI.  Şerife Solmaz Medeni, 
 Ömür Gökmen Sevindik,  Celal Acar,  Özden Pişkin, 
 İnci Alacacıoğlu,  Mehmet Ali Özcan,  Hayri Güner 
Özsan,  Fatih Demirkan,  Bülent Ündar. Dokuz Eylul 
Universty Hematology Department, Izmır

Giriş: Langerhans Hücreli Histiyositoz en çok 1-3 yaş 
arasında görülmektedir. Erkek/Kız oranı 2 nin üzerinde-
dir. Yaş büyüdükçe daha çok kemik tutulumu ile lokal 
şişlik, ağrı, fonksiyon bozukluğunun gözlendiği lokal 
formu görülüp küçük yaşlarda ise sistemik formu görül-
mektedir. Lokal ve sistemik tutuluma göre hastalık teda-
visi şekillenmekte kemoterapi ve radyoterapi tedavileri 
gündeme gekmektedir. Erişkin yaşta daha az rastlanan 
Langerhans hücreli Histiyositoz tanılı olgularımız retros-
pektif olarak değerlendirilerek sunulmuştur.

Merkezimizde tanı almış Langerhans hücreli histi-
yositoz olguları retrospektif olarak değerlendirilmiş ve 
5 hasta tespit edilmişti. Bu hastaların 3 ü erkek, 2 si 
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(%6.0), kronik tıkayıcı akciğer hastalığı (%3.0), multipl 
miyelom (%3.0) ve Waldenström makroglobulinemisi 
(%3.0) tespit edildi. Benzer şekilde, sağ böbrek atrofisine 
splenomegali (%20.0), talasemi minör (%40.0) ve OHH 
(%20.0) eşlik etmekteydi.

Böbrek atrofisi sol tarafta anlamlı şekilde yüksekti. 
Aortanın yaptığı basınç nedeniyle gelişen sol renal venin 
akım kusurları, nutcracker sendromu ve aortanın arka-
sından geçmek gibi sol renal venin yapısal kusurları, ve 
sol böbreğin kalbe daha yakın olması nedeniyle göreceli 
yüksek arter basıncının sebep olduğu endotel hasarı ve 
ateroskleroz bunun sebebi olabilir. Ancak onu kıvrılmalar 
ve baskıya bağlı tıkanıklıklardan koruyan arter duvarının 
güçlü yapısı ve splenomegali ve sol varikoselin toplumda-
ki sıklığı nedenleriyle, splenomegali zemininde gelişen sol 
renal ven akım kusurları muhtemelen en önemli sebeptir.
Anahtar kelimeler: Sol böbrek atrofisi, splenomegali, sol renal 
ven

Tablo 1. Sol böbrek atrofisine eşlik eden hastalıklar

Değişkenler Görülme sıklığı

Splenomegali %51.5 (17)

Talasemi minör %30.3 (10)

Orak hücre hastalıkları %27.2 (9)

Kronik miyeloproliferatif hastalıklar %18.1 (6)

Kronik lenfositik lösemi %6.0 (2)

Siroz %6.0 (2)

Katı organ kanserleri %6.0 (2)

Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı %3.0 (1)

Multipl miyelom %3.0 (1)

Waldenström makroglobulinemisi %3.0 (1)

Kist hidatik %3.0 (1)

Tablo 2. Sağ böbrek atrofisine eşlik eden hastalıklar

Değişkenler Görülme sıklığı

Splenomegali %20.0 (1)

Talasemi minör %40.0 (2)

Orak hücre hastalıkları %20.0 (1)

Abstract:0167  [P-159]

KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ İLE İLİŞKİLİ HODGKİN 
LENFOMA OLGU SUNUMU.  Funda Ceran,  Simten 
Dağdaş,  Aysun Gönderen,  Cenk Sunu,  Hacer Berna 
Öztürk,  Ömer Önder Savaş,  Yasin Kalpakçı,  Kürşad 
Güneş,  Gülsüm Özet. Ankara Numune Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, Ankara

Giriş: Kronik lenfosisitik lösemi(KLL) yavaş seyirli bir 
lenfoproliferatif hastalıktır ama agresif lenfomaya trans-
formasyon gösterebilir. En sık diffüz büyük B hücreli 
lenfomaya dönüşürken nadiren de Hodgkin lenfoma(HL), 
multiple myeloma ve akut lenfoblastik lösemiye de dönü-
şüm görülebilir. Biz, KLL de HL’ya dönüşüm nadir olduğu 
için bu olguyu sunmayı uygun bulduk.

Olgu: 66 yaşında bayan hasta evre I KLL tanısı aldı 
ve tedavi ihtiyacı olmadığı için tedavisiz takip edildi. 
3 yıl sonra sağ servikalde orafaringeal pasajı daraltan 
masif lenfadenomegali ve lökosit sayısı >100 000/mm3 

atipik lenfosit infiltrasyonu saptandı, immunhistokimya 
T hücre infiltrasyonu ile uyumluydu. PCR ile T hücrelerin 
monoklonal olduğu saptandı. Bir aylık ilaçsız takipten 
sonra sistemik semptomların gelişmesi üzerine hastaya 
fludarabin-siklofosfamid (FC) başlandı. İlk kürden sonra 
lenfosit sayısı normalleşen hastaya toplam 6 kür teda-
vi verildi. Hasta halen (tedaviden sonra 3. ayında) tam 
remisyonda takip edilmektedir. 

Olgu 2: Splenomegali ve lenfositoz saptanması üzerine 
tarafımıza yönlendirilmiş 62 yaşında erkek hasta, başvu-
rusunda sol yan ağrısı ve halsizlikten yakınıyordu, muaye-
nede dalak kot altında 7 cm ele geliyordu. Lökosit 12.700/
μL (Lenfosit 7.500/μL), Hb 13,5 g/dL, trombosit 215.000/
μL; biyokimyasında LDH: 647 IU/L, idi. Periferik yaymada 
bazıları normalden büyük lenfositlerin hakimiyeti vardı. 
Akım 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 iliği biyopsisinde 
diffüz T hücre infiltrasyonu vardı. Semptomatik hastaya 
FC başlandı. İlk kürden sonra lenfosit sayısı normalleşen 
hastada, 6 kür sonra dalak boyutları normaldi. Tedaviden 
sonra 2 aydır takipte olan hastanın en son kontro-
lünde bilateral alt ekstremitede 1 cm’ye ulaşan birkaç 
adet düzgün sınırlı, hiperemik nodüler lezyonlar izlendi. 
Lezyonlardan yapılan eksizyonel biyopsi sonucu beklenen 
hastanın takibi devam etmektedir.

Tartışma: T-PLL’nin konvansiyonel tedaviye dirençli 
olduğu bilinmektedir; konvansiyonel tedaviler ile ortan-
ca sağ kalımın 1 yıldan kısa olduğu bildirilmiştir. Bu 
neoplazmla ilgili geniş vaka serileri ve prospektif veri 
mevcut değildir. Günümüzde ilk tedavi olarak anti-CD52 
alemtuzumab ile iyi sonuçlar alınabildiği bildirilmektedir. 
Sunduğumuz olgularda izlem süresi kısa olmakla birlikte 
FC kombinasyonuna iyi yanıt alındığı görülmüştür. İlk 
olgumuzun klasik klinik bulguların olmayışı (özellikle 
splenomegali) T PLL’nin de heterojen bir neoplazm ola-
bileceğini düşündürmektedir. Olgularımızın uzun dönem 
sonuçları bu nadir neoplazm ile ilgili klinik deneyimlere 
katkı sağlayacaktır.
Anahtar kelimeler: prolenfositik lösemi, fludarabin

Abstract:0270  [P-158]

SPLENOMEGALİ ZEMİNİNDE GELİŞEN SOL BÖBREK 
ATROFİSİ.  Mehmet Rami Helvacı1,  Ramazan Davran2, 
 Özlem Aslan3,  Ayşegül Kurt1. 1Mustafa Kemal Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hatay, 
2Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji 
Anabilim Dalı, Hatay, 3Kahramanmaraş Sütçü İmam 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon 
Anabilim Dalı, Kahramanmaraş

Amaç: İnsan vücudunda sol ve sağ böbrek atrofi sık-
lığı arasında anlamlı bir farkın olup olmadığını anlamaya 
çalıştık.

Yöntem: Hematoloji Servisine başvuran hastalar 
çalışıldı.

Sonuç: Toplamda 2.417 hasta (1.248’i bayan) çalışıl-
dı. Ortalama yaş bayanlarda 47.3, erkeklerde 50.7 seney-
di (p<0.000). Sol böbrek atrofisinin 33 (%1.3) vakada 
tespit edilmesine karşılık sağ böbrek atrofisi sadece beş 
hastada (%0.2) tespit edildi (p<0.001). Sol böbrek atro-
fisine eşlik eden kusurlar olarak splenomegali (%51.5), 
talasemi minör (%30.3), orak hücre hastalıkları (OHH) 
(%27.2), miyeloproliferatif hastalıklar (%18.1), kronik len-
fositik lösemi (%6.0), siroz (%6.0), katı organ kanserleri 
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veya plazmasitik ya da mikst sellüler varyant özellikle-
rini göstermesi ve hastanın HIV pozitifliğine sahip olup 
olmaması önemli kriterlerdir. Plazma hücreli varyant, 
olguların %10-20’sini oluşturmaktadır. Kaposi sarkomu, 
Hodgkin ve non-Hodgkin Lenfoma gibi maligniteler ve 
POEMS sendromu ile birlikte görülme riski yüksek olan 
Castleman Hastalığı; ayırıcı tanıda unutulmamalıdır.
Anahtar kelimeler: Castleman Hastalığı, Plazma hücreli varyant

Şekil 1. Batın BT’de paraaortik sahada iliak bifurkasyona uzanım gösteren 3,5 cm 
boyutunda LAP izlenmektedir.

Şekil 2. Lenf nodu biyopsisinde interfoliküler alanda infiltrasyon görülmektedir,follikül 
yapıları regrese olmuştur.

Şekil 3. Lenf nodu biyopsisinde, infiltrasyonun plazma hücrelerinden zengin olduğu 
görülmektedir.

ile tekrar görüldü. Lenf nodu biopsisi yapıldı. Sonucu 
KLL/SLL(small lenfositik lenfoma) ile uyumlu bulun-
du. Hastaya fludarabin-siklofosfamid tedavisi başlandı. 
Tedavi altında hastanın lenf nodunda progresyon gelişti. 
İnsizyonel biopsi yapıldı. Biopsi sonucunda lenfositten 
zengin klasik Hodgkin lenfoma olduğu görüldü. Biopsi 
tekrar incelendi, immunhistokimyasal çalışmalarla CD15 
ve CD30 pozitifliği ile HL olduğu teyid edildi. Hastaya 
ABVD kemoterapisi planlandı ancak o dönemde proto-
koldeki ilaçların bir kısmı temin edilemediği için EPOCH 
tedavisine başlandı. İlk kürde hastanın servikal bölgedeki 
bulky kitlede gerileme oldu. Orafaringeal pasaj açıldı ve 
tedaviye devam edildi.

Tartışma: B hücreli KLL, olgun B hücrelerinden 
köken alan yavaş seyirli bir lenfoproliferatif hastalıktır. 
KLL olguların yaklaşık %5-10’u Richter sendromu olarak 
bilinen yüksek dereceli lenfomaya dönüşüm gösterir. 
Genellikle bu yüksek dereceli lenfomalar büyük hücreler-
den oluşur ve morfolojik olarak büyük hücreli lenfomalar 
olarak sınıflanır. Çoğu olguda, KLL hücrelerinin blastik 
transformasyonu olarak kabul edilir. Bununla birlikte 
olguların az bir kısmında yüksek dereceli kompnent HL 
karakteristiklerine sahiptir. HL’ya dönüşüm nadir olma-
sına rağmen prognoz kötüdür. Bu transformasyon tipin-
de en etkili kemoterapi rejimi kesin belli değildir.
Anahtar kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Kronik Lenfositik Lösemi, 
Transformasyon

Abstract:0194  [P-160]

PLAZMA HÜCRELİ BİR CASTLEMAN OLGUSU.  Muzaffer 
Keklik1,  Bülent Eser1,  Serdar Şıvgın1,  Afra Yıldırım2, 
 Sedat Tarık Fırat3,  Melike Ordu4,  Özlem Canöz4. 
1Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, 
Kayseri, 2Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji 
Bilim Dalı, Kayseri, 3Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Kayseri, 4Erciyes Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Patoloji Bilim Dalı, Kayseri

Giriş ve Amaç: Castleman Hastalığı, ilk kez 1956’da 
tanımlanmış olan benign, nadir bir lenfoproliferatif has-
talıktır. Sıklıkla mediasten, akciğer, aksilla, pelvis ve ret-
roperitondan kaynaklanır. Tanı için eksizyonel biyopsinin 
deneyimli bir patolojik incelemeden geçirilmesi gereklidir. 
Erken ve doğru tanı, tedavi planı açısından önem teşkil 
eder. Tedavi, hastalığın multisentrik ya da lokalize olma-
sına bağlı olarak planlanır. Bu çalışmada; paraaortik lenf 
nodundan tanı konulan plazma hücreli varyanta sahip 
bir Castleman Hastalığı olgusunu, nadir görülmesi nede-
niyle sunduk. 

Olgu: 63 yaşında erkek hasta, karın ağrısı ve bulantı 
şikayeti ile başvurduğu dış merkezde yapılan batın usg’de 
paraaortik lenf nodları saptanması üzerine hematoloji 
bölümüne yönlendirildi. Özgeçmişinde herhangi bir özel-
lik yoktu. Vücut sıcaklığı: 36,5 derece, nabız:80/dk. TA: 
120/70 mmHg idi. Fizik muayenede hipogastrik hassa-
siyet dışında özellik yoktu. Yapılan tetkiklerde; Hb: 12.0 
g/dl. WBC: 8 x 103/ μL. Plt: 388 x 103/μL. idi. Çekilen 
batın BT’de paraaortik sahada iliak bifurkasyona uzanım 
gösteren 3,5 cm boyutunda LAP tespit edildi (Şekil 1). 
Lenf nodundan alınan eksizyonel biyopsi; Castleman 
Hastalığı, plazma hücreli varyant olarak sonuçlandı 
(Şekil 2,3). Anti HIV tetkiki negatif idi. Tedavi olarak 
batındaki lenf noduna radyoterapi planlandı.

Tartışma: Castleman Hastalığı’nın sınıflandırılma-
sında; lokalize veya multisentrik olması, hyalin vasküler 
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Tablo 1

WBC x10³/μL 7,45 AST U/L 20

Neu x10³/μL 5,68 ALT U/L 6

Eoz x10³/μL 0,01 Alb g/dl 2,52

Hg g/dl 7,4 Glb g/dl 5,98

MCV fl 99,8 SİE poliklonal

Plt x10³/μL 215 Üre mg/dl 39

Rtc % 1,17 Kr mg/dl 1,02

D. coombs + ANA homojen 2 +/ granüler 4 +

Haptoglobulin mg/dl 71 Anti Ds DNA negatif

T. bil mg/dl 0,3 EBV VCA IG M negatif

LDH U/L 246 CMV IG M negatif

SİE: Serum Immunoelektroforez

Abstract:0160  [P-162]

KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ: GENÇ BİR OLGU 
SUNUMU.  Tekin Güney1,  Sema Akıncı1,  Abdulkadir 
Baştürk1,  Tuba Hacıbekiroğlu1,  Şule Mine Bakanay 
Öztürk1,  Sevim Uzun2,  İmdat Dilek1. 1Atatürk Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Ankara, 2Atatürk 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Aile Hekimliği Kliniği, 
Ankara

Giriş: Kronik lenfositik lösemi(KLL) olgun görünümlü 
B lenfositlerin monoklonal (CD5, CD19 ve CD23 pozitif) 
hastalığıdır. KLL erkeklerde baskın olarak ileri yaş has-
talığı olup ortalama tanı yaşı 65 ve üstüdür. Tanı anında 
KLL olgularının %1,5 kadarının 40 yaş altındadır. KLL 
olgusunun 30 yaş altında görülme oranı ise %0.7 altın-
dadır. Literatürde en genç KLL olguları olarak 19 ve 23 
yaşlarında iki olgu sunulmuştur. Burada yaşı itibarı ile 
literatürde 3. vaka olarak gözüken 24 yaşındaki bir erkek 
KLL olgusu sunuldu. 

Olgu: Aktif yakınması olmayan 24 yaşında erkek 
hastanın rutin değerlendirme amacıyla yapılan tetkikle-
rinde; lökosit (WBC): 46 X 109/l (%75’i lenfosit), hemog-
lobin 14,8 gr/dl ve trombositler 323000/mm3 idi. Fizik 
incelemesinde: axiller (3x2 cm) ve submandibuler (1,5x1 
cm) lenfadenopati saptandı. Hepatomegalisi olmayan 
hastanın traube alanı kapalı idi. İlaç kullanımı olmayan 
olgunun viral enfeksiyonlara (ebstainbarr virüsü, sitome-
galovirüs, hepatit virüsleri, varisellazoster virüsü, HIV) 
yönelik taraması negatif olarak saptandı. USG’de dalak 
boyutu 149 mm olarak ölçüldü. Periferik yaymasında 
olgun lenfosit hakimiyeti izlendi. Kemik iliğinin immün-
fenotipik çalışmasında CD45+, CD19+, CD5+, HLADR+ 
CD20+, CD23+CD24+, FMC-/+ CD25-, Kappa-, lambda-, 
CD38-, CD69-/+, ZAP70- olarak tespit edildi, sitogene-
tik incelemesinde ise kromozomal anomali saptanmadı. 
Kemik iliği biyopsisi sonucu kronik lenfositik lösemi ile 
uyumlu olarak değerlendirildi.

Tartışma: Genç yaş grubunda lenfositozun en sık 
nedenleri viral enfeksiyonlar (EBV, CMV, HIV, herpes 
virüsler, hepatit virüsleri vb.), fizyolojik stres (operasyon, 
travma, kardiyak durumlar vb) ve ilaç reaksiyonlarıdır. 
Lenfositozun klonal bozuklukları arasında yer alan KLL, 
genç hastalarda oldukça nadir bir hastalıktır. Literatürde 
30 yaş altında görülme sıklığı %0,7 olarak bildirilmekte-
dir. Literatürde sunulan en genç KLL olguları 19 ve 23 
yaşındaki olgulardır. Burada sunduğumuz olgu ise lite-
ratürde 3. en genç KLL vakasıdır. Literatürde sunulmuş 

Abstract:0296  [P-161]

ANTİKONVULZAN HİPERSENSİTİVİTE SENDROMU. 
 Ayfer Gedük1,  Pınar Tarkun1,  Esra Terzi Demirsoy1, 
 Elif Birtaş Ateşoğlu1,  Burak Can2,  Abdullah 
Hacıhanefioğlu1. 1Kocaeli Üniversitesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, Kocaeli, 2Kocaeli 
Üniversitesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Kocaeli

Giriş: Antikonvülzan hipersensitivite sendromu (AHS) 
cilt tutulumu ve sistemik bulgulara yol açan hipersensi-
tivite sendromudur. Patofizyolojisi anlaşılamamıştır; ilaç 
metabolizmasındaki enzim eksiklikleri, lenfosit aktivas-
yonu ve genetik yatkınlık patogenezde sorumlu olabilir 
(1). Klinisyenler ölümcül sonuçlanabilen bu tabloya karşı 
dikkatli olmalıdır. Aşağıda AHS nedeniyle kaybedilmiş bir 
vaka sunulmaktadır.

Olgu: 32 yaşında kadın hasta anemi nedeniyle 
hematoloji polikliniğine başvurdu. Üç yaşında serebellar 
kist operasyonu geçiren, on yaşında epilepsi tanısı alan 
hastaya valproik asit başlanmış. 16 yaşında ilaca bağlı 
aplastik anemi tanısı alan ve 2008 de status epileptikus 
gelişen hastanın tedavisi lamotrigin, klonazepam ve topi-
ramate olarak düzenlenmiş. FM de cilt soluk, bilateral 
axiller ve inguinal bölgede 1’er cm LAP, kot altı 1-2 cm ele 
gelen dalak saptandı. Hastanın laboratuar bulguları tablo 
1 de gösterilmiştir Toraks BT: paratrakeal ve subkarinal 
1.5cm LN, bilateral 1.5cm ulaşan plevral ve perikardial 
effüzyon; Batın BT: Dalak 15 cm,periportal ve periçölyak 
10mm LN, bilateral iliak zincirde ve inguinalde 2 cmye 
ulaşan LN, pelvik düzeyde minimal serbest sıvı tespit 
edildi. Romatolojiye konsülte edilerek ilaca bağlı lupus ön 
tanısı ile 1mg/kg/gün streoid başlandı. Kİ biyopsisinde 
hücresellik %60, eozinofilik seri baskınlığında maturas-
yonlu genç hücre artışlı granülositik seri, interstisyel 
mesafede 4 adet CD3, CD20 ile (+) boyanan lenfoid nodül, 
yoğun matür plazmositozis ve interstisyel CD3+ lenfosi-
tozis gösteren hipersellüler Kİ saptandı. LN biyopsisinde 
büyük veziküle çekirdekli, belirgin çekirdekçikli immü-
noblastlar; yaygın plazma hücreleri ve eozinofiller izlendi 
Her iki biyopsi antikonvülsan hipersensitivite sendro-
mu olarak raporlandı. Bu süreçte, karaciğer ve böbrek 
yetmezliği gelişen hasta YBU’ne alındı. Antiepileptikleri 
nöroloji tarafından azaltılarak kesildi. Pulse steroıd teda-
visine yanıt vermeyen hastaya plazmaferez ve IVIG uygu-
landı. Tedaviye yanıt vermeyen hasta kaybedildi.

Tartışma: Klinik tablo genellikle tedavi başlangıcın-
dan 1-8 hafta sonra ortaya çıkmakla birlikte bizim vaka-
mızda 5 yıl sonra görülmüştür. Bu nedenle antikonvülzan 
altında derin anemi, yaygın lenfadenopati ortaya çıkan 
hastalarda AHS ayırıcı tanıya alınmalıdır. Nöbet kontrolü 
açısından tedavisiz bırakılmaması gereken bu hastalarda 
tedaviyi düzenlemekte zorluklar olabilmektedir. Tedavi 
geciktikçe çoklu organ yetmezliği gelişebilir. Bu nedenle 
AHS’na neden olabilecek ilaçlar en kısa süre içinde kesil-
meli ve farklı gruptan ilaçlarla tedaviye devam edilmeli-
dir.Tedavide birinci basamak steroidlerdir. Literatürde 
IVIG kullanımı az sayıda vaka ile sınırlı olup, doz konu-
sunda görüş birliği yoktur ancak vakaların hepsi yarar 
görmüştür. Tedavide, N-asetilsistein, pentok¬sifilin, leva-
mizol, plazmaferez kullanımının bildiril-diği yayınlar 
bulunmasına rağmen, bu ajanların yararları kesin olarak 
tespit edilememiştir. AHS’un mortalitesi %10-40 arasında 
değişmektedir(2).
Anahtar kelimeler: Antikonvulzan Hipersensitivite Sendromu, 
Lenfadenopati, Anemi



218

P O S T E R  B İ L D İ R İ L E R

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIIIth Balkan Day of Hematology
Bildiri  Özetleri  Kitabı

olabilen atipik seyirli bu vakalarda karakteristik bulgu-
ların aylar veya yıllar sonra ortaya çıkabileceği ve ancak 
tekrarlayan incelemeler saptanabileceği görülmüştür.
Anahtar kelimeler: Saçlı Hücreli Lösemi, Kladribine

Abstract:0181  [P-164]

CD23 KISMİ POSİTİF KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ 
OLGUSU.  Alparslan Merdin1,  Fatma Avcı1,  Melike 
Ulubahşi2,  Erkan Çoban1. 1Akdeniz Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Antalya, 
2Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Merkez 
Labaratuvarı, Antalya

Giriş: CD23 B lenfositlerin, makrofajların, eozino-
fillerin, foliküler dentritik hücrelerin ve trombositlerin 
yüzeyinde bulunan lektin tipinde bir antikor reseptörü-
dür. Kronik lenfositik lösemi(KLL) ise erişkinlerde görü-
len en sık lösemi alt türüdür. KLL ileri yaş hastalığıdır 
ve hastaların %75’den fazlası 50 yaşın üzerindedir. KLL 
hastalarında lenfosit sayısı sıklıkla 4000 lenfosit/mikro-
litre üzerindedir. Akım hücre ölçerde(flow cytometry) ise 
CD5 ve CD23 birlikte positifiliği KLL için çok spesifiktir. 
Biz bu sunumda CD 23 kısmi positif olan bir KLL olgusu 
sunduk.

Olgu Sunumu: 68 yaşında erkek hasta halsizlik şika-
yeti ile Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Dahiliye 
Polikliniği’ ne başvurdu. Hastanın fizik muayenesinde 
hepatomegalisi yoktu, dalak kosta altında 3 cm ele 
geliyordu. Submental, submandibular lenf nodları mev-
cuttu. Vücut sıcaklığı 36,8 Celcius derece idi. Nörolojik 
muayenesi normaldi. Temporomandibular hassasiyeti 
bulunmamakta idi.

Hastanın labaratuar bulguları ise hemoglobin:11.7 
g/dL, WBC(Toplam beyaz küre sayısı): 39210 bin/mm³, 
lenfosit: 25990 bin/ mm³, nötrofil: 1030 bin/ mm³, 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. Hastanın periferik 
yaymasında normokrom-normositer eritositleri mevcut-
tu, yaygın olgun lenfosit hakimiyeti mevcuttu. Diğer 
labaratuar bulguları ise IgG: 1940 mg/dL(700-1600), 
IgA:151mg/dL(70-400), IgM: 19.3 mg/dL(40-230) idi. 
Hasta KLL(Kronik Lenfositik Lösemi) öntanısı ile ileri tet-
kik edilmesi için iç hastalalıkları servisine yatış yapıldı.

Hastanın kemik iliği aspirasyon ve biyopsi işlemi 
yapıldı. Kemik iliğinde flow sitometri çalışıldı. Flow sito-
metride CD5+CD19+ hücrelerin yanında CD23+ hücreler 
%33 oranında görüldü(Şekil 1). Hastanın kemik iliği 
biopsi patolojisi diffüz intertrabeküler karakterde CD 
20, CD 5, CD 23 pozitif, CD 3, Siklin D1 negatif küçük 
neoplastik lenfoid hücre infiltrasyonu içeren hipersellüler 
kemik iliği olarak geldi. Kemik iliği kromozom analizinde 
delesyon veya translokasyon saptanmayan hastaya KLL 
tanısı konuldu. Hematoloji poliklinik kontrolü ile taburcu 
edildi. 

Tartışma: CD23 positifliği KLL’nin mantle cell 
lymphoma(MCL) başta olmak üzere diğer hematolojik 
malignitelerden ayrımında rol alır. MCL ile KLL ayrımın-
da ise CD23 positifliği, histopatolojik ayrıma ek olarak 
tanısal katkı sağlar. MCL’ de CD23 negatif beklenirken, 
literatürde CD23 parsial positif KLL ve MCL olguları da 
bildirilmiştir. Bizim sunduğumuz olguda da akım ölçere 
göre CD23 kısmi positifliği mevcuttu. Ama hasta kliniği 
ve histopatolojisi ile KLL tanısı aldı. 

19 ve 23 yaşındaki hastalara baktığımızda olguların ileri 
evre ve kötü prognostik grupta olduğu görülmektedir. Her 
iki olguya da hematopoetik kök hücre nakli yapılmıştır. 
Sunduğumuz olgu ise erken evre KLL olgusu olup asem-
tomatiktir. Yeni tanı alan bu hastanın prognozu ile ilgili 
yorum için zamana ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak; lenfositozu olan olgularda, 30 yaş altın-
da olsa da KLL nadir olmakla birlikte ayırıcı tanıda akılda 
bulundurulmalıdır.
Anahtar kelimeler: kronik lenfosittik lösemi, genç olgu

Abstract:0476  [P-163]

ATİPİK SEYİRLİ SAÇLI HÜCRELİ LÖSEMİ.  Yasin 
Kalpakçı,  Simten Dağdaş,  Funda Ceran,  Ahmet 
Kürşat Güneş,  Cenk Sunu,  Aysun Gönderen,  Gülsüm 
Özet,  Ömer Önder Savaş,  Hacer Berna Afacan Öztürk. 
Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji 
Kliniği, Ankara

Giriş: Saçlı Hücreli Lösemi (SHL) yaygın olmayan kro-
nik B-lenfoproliferatif bir hastalıktır. Geniş sitoplazmalı 
ve sitoplazmada saçlı çıkıntıları olan olgun B lenfositlerin 
periferik kanda, kemik iliğinde ve dalak kırmızı pulpada 
birikmesi ile karakterizedir. Diffüz infiltratif patern nede-
niyle kemik iliği aspirasyonu genellikle dry-tap’dir. TRAP 
pozitifliği tanıyı doğrulamada tarihi bir yere sahiptir. 
Flow sitometrik incelemede pan-B markerları olan CD 19, 
20, 22 ve 25 pozitif bulunurken, SHL’e spesifik olan CD 
11c, CD103 ve CD 123 tanıda önemli rol oynar. Klinikte 
B semptomları ve masif splenomagali, lenfadenopati ile 
kendini gösteren hastalığın iki ayrı tipi vardır. Vakaların 
çoğunluğunu oluşturan Klasik SHL’de sitopeniler görü-
lürken, Varyant SHL’ de belirgin lökositoz gelişir. İkisi 
arasındaki ayırım immünofenotipik olarak yapılır ve 
Varyant SHL’de CD 25 ve CD 123 genellikle negatiftir. 
Klasik SHL tedavisinde tarihi öneme sahip splenektomi 
yerine, günümüzde pürin analogları (kladribine, pentos-
tatin) tedavide ilk tercihtir. Varyant SHL genellikle pürin 
analoglarına dirençlidir ve rituximab, alemtuzumab gibi 
monoklonal antikorlar önerilmektedir.

Vaka: 6 ay önce pansitopeni tespit edilen ve organo-
megaliyle lenfadenopati saptanmayan 70 yaşındaki erkek 
hastanın 02/2011’de yapılan kemik iliği biyopsisi ve 
flow sitometrisi düşük grade B lenfoproliferatif hastalık 
olarak değerlendirildi. 6 kür CVP sonrası 4 kür R-CVP 
(rituximab- siklofosfamid, vinkristin, prednison) tedavi-
si verildi. Sitopenisi devam eden hastanın kontrolünde 
yapılan periferik yaymada saçaklı lenfositler tespit edildi. 
Flow sitometride CD 19, 20, 22, 25 ile birlikte CD 11c, 
CD 103 pozitif saptanarak Klasik SHL tanısı doğrulandı. 
Halen organomegalisi olmayan hastaya 0,1 mg/kg’dan 7 
gün süreyle 1 kür kladribine verilerek kontrole çağrıldı.

Tartışma: SHL’ de saçaklı lenfositlerin görülmesi tanı 
konulmasında çok önemli role sahiptir. %80-90 görüle-
bilen splenomegali en sık klinik bulgusudur. Kesin tanı 
patoloji ve flow sitometriyle konulur. Sunmuş olduğu-
muz, pansitopeni nedeniyle başvuran hastanın organo-
megalisi yoktu. Periferik yayma ve flowsitometride SHL 
düşündürecek bir bulgu tespit edilmemişti. Tedaviye 
rağmen düzelmeyen sitopenileri nedeniyle takipte yapı-
lan periferik yaymada saçaklı lenfositler tespit edildi ve 
flow sitometriyle Klasik SHL tanısı doğrulandı. Bu bilgiler 
doğrultusunda, SHL vakalarının bir kısmının başlangıçta 
tanısal klinik ve laboratuar özellikler olmadan atipik sey-
redebileceğini gösteriyor. İlk bulgusu sadece sitopeniler 
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lenf nodlarında tekrar hızlı bir şekilde büyüme saptandı. 
Hastaya 2. kür R-CHOP tedavisi de verildi.Hastanın takip 
tedavisi devam etmektedir.

Tartışma: Kronik lenfositik lösemi sık rastlanan bir 
erişkin tip lösemidir. Richter sendromu ilk kez 1928’de 
Maurice Richter tarafından KLL hastalarında agresif 
seyirli büyük hücreli lenfoma dönüşümü olarak tanım-
lanmıştır. Richter transformasyonu sonucu en sık difüz 
büyük hücreli lenfoma olmak üzere Hodgkin hastalığı, 
prolenfositoid lösemi ve akut lenfoblastik lösemi var-
yantları görülebilir. İnsidansı yaklaşık olarak %2-9 ola-
rak bilinmektedir. RT için geçen sure ise 2-4 yıl olarak 
bilinmektedir. KLL seyrine hızlı progresyon veya tedaviye 
yanıtsızlık durumunda RT düşünülmesi gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: KLL, richter transformasyon, diffüz büyük 
B hücreli lenfoma

Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik 
Tedavi

Abstract:0250 [P-166]

TROMBOSİTOPENİK HASTALARIN AYIRICI TANISINDA 
MPV (MEAN PLATELET VOLUME)’NİN ÖNEMİ.  Mustafa 
Karagülle1,  Deniz Şahin Gören1,  Neslihan Andıç1, 
 Hava Üsküdar Teke1,  Özge Bolluk2,  Eren Gündüz1, 
 Olga Meltem Akay1. 1Eskişehir Osmangazi Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, İç hastalıkları, Hematoloji Bilim Dalı, 
Eskişehir, 2Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Biyoistatistik Anabilim Dalı, Eskişehir

Amaç: Yapım azlığı (örn: AA, AML, ALL, MDS) ve 
yıkım fazlalığına bağlı trombositopeninin (örn: ITP) ayrı-
mında en geçerli tanı yöntemi kemik iliği incelemesidir. 
Ancak kemik iliği incelemesi oldukça invaziv bir yöntem 
olup ITP gibi yıkım fazlalığına bağlı trombositopeninin 
tanısında yapılması bazı çalışmalarda önerilmemektedir. 
Son yıllarda yapılan bazı çalışmalarda MPV, PCT ve PDW 
gibi trombosit parametrelerin trombositopeninin ayırıcı 
tanısında kullanılabileceği ileri sürülmüştür. Bu çalışma-
da amacımız bu parametrelerin trombositopeninin ayırıcı 
tanısındaki etkinliğini araştırmaktı.

Yöntemler: Çalışmamıza Eskişehir Osmangazi 
Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bilim Dalı polikliniğinde takip edilen 75 
Idiopatik Trombositopenik Purpura (ITP), 24 akut mye-
loid lösemi (AML), 15 akut lenfoblastik lösemi (ALL), 25 
aplastik anemi (AA) ve 25 myelodisplastik sendrom(MDS) 
hastası dahil edildi. ITP hastaları yıkım fazlalığı olan 
grupta(75 hasta), diğerleri ise yapım azlığı olan grupta (89 
hasta) olacak şekilde sınıflandırıldı. Hastaların tanı anın-
daki kanları alınarak hemogram ve trombosit parametre-
leri, Beckman-Coulter LH 750 (Brea, CA, USA) cihazında 
otomatik olarak belirlendi. 

Sonuçlar: Cinsiyet ve yaş açısından iki grup arasında 
herhangi bir farklılık izlenmedi (p>0,05). Yapım azlığı 
olan grupta serum hemoglobin ve beyaz küre düzeyi 
diğer gruba göre daha düşük olduğu saptandı (p<0,001). 
Trombosit sayısı açısından iki grup arasında herhangi bir 
farklılık yoktu (p=0,444). Yapım azlığı olan grupta MPV ‘ 
nin 7,4 fl olduğu, diğer grupta ise 10,7 fl olduğu tespit 
edildi. İki grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak 
anlamlıydı (p<0,001). Bunun yanı sıra PCT değerinin 
yıkım fazlalığı olan grupta daha düşük olduğu (p<0,039), 

Sonuç olarak klinik olarak arada kalınan ve akım 
ölçer yöntemle CD23 kısmi positifliği görülen olgularda, 
KLL’de bazen CD23 kısmi positifliğinin görülebileceği de 
dikkate alınmalı ve aberran mantle cell lenfoma da ayırıcı 
tanılarda akılda tutulmalıdır.
Anahtar kelimeler: Kronik lenfositik lösemi, CD23 kısmi positif, 
mantle hücreli lenfoma

Şekil 1. Flow Sitometri Sonucu

Abstract:0589  [P-165]

KRONİK LENFOSİTER LÖSEMİDE RİCHTER 
TRANSFORMASYONU: DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ 
LENFOMA OLGUSU.  Mehmet Sinan Dal1,  Yakup 
Düzköprü2,  Abdullah Karakuş1,  Nadiye Akdeniz2, 
 Şengül Topçu2,  Orhan Ayyıldız1,  Ekrem Müftüoğlu1. 
1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, 
Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Kronik lenfositik lösemi (KLL) morfolojik ola-
rak B lenfo¬sitlerin artışıyla karakterize klonal lenfopro-
liferatif bir has¬talıktır. KLL hastalarında ateş, kilo kaybı, 
sitopeni, klinik kötüleşme ve tedaviye direnç Richter 
sendromu (RT) gelişimini düşündürmektedir. Richter 
transformasyonu genelde diffüz büyük hücreli lenfomaya 
dönüşüm olarak gözlenebilmektedir. Sunacağımız vaka-
da; kronik lenfositik lösemi tanısıyla izlenmekte olan bir 
hastada nadir olan diffüz büyük hücreli lenfomaya trans-
formasyonu gözlemledik

Yöntem: Ellisekiz yaşında kadın hasta, yaklaşık 3 
yıl önce ortaya çıkan boyunda, her iki koltuk altında ve 
her iki kasıkta olan şişlikler nedeniyle hematoloji polk-
liniğine başvuran hastanın yapılan tetkilerinde beyaz 
küresi:38000/ mm³, hemoglobin:12 gr/dl,hemotokrit 
%36,trombosit:420.000/ mm³, periferik yaymada %75 
olgun lenfosit ve basket hücreleri görüldü. Akım sitomet-
rik çalışmada CD 5, CD19,CD23 pozitif saptanarak Rai 
Evre 1 KLL tanısı konularak tedavisiz takip edildi.Nisan 
2013 tarihinde gece terlemesi,kilo kaybı ve servikal lenf 
nodundan ani büyüme şikayetleri polikliniğimize baş-
vuran hastanın yapılan servikal lenf bezi total eksizyon 
sonucunda KLL ‘den Diffüz Büyük B Hücreli lenfoma-
ya dönüşüm tanısı konuldu. Tedavi protokolü olarak 
R-CHOP kemoterapisi vedildi. R-CHOP kürü sonrası lenf 
nodlarında hızlı küçülme saptandı.Kısa zaman sonra 
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%21,4 hastada 6-12 ayda, %10,7 hastada 12-24 ayda ve 
%12,5 hastada 24 ayın üzerinde direnç veya nüks has-
talık durumunun saptandığı görüldü. 2.sıra kurtarma 
tedavileri incelendiğinde hastaların %85,7’sinde ESHAP, 
%7,1’inde ice, %3,6’sında bendamustine, %1,8’inde ise 
DHAP kombinasyon kemoterapi protokollerinin gereken 
hastalarda rituksimab ile kombine şekilde uygulandığı 
görüldü. Hastaların %42,9’unda otolog kök hücre des-
tekli yüksek doz kemoterapi uygulandığı saptandı. 2. Sıra 
kurtarma rejimleri ile alınan yanıtlar değerlendirildiğinde 
hastaların %16,1’inde tam yanıt (CR-CRu), %25’inde 
kısmi yanıt elde edildiği, %25 hastada stabil hastalık ve 
%33,9 hastada da ilerleyen hastalık bulgularının mevcut 
olduğu görüldü. 18 (%32,2) hastaya 3. Sıra kurtarma 
tedavisi uygulandığı ve kemoterapi protokolü olarak bu 
hastaların %50’sinde gemsitabin-vinorelbine, %27,8’İnde 
IGEV veya IGEV-Bortezomib, %11,1’inde Bendamustine, 
%5,6’sında hyperCVAD ve yine %5,6’sında ESHAP kom-
binasyon protokollerinin uygulandığı görüldü. Hastaların 
3. Sıra tedavi yanıtları değerlendirildiğinde %27,7 hasta-
da kısmi yanıt elde edildiği, %38,9 hastada stabil hastalık 
ve %33,3 hastada da ilerleyici hastalık bulguları saptan-
dı. Toplam 22 (%39,3) hastada ölüm gerçekleşti.

Tartışma: Çalışma bulgularımız nüks veya dirençli 
hastalıkta tedavi seçenekleri sayıca artış gösterse de yüz 
güldürücü yanıt oranlarının elde edilmesinde halen güç-
lük çekildiğini ortaya koyar niteliktedir.
Anahtar kelimeler: direnç, lenfoma, nüks

Abstract:0247  [P-168]

HODGKİN LENFOMADA HASTALIK EVRESİNİN BASİT 
PROGNOSTİK FAKTÖRLER ÜZERİNE ETKİSİ.  Gülhan 
İpek Deniz1,  Belma Yeşilada Yağbasan1,  Muhlis Cem 
Ar2,  Güven Çetin3,  Mehmet Mehdi Deniz4,  Gülben 
Huq5,  Mehmet Emin Pişkinpaşa1. 1İstanbul Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Dahiliye Kliniği, İstanbul, 2İstanbul 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği, İstanbul, 
3İstanbul Bezmialem Vakıf Gureba Hastanesi Hematoloji 
Kliniği, İstanbul, 4İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Genel Cerrahi Kliniği, İstanbul, 5İstanbul Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Patoloji Kliniği, İstanbul

Giriş: Hodgkin lenfoma (HL), tüm kanserlerin %1’i, 
lenfomaların ise yaklaşık dörtte birini oluşturan lenfo-
retiküler habis hastalıklardan biridir. Hastalığın seyrini 
belirleyen etkenlerin tanı anında saptanması tedavi ve 
izlemin planlanması açısından son derece önemlidir. Bu 
bağlamda farklı prognostik parametreler önerilmiştir. 
Bunlar arasında evre, B semptomları ve/veya bulky has-
talık varlığı en önemli prognostik faktörler olarak kabul 
edilmektedir. HL, erken (lokalize) ve ileri (yaygın) olarak 
iki evrede incelenir. Ann Arbor sınıflamasına göre evre 
I veya II hastalığa bulky kütle ya da B semptomlarının 
eşlik etmediği durumlar ‘erken evre’; Ann Arbor evre III 
veya IV hastalık varlığı ya da evre I-II hastalığa bulky 
kitle ve B semptomları eşlik etmesi ‘ileri evre’ olarak 
adlandırılmaktadır. 

Amaç: Bu çalışmanın amacı Hodgkin lenfomada 
prognostik önemi olduğu düşünülen çeşitli laboratu-
var parametrelerinin hastalığın evresi ile ilişkisinin 
araştırılmasıdır

Gereç-Yöntem: Çalışmamıza Kasım 2007 – Aralık 
2012 arasında İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Hematoloji Kliniği tarafından izlenen ve verilerine ulaşıla-
bilen 56 Hodgkin Lenfoma hastası dahil edildi. Hastaların 

PDW açısından ise her iki grup arasında fark olmadığı 
saptandı(p=0,907). (Tablo 1)

Tartışma: Literatür ile uyumlu olarak, bu çalışmada 
trombositopeninin ayırıcı tanısında MPV’ yararlı bir para-
metre olduğu saptanmıştır.
Anahtar kelimeler: trombositopeni, mean platelet volum

Tablo 1. Hastalara ait özellikler

Grup-A*
n=75

Grup-B*
n=89

P

Hemoglobin (gr/dl 13.5(13.025-14.10) 7.9(6.42-9.25) <0.001

Lökosit (/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: Yıkım fazlalığı olan grup Grup-B: Yapım azlığı olan grup * değerler medyan (%25-75) 
olarak verilmiştir ^değerler mean ± standart deviasyon olarak verilmiştir

Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/
Biyolojisi 

Abstract:0113  [P-167]

NÜKS VE/VEYA DİRENÇLİ HODGKİN VE AGRESİF 
HODGKİN DIŞI LENFOMALI HASTALARDA TEDAVİ 
DENEYİMİMİZ.  Abdullah Katgı1,  Serdar Yılmaz2,  Ömür 
Gökmen Sevindik1,  Şerife Medeni Solmaz1,  Celal 
Acar1,  İnci Alacacıoğlu1,  Özden Pişkin1,  Mehmet Ali 
Özcan1,  Fatih Demirkan1,  Bülent Ündar1,  Güner 
Hayri Özsan1. 1Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, İzmir, 2Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, İzmir

Giriş: Hodgkin ve Hodgkin dışı lenfomalarda tedaviye 
direnç ve tedavi sonrası nüks, morbidite ve mortaliteyi 
anlamlı oranda artırmaktadır. Biz de tedavisi ve takibi 
merkezimizde sürdürülmüş nüks/dirençli hodgkin ve 
agresif non hodgkin lenfoma hastalarımızın tedavi detay-
larını ve yanıtlarını değerlendirmeyi amaçladık.

Yöntem: Merkezimiz tarafından tedavi süreçleri yöne-
tilmiş ve takibi yapılmış 56 hastanın tedavi ve klinik veri-
leri geriye dönük olarak tarandı ve değerlendirildi.

Bulgular: Çalışmaya medyan yaşları 45,5 (17-72) olan 
56 nüks ve/veya dirençli lenfoma hastası dahil edildi. 
Hastaların %66,1’i erkek, %33,1’i kadındı. Tanılar açısın-
dan sınıflandırıldığında hastaların %44,6’sı klasik hodg-
kin lenfoma, %33,9’u diffüz büyük b hücreli non hodgkin 
lenfoma, %7,1’i mantle hücreli lenfoma ve %14,3’ü de 
periferik t hücreli lenfoma hastası idi. Hastaların birinci 
sıra tedavi yanıtları değerlendirildiğinde %39,3’ünde tam 
yanıt (CR-Cru) elde edildiği, %19,6’sında kısmi yanıt (PR) 
elde edildiği, %21,4 hastada sabit hastalık (stabil hastalık) 
ve %19,6’sında da ilerleyen hastalık (progresif hastalık) 
bulguları mevcut olduğu görüldü. Hastaların tanı anın-
daki evreleri incelendiğinde %3,6’sının evre 1, %12,5’inin 
evre 2, %25’inin evre 3 ve %58,9’unun da evre 4 hastalığa 
sahip olduğu ve %58,9’unda b semptomları, %16,1’inde 
de bulky hastalık bulguları olduğu gözlendi. Hastaların 
%42,9’u ilk sırada kmoterapiye ek olarak radyoterapi 
de almıştı. Nüks/dirençli hastalık saptanmasına kadar 
geçen süre değerlendirildiğinde %55,4 hastada 0-6 ayda, 
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Tablo 3. Erken evre (evre I-IIA) klasik Hodgkin Lenfoma için önerilen prognostik 
faktörler

Risk Faktörü EORTC GHSG NCIC

Yaş (yıl) >=50 - >=40

Histolojik alt tip MS veya LF - -

ESH (mm/saat) A: >50 veya
B:>30

A: >50 veya 
B:>30

>50 veya 
B semptom (+)

Mediastinal kütle MKTO>0,33 MKTO>0,35 MKTO>0,33 veya 
MK>10cm

Tutulan lenfatik bölge sayısı >3 >2 >3

Ekstranodal tutulum - >=1 -

A, B semptomları yok; B, B semptomları var; EORTC, European Organization for Research and 
Treatment of Cancer; ESH, eritrosit sedimentasyon hızı; GHSG, German Hodgkin Lymphoma Study 
Group; LF, lenfositten fakir; MK, mediastinal kütle; MKTO, mediastinal kütle toraks oranı; MS, mikst 
sellüler; NCIC, National Cancer Institute of Canada

Abstract:0503  [P-169]

PANAX GİNSENG ALIMI SONRASI PANSİTOPENİ 
GELİŞEN REMİSYONDA DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ 
LENFOMA OLGUMUZ.  Şerife Solmaz Medeni,  Ömür 
Gökmen Sevindik,  Celal Acar,  Abdullah Katgı,  İnci 
Alacacıoğlu,  Özden Pişkin,  Mehmet Ali Özcan,  Fatih 
Demirkan,  Hayri Güner Özsan. Dokuz Eylül Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Hematoloji Kliniği, İzmir

Panax ginseng bitkisel bir ilaç olup immünsistem, 
kardiyovasküler hastalık, kognitif, fiziksel ve seksüel 
performans üzerine olumlu etkileri olduğu belirtilmiş bazı 
kanser hastalarında kullanılmaktadır. Baş ağrısı, uyku 
ve gastrointestinal sistem ile ilgili şikayetler bildirilmiş 
yan etkileridir. İlaç etkileşimi çok sıktır. 41 yaşında,erkek 
2006 yılında sağ femur çevresinde şişlik şikayeti sonra-
sı alınan biyopsiler ile Diffüz büyük B hücreli lenfoma 
tanısı alan hastamız 6 kür R-CHOP, 22 seans radyo-
terapi ve ardından 2007 yılında otolog kök hücre nakli 
yapılmış olup komplet remisyonda izlemdeyken 1 aydır 
olan halsizlik şikayeti ile başvurdu ve pansitopenisi sap-
tandı. Yapılmış olan labaratuvar tetkiklerinde Hb: 5.6, 
Hct:15 MCV:92 WBC:2.8 PLT:72.000 LDH:1050 Total 
Bilirubin:3.7 İndirek Bilirubin:2.5 saptandı. Periferik 
yaymasında ön planda polikromazi, normoblast izle-
nen hastada retikülositoz olması üzerine direk-indirek 
coombs bakıldı.Direk Coombs - İndirek Coombs test-
leri pozitif geldi. Hastanın lenfoma yönünden kontrol 
kemik iliği biyopsisi yapıldı. Aşırı hiposellüler kemik iliği 
biyopsisi olarak sonuçlandı. O dönemde pansitopeni 
etyolojisine yönelik viral markerlar gönderildi, negatif 
olarak geldi. ANA negatifti. Hastanın enfeksiyon öykü-
sü mevcut değildi. Lenfoma yönünden remisyonda olan 
hastanın ilaç öyküsü alındı. 1 aydır panax adlı bitkisel 
ilaç alımı olduğu saptandı. Hastamıza başlanan 1 mg/kg 
metilprednizolon sonrası 4. haftada hemolizi gerilemeye 
başlamış olup yaklaşık 2. ayda sitopenileri toparlamış 
ve poliklinik kontrollerine devam etmektedir. Literatür 
tarandığında panax ginseng adlı bitkisel ilaçın Lee NH 
ve arkadaşının yazdığı sistematik rewiev da ilaçın glukoz 
metabolizmasına, fiziksel performansa, psikomotor fonk-
siyona, seksüel fonksiyona, kardiyak fonksiyona, pulmo-
ner ve serebrovaskuler fonksiyona olumlu etkileri olduğu 
belirtilmiş. Park SE ve arkadaşları ginseng extractları-
nın insan lösemi hücrelerinde apopitozu indüklediği ve 
telomeraz aktivitesini azalttığını göstermişler. Literatür 
incelendiğinde panax adlı bitkisel ilaçın tetiklediği hemo-
liz, pansitopeni vakası görülememiştir. Fakat olgumuz 

demografik özellikleri Tablo 1’de özetlenmiştir. Prognostik 
önemi olduğu düşünülen laboratuvar parametrelerin 
(tanı anındaki lökosit sayısı, hemoglobin düzeyi, albu-
min, LDH, ESH) progresyonsuz ve toplam sağ kalıma olan 
etkileri açısından erken ve ileri evre hastalık arasında 
fark olup olmadığı incelendi. Gruplar arasında ortala-
maların karşılaştırılmasında Student T testi kullanıldı, 
bağımlı ve bağımsız değişkenler arasındaki ilişki regres-
yon analizi ile araştırıldı. 

Bulgular: Tüm hastalar incelendiğinde bakılan para-
metrelerden sadece hastalık evresinin (erken/ileri) prog-
resyonsuz ve toplam sağ kalım üzerinde etkili olduğu 
görüldü (sırasıyla, p< 0.001 ve p=0.02). Hastalık evreleri 
kendi içlerinde incelendiğinde elde edilen bulgular Tablo 
2’de verilmiştir. 

Sonuç ve Tartışma: HL için geliştirilmiş farklı prog-
nostik skorlama sistemleri mevcuttur. Bizim çalışma-
mızda incelediğimiz parametreler genel olarak erken evre 
hastalıkta prognoz açısından istatistiksel olarak anlamlı 
bir ilişki gösterirken, ileri evre hastalıkta prognozu gös-
termekte yetersiz kalmıştır. Bu durum hasta sayısının 
azlığı, ileri evre hastalıktaki hastaların izlem süresinin 
yetersizliği ile açıklanabilir.
Anahtar kelimeler: hodgkin lenfoma, prognostik faktörler

Tablo 1. Hasta özellikleri

Hasta sayısı 56

Yaş (yıl) 42,01±16,75

Cinsiyet (E/K) 31/25

Evre (erken /ileri) 27/29

Tanı anındaki lökosit (/mm3) 8235,74±3174,84

Tanı anındaki hemoglobin (g/dl) 12,31±2,13

Tanı anındaki LDH (u/l, N: 120-246) 243,59±105,02

Tanı anındaki ESH (/saat) 55,30±36,81

Tanı anındaki albümin (g/dl) 4,28±0,54

İlk tedavide TR oranı (%) 89,3

Nüks eden hasta oranı (%) 20,8

Transplant edilen hasta oranı (%) 7,1

Progresyonsuz sağ kalım (ay) 21,96±16,21

Toplam sağ kalım (ay) 25,34±15,22

Son durum (ölü/sağ) 7/49 [%12,5/%87,5]

ESH: eritrosit sedimentasyon hızı; LDH: laktik dehidrogenaz; T:, tam remisyon

Tablo 2. Prognostik belirteçleri evrelere göre dağlımı

Kriter Erken evre (p) ileri evre (p)

PS - TS PS - TS

Tanı anındaki lökosit 0.65 - 0.83 0.22 - 0.13

Tanı anındaki hemoglobin 0.03 - 0.32 0.38 - 0.52

Tanı anındaki LDH 0.001 - 0.001 0.20 - 0.29

Tanı anındaki ESH 0.58 - 0.61 0.70 - 0.64

Tanı anındaki albümin 0.004 - 0.002 0.99 - 0.90

İlk tedavide TR elde edilmesi 0.002 - 0.007

Nüks 0.005 - 0.008 0.84 - 0.03

ESH: eritrosit sedimentasyon hızı; LDH: laktik dehidrogenaz; PS: progresyonsuz sağ kalım; TR, 
tam remisyon; TS: toplam sağ kalım
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denenebilir. Tedavi kararı hastanın semptomlarına, yaşı-
na ve performans durumuna göre verilmelidir.
Anahtar kelimeler: marjinal zone lenfoma, kemik iliği biyopsisi

Abstract:0277  [P-171]

KALP VE BEYİN TUTULUMU İLE GELEN ROSAİ 
DORFMAN HASTALIĞI.  Esra Terzi Demirsoy1,  Elif 
Birtaş Ateşoğlu1,  Ayfer Gedük1,  Pınar Tarkun1, 
 Emine Dündar2,  Abdullah Hacıhanefioğlu1. 1Kocaeli 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bilim Dalı, Kocaeli, 2Kocaeli Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Kocaeli

Giriş: Rosai Dorfman Hastalığı (RDH) diğer adıyla 
masif lenfadenopatili sinüs histiyositozu nedeni bilin-
meyen nadir görülen bir hastalıktır. En sık ağrısız len-
fadenopatiler şeklinde karşımıza çıkmakla beraber %43 
oranında lenf nodu dışı organ tutulumu gösterilmiştir. 
Genel olarak; %7 oranında santral sinir sistemi (SSS) ve 
%1’den daha az oranda kalp tutulumu bildirilmiştir (1). 
Literatür tarandığında hem SSS hem de kalp tutulumu 
olan vakaya rastlanılmamıştır. 

Olgu: Hipertansiyon dışında bilinen bir hastalığı 
olmayan 62 yaşında erkek hasta, şiddetli baş ağrı-
sı, denge kaybı ve kötü koku alma hissi ile Nöroloji 
Polikliniğine başvurdu. Beyin MR’ında klivusta yaklaşık 
2x3 cm boyutlu, sağ optik siniri iten ve solda tentoryum 
komşuluğundan leptomeningeal metastaz ile uyumlu 
kitle tespit edildi. Bu nedenle hastaya kafatasına yönelik 
10 fraksiyonda 30 Gy dozunda radyoterapi (RT) uygulan-
dı. Beyin metastazı olarak kabul edilen hastanın ilk tanısı 
için taramaları yapıldı. Toraks BT’de sağ atriyumda trom-
büs ile uyumlu olabilecek hipodens lezyon izlendi.Toraks 
ve Batın BT’de patolojik boyutta lenfadenopati saptan-
madı. Kardiyak MR’da sağ atriyum üst duvardan başla-
yarak interatriyal septuma dek uzanım gösteren yaklaşık 
37x29 mm boyutlarında ölçülen, arka duvarda nodüler 
komponenti bulunan infiltratif özellikte kitle izlendi. Sağ 
atriyal kitle eksizyonu yapıldı. Biyopsisi S-100 ve CD68 
pozitif boyanan histiyositler içeren RDH uyumlu şeklinde 
raporlandı. Bunun üzerine hasta Hematoloji Kliniğimize 
gönderildi. FM normaldi, ele gelen kitle veya LAP yoktu. 
RT sonrası çekilen Beyin MR’da klivus ve tentoryum kom-
şuluğunda tariflenen kitle lezyonların devam ettiği görül-
dü. Kontrol Toraks BT operasyon öncesi BT ile karşılaş-
tırıldığında lezyonun bir kısmının gerilediği görülmekle 
beraber sağ atriyum yan iç tarafındaki lezyonun devam 
ettiği görüldü. Bunun üzerine hastaya 1 mg/kg predni-
zolon tedavisi başlandı. 6 ay steroid tedavisine rağmen 
şikayetlerinin geçmemesi ve lezyonların devam etmesi 
üzerine hastaya CVP kemoterapisi başlanması planlandı.

Tartışma: RDH selim karakterde histiyositik bir 
hastalık olmakla beraber kendi kendine iyileşmeden 
ölüme yol açacak organ tutulumunun olduğu heterojen 
bir hastalıktır. Genellikle kendini sınırlayıcı bir özellik 
gösterdiği için tedavi gerektirmeden izlenebilir. Kitlenin 
cerrahi olarak çıkartılması tedavi için yeterli olabilir. Az 
sayıda vakada vital organ tutulumu ile kötü gidişli ve 
ölümcül olabilir. Nadir görülen ve kendini sınırlayabilen 
bir hastalık olduğundan RDH için standart bir tedavi reji-
mi yoktur. Literatürde RT, steroid, kemoterapi, interferon 
gibi geniş bir tedavi seçeneği vardır (2). Bizde hastamızda 
SSS’ne RT ve sağ atriyum kitle eksizyonu sonrası hem 
beyin hem kalpteki lezyonların devam etmesi üzerine 
steroid tedavisi başladık. Steroid tedavisi ile klinik ve 

ışığında hastalarımızın ilaç öyküsünün önemi ve panax 
adlı bitkisel ilaçın kullanımı sonrası görülen pansitopeni-
nin literatüre katkıda bulunacağı düşünülmüştür.
Anahtar kelimeler: diffüz büyük b hücreli lenfoma, panax 
ginseng

Abstract:0255  [P-170]

SON 1 YIL İÇİNDE BAŞVURAN VE KEMİK İLİĞİ 
BİYOPSİSİ İLE MARJİNAL ZONE LENFOMA TANISI 
KONAN HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ.  Öykü 
Arslan,  Gülsüm Akgün Çağlıyan,  Oktay Bilgir. İzmir 
Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji 
Kliniği, İzmir

Giriş: Marjinal zone lenfomalar (MZL) sekonder lenfo-
id foliküllerin marjinal zonunda bulunan B lenfositlerden 
köken alan düşük dereceli lenfomalardır. Dünya Sağlık 
Örgütünün sınıflandırmasına göre splenik MZL, nodal 
MZL ve ekstranodal MALT lenfoma olmak üzere 3 gruba 
ayrılırlar.Tüm lenfomalar içinde görülme sıklığı nodal 
marjinal zone lenfomalarda %2 splenik marjinal zone 
lenfomalarda <%1’dir. Splenik MZL sıklıkla periferik kan 
ve kemik iliği tutulumu ile seyreder ve olguların yaklaşık 
%95’inde kemik iliği tutulumu vardır. Nodal MZL yaygın 
periferik ve paraaortik lenf adenopatiler ile seyraden ve 
kemik iliği tutulumu nedeniyle sıklıkla ileri evrede bulu-
nan lenfomalardır. Klinik seyirleri klasik yavaş seyirli ve 
küratif olmayan düşük dereceli lenfomalar gibidir.

Yöntem: Kliniğimize son bir yıl içinde başvuran ve 
kemik iliği biyopsi sonucu marjinal zone lenfoma ile 
uyumlu bulunan hastalar retrospektif olarak değerlendi-
rildi. Toplam 5 hastanın 2 tanesi kadın 3 tanesi erkekti.
Hastaların 3 tanesi lenfositoz, 1 tanesi anemi ve 1 tanesi 
pansitopeni nedeniyle tetkik edilmekteydi.Yaş ortalaması 
73.2 idi.Başvuruları esnasında ortalama lökosit sayısı 
9146, ortalama lenfosit sayısı 5794,ortalama nötrofil 
sayısı:2990,ortalama hemoglobin değeri 8.6 gr/dl ve 
ortalama trombosit sayısı 124000’di.Hastalardan 4 tanesi 
splenik marjinal zone lenfoma 1 tanesi nodal marjinal 
zone lenfoma tanısı aldı. Üç tanesinde dalak normalden 
büyüktü ve bu hastaların üçünde de lenfositoz vardı. 
Dört hastada tüm vücutta yaygın minimal lenfadenopati 
varken yalnızca bir tanesinde batın içi 2 cm’den büyük 
lenfadenopati mevcuttu.

Hastalardan üç tanesi tedavisiz izlenirken bir tane-
si pansitopenik ve semptomatik olduğundan 6 kür 
Rituksimab tedavisi aldı, bir hasta ise ileri derecede 
splenomegali (>220 mm) ve batın içinde 2 cm’den büyük 
lenfadenopatileri olduğundan toplam 6 kür rituksi-
mab-siklofosfamid-adriablastin-vincristin-prednizolon 
kemoterapisi aldı. Her iki hastada şu anda remisyonda 
izlenmekte. Bir hastada ileri derecede dalak büyüklüğü 
ve semptomatik anemisi olması nedeniyle tedavi önerildi 
fakat hasta tedaviyi kabul etmedi.

Sonuç: Lenfositoz ve splenomegali ile başvuran has-
talarda ayırıcı tanıda marjinal zone lenfomalarda akla 
gelmelidir. Ayrıca bir çoğu kemik iliği tutulumu ile baş-
vurduğundan pansitopeni ayırıcı tanısında da marjinal 
zone lenfoma tanısı göz ardı edilmemelidir. Kliniğimizin 
son bir yıllık marjinal zone lenfoma verileri litaratür 
bilgileriyle uyuşmaktadır. Klinik seyir yavaş ve küratif 
olmayan düşük dereceli lenfomalardan olduklarından 
hastalar tedavisiz izlenebilir. Semptomatik olgularda 
Rituksimab, Siklofosfamid ya da fludarabin bazlı rejimler 
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Şekil 1. Alt ekstremitede eritemli papüler lezyonlar

Şekil 2. Kemoterapi sonrası gerileyen cilt lezyonlarının görünümü

Abstract:0209  [P-173]

GEBELİKTE GÖRÜLEN AML M3 TANILI HASTADA 
REMİSYON SONRASI GEÇ DÖNEMDE ORTAYA ÇIKAN 
SEKONDER LENFOMA OLGUSU.  Mesut Ayer1,  Hilal 
Tan Köker1,  Osman Yokuş1,  Şermin Altındal1,  Fatma 
Aylin Ayer2. 1İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
İstanbul, 2Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İstanbul

Olgu: 34 yaşında bayan hasta 22/02/2008’de hal-
sizlik yakınması ile başvurdu. Başvuru sırasında 4 aylık 
sağlıklı gebeliği olan hastanın hemogramında pansitope-
ni tespit edilmesi üzerine, yapılan periferik yaymasında 
blast saptandı. Bunun üzerine yapılan kemik iliği biyopsi 

görüntüleme bulgularında düzelme olmayan hastaya 
kemoterapi başlanması planlandı.
Anahtar kelimeler: Beyin, Kalp, Rosai-Dorfman Hastalığı

Abstract:0362  [P-172]

PRURİGO NODULARİS KLİNİĞİ İLE PREZENTE OLAN 
PRİMER MEDİASTİNAL (TİMİK) DİFFÜZ BÜYÜK B 
HÜCRELİ LENFOMA.  Leylagül Kaynar,  Cigdem Pala, 
 Muzaffer Keklik,  Serdar Sıvgın,  Gulsah Akyol,  Esra 
Ermis Turak,  Ali Ünal. Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Kayseri

Giriş ve Amaç: Primer mediastinal diffüz büyük B 
hücreli lenfoma, ilk kez 1980’lerde tanımlanmış olan, 
agresif davranışa sahip invaziv bir malignitedir. Prurigo 
nodularis ise nedeni bilinmeyen, çeşitli sistemik hastalık-
lara eşlik edebilen kaşıntılı papülonodüler erupsiyonlar 
şeklinde görülen bir klinik tablodur. Prurigo nodularis 
tanısı varlığında; klinik, biyolojik ve radyolojik incele-
meler ile muhtemel bir sistemik hastalık birlikteliği dış-
lanmalıdır. Bu çalışmada; bir primer mediastinal diffüz 
büyük B hücreli lenfoma olgusunu; literatürde prurigo 
nodularis kliniği ile prezente olan ilk deneyim olması 
nedeniyle sunduk.

Olgu: 33 yaşında kadın hasta, 2 aydır mevcut olan 
öksürük, nefes darlığı, kol ve bacaklarda döküntü yanısı-
ra tüm vücutta yaygın kaşıntı şikayeti ile başvurdu. Fizik 
muayenede üst ve alt ekstremitelerde eritemli papüler 
lezyonlar tespit edilen hasta, liken planus, parapsöriazis, 
prurigo nodülaris ve ön tanıları ile dermatoloji servisine 
yatırıldı (Şekil 1). Alınan cilt biyopsisi; prurigo nodülaris 
olarak sonuçlandı. Çekilen toraks bilgisayarlı tomogra-
fisinde; sol hemitoraksta plevral mayi, anterior medias-
tenden sol paramediastinal alana uzanım gösteren kitle 
lezyonu ve komşuluğunda en büyüğü 14 mm olan LAP’lar 
saptandı. Göğüs hastalıkları kliniğine devredilen hasta-
nın plevral mayisi eksuda karakterinde ve sitolojisi class 
II olarak sonuçlandı, ARB(-), PPD (-) idi. Bronkoskopide 
karina künt, sola deviye ve üst lob bronşu yarık şeklini 
almış olup alınan biyopsinin yeterli olmaması nedeniyle 
transtorasik biyopsi yapıldı. Biyopsi; primer mediastinal 
(timik) diffüz büyük B hücreli lenfoma olarak sonuçlan-
dı. Çekilen PET CT sonucunda hastaya Evre 2 primer 
mediastinal (timik) diffüz büyük B hücreli lenfoma tanısı 
ile 6 kür R-DA-EPOCH (Rituximab 375 mg/m2(1. gün), 
Etoposit 50 mg/m2(4 gün), Adriamisin 10 mg/m2(4 
gün),Vincristin 0,4 mg/m2(4 gün), Siklofosfamid 750 mg/
m2(5.gün), Prednizolon 60 mg/m2(5 gün) Methotrexate 
12 mg/m2 intratekal 2.ve 6. günler) kemoterapisi veril-
di. Kemoterapi sonrası cilt lezyonları gerileyen hastanın 
kontrol PET/CT tam remisyon olarak raporlandı (Şekil 2). 
Mediastinel bölgeye radyoterapi tedavisi uygulanan hasta 
remisyonda takiptedir. 

Sonuç: Literatürde prurigo nodularis tablosuna eşlik 
eden primer mediastinal diffüz büyük B hücreli lenfoma 
bildirisi mevcut değildir. Bu çalışma ile; prurigo nodula-
ris olgularının, eşlik edebilecek bir agresif malignite olan 
primer mediastinal diffüz büyük B hücreli lenfoma açı-
sından da araştırılması gerektiği vurgulanmıştır.
Anahtar kelimeler: Prurigo Nodularis, Primer mediastinal diffüz 
büyük B hücreli lenfoma
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Nöroloji tarafından değerlendirilen hastaya nöropati teş-
hisi ile B12 ve Gabapentin başlandı. Hastanın ağrılarında 
artma devam edince hastaya ortopedi ve beyin cerrahi 
konsültasyonları yapıldı. Hastada bu yönlerden bir pato-
loji saptanmadı. Hastanın ağrılarının devam etmesi alt 
ekstremitede parestezinin yanında güç kaybıda oluşmaya 
başladı. Tekrar nöroloji tarafından değerlendirilen has-
tada yapılan kranial ve spinal görüntülemelerde patoloji 
saptanmadı. 20 gün sonra hastada yüz felci gelişti ve 
alt ekstremiteler plejik hale geldi. Nöroloji tarafından 
bu durumu açıklayacak bir patoloji olmadığı belirtildi. 
Hastaya Lomber ponksiyon(LP) yapma gereği olmadığı 
belirtildi. Hastaya bu öneriye rağmen hematoıloji tara-
fından LP’nin flow sitometrik değerlendirmesinde CD10+ 
CD19+Kappa+sIgM+ bir hücre populasyonu ile beyin 
omurilik sıvısı(BOS)’nın infiltre olduğu görüldü. Hasta 
lenfomanın SSS tutulumu kabül edildi ve tedavisine baş-
landı. Halen tedavisi devam etmektedir.

NHL’de SSS tutulumu seyrek olarak görülebilmek-
tedir.Özellikle Büyük B Hücreli lenfomada sıktır.Bunun 
yanında testis, over, paranazal sinüs tutulumu ile prezen-
te olan lenfomalarda da SSS tutulumu daha sıktır. Ancak 
Foliküler NHL’ de bu durum oldukça seyrektir. Bunun 
yanında NHL’de SSS tutulumu sıklıkla kitle oluşumu 
şeklinde olmakta ve kranial görüntülemelerde(özellikle 
MRI) saptanabilmektedir. Çok nadir olarakta hücresel 
(mikro) düzeyde tutulum olabilmektedir. Bu tutulumu 
saptamada ise görüntüleme fayda sağlamamakta, sadece 
BOS incelemesi ile tanı konabilmektedir. Tedavisi ise SSS 
lenfoması gibi yapılmaktadır. Ancak prognozları oldukça 
kötü seyretmektedir.

Bizim vakamızda tekrarlayan nörolojik değerlendir-
melerde görüntülemelerin normal olması ve başlangıçta 
periferik nöropati gibi prezente olması nedeni ile tanıda 
gecikme oldu. Hastamız belirli bir süre nöropati teda-
visi aldı. Böyle durumlarda sadece nöroloji görüşleri ile 
yetinmemek ve erken dönemde LP ile BOS incelemesinin 
Flow sitometrik olarak yapılmasının önemini vurgulamak 
istedik.
Anahtar kelimeler: Foliküler NHL, SSS tutulumu

Abstract:0549  [P-175]

PRİMER SANTRAL SİNİR SİSTEMİ LENFOMASI VE 
TİROİD PAPİLLER KARSİNOMU BİRLİKTELİĞİ.  Aysun 
Halaçoğlu,  Selami Koçak Toprak,  Ebru Koca,  Sema 
Karakuş. Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dalı, Ankara

Giriş: Primer santral sinir sistemi lenfoması(PSSSL) 
primer beyin tümörlerinin %5’ini, tüm lenfomaların 
%1,7‘sini oluşturur. Erkek/kadın oranı 4/3 olup, ortala-
ma görülme yaşı 65’dir. PSSSL’nın %95’ten fazlası diffüz 
büyük B hücreli lenfoma(DBBHL)’dır. Primer santral sinir 
sistemi diffüz büyük B hücreli lenfoması nadir görü-
len bir ekstranodal nonHodgkin lenfoma(NHL) tipidir. 
Beyin, leptomenings ve spinal kortu etkileyen ve sistemik 
tutulumun genellikle beklenmediği bir hastalıktır. NHL 
tanı ve tedavisinden yıllar sonra gastrointestinal sistem, 
akciğer, böbrek ve tiroid gibi solid organ malignite sık-
lığının arttığı bilinmesine karşın PSSSL ve solid organ 
malignitesinin eşzamanlı birlikteliği enderdir. Hâlihazırda 
tarafımızca takip edilmekte olan PSSSL ve tiroid papiller 
karsinomu olan bir olgu sunulacaktır.

Olgu: 53 yaşında kadın hasta baş ağrısı ve kişi-
lik değişikliği ile nöroloji bölümüne başvurdu. Beyin 

aspirasyonu ve flowsitometri sonucu AML M3 olarak geldi. 
Hastaya konseyde medikal abortus kararı alındı. Ancak 
hasta kabul etmedi. Hastanın ve eşinin bilgilendirilmiş 
onamı alınarak, PETHEMA protokolüne uygun olarak 
indüksiyon tedavisine başlandı. 1. ay sonunda yapılan 
değerlendirme sonucu hematolojik ve sitogenetik remis-
yon saptandı. PETHEMA konsolidasyon tedavisine devam 
edildi. 07/08/2008’de NSD ile sağlıklı doğum gerçekleşti. 
Konsolidasyon tedavisinin son dozu postpartum dönemde 
verildi. Takiplerinde t(15;17) ve PML-RAR negatif seyretti. 
Kasım 2008-2010 tarihleri arasında idame tedavisi (MP, 
MTX, ATRA) verildi ve Kasım 2010’da tedavisi tamamla-
narak kesildi. Sonrasında düzenli olarak poliklinik kont-
rolüne gelen tam yanıtlı hastanın 2 yıl sonra, Haziran 
2012’de yapılan kontrolleri sırasında batın USG’de sağ 
alt kadranda barsak ansları komşuluğunda kitle tes-
pit edildi. Bunun üzerine yapılan batın BT’de, çekumu 
tamamen doldurup ileuma kadar uzanan 11,5x10,5x6,5 
cm boyutlarında çekumun lümenini oblitere eden lobu-
le konturlu, medial komşuluğunda en büyüğü yaklaşık 
12,2x0,9 cm boyutlarında LAM’lar ve tümöral kitle izlendi. 
Kolonoskopide çekumdan ileuma uzanan yaklaşık 10x5 
cm boyutlarında kitle tespit edildi. Temmuz 2012’de sağ 
hemikolektomi yapıldı. Patoloji sonucu diffüz büyük B 
hücreli non hodgkin lenfoma olarak geldi. Kemik iliği 
tutulumu saptanmadı. PET-CT’ye göre evre IIIA kabul 
edilen hastaya 07/02/2013’te R-CHOP tedavisi başlandı. 
4. kür sonrası yapılan kontrol BT sonucu remisyon tespit 
edilmesi üzerine tedavi 6 küre tamamlandı. 6 kür sonunda 
yapılan PET-CT sonucu tam metabolik yanıt olarak geldi. 
Bulky hastalık nedeniyle tutulu alan (IFRT) için radyotera-
pisi yapıldı. Hasta halen remisyonda izleniyor.
Anahtar kelimeler: Gebelikte AML, Sekonder lenfoma

Abstract:0522  [P-174]

MİKROMETASTATİK SSS TUTULUMU İLE ATİPİK 
BULGULARLA PREZENTE OLAN FOLİKÜLER 
LENFOMA OLGUSU.  Güven Yılmaz1,  Emine Gültürk1, 
 Semih Keçici2,  Arzu Develi2,  Funda Çınkıl Yılmaz2, 
 Zeynal Bozgün2,  Ersin Efetürk2,  Sinan Kazan2,  Aysın 
Tolunay3. 1Kartal Dr.Lütfi Kırdar Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İstanbul, 2Kartal Dr.Lütfi 
Kırdar Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları 
Kliniği, İstanbul, 3Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, İmmunoloji Bilim Dalı, İstanbul

Foliküler Non-Hodgkın lenfoma Büyük B hücreli len-
foma ile birlikte sık görülen NHL ait tiplerinden birisidir.
Bu hastalıkta SSS tutulumu seyrektir. Biz burada remis-
yonda olmasına rağmen SSS tutulumu ile ortaya çıkan 
Foliküler lenfoma olgusunu sunduk.

Vaka: H.K. 50 Yaşında kadın hasta
Şubat 2013 de karında ağrı nedeni ile başvuran has-

tada batında karaciğerişn altından pelvise kadar uzanan 
kitle tespit edilmiş. Hastaya yapılan lenf nodu biopsisi 
sonucunda grade III foliküler Non-Hodgkın lenfoma(NHL) 
tanısı konmuş.Hastaya yapılan kemik iliği biopsisin-
de tutulum saptanmadı. Hastaya Mart-mayıs arasında 
toplam 4 kür R-CHOP(21 günlük) kemoterapisi verildi.
Hastanın 4 kür sonunda yapılan PET-CT incelemesinde 
tam yanıt elde edildi. Hastanın 3.kür sonrasında ellerde 
ve ayaklarda uyuşma,keçeleşme ve hissizlik şikayetleri 
oluşmaya başladı.Bunun üzerine hastanın tedavisinden 
Onkovin çıkarıldı.5.Kür sonrasında hastada alt ekstre-
metede güçsüzlük ve şiddetli ağrıları olmaya başladı.
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devam etti. Takibinde sık sık derin trombositopeni ve 
sık sık kanamaları olduğu için ve 1 yıllık takibi sonunda 
splenektomi yapıldı. Splenektomiden yaklaşık 1 yıl sonra 
hastanın trombositopenileri düzeldi, tedavi ihtiyacı yak-
laşık 2 yıl süreyle olmadı. Hasta lenfoadenopati nedeniyle 
servisimize yatırıldı. Geldiğindeki fizik muayenesinde sol 
submandibulerde 6x7 cm, sağ submandibulerde 3x4 
cm, sol koltuk altında 4x3 cm,ebadlı ağrısız, mobil, las-
tik kıvamında LAP ele geliyordu, hepatosplenomegalisi 
yoktu. Tam kan sayımında sitopenisi yoktu ve periferik 
yaymada atipik hücre yok, trombositler bol ve kümeli idi. 
Kemik iliği aspirasyonunda malign infiltrasyon görülme-
di. Hastaya genel anestezi altında servikal eksizyonel lenf 
bezi biopsisi yapıldı. Biyopsi sonucu diffüz large B cell 
lenfoma ile uyumlu geldi. Ki biyopsisinde tutulumu olan 
hasta, stage 4 diffüz large B cell Non Hodgkin lenfoma 
kabul edilerek NHL- BFM 95 tedavisi başlandı. Toplam 
altı kür tedavi aldı. Tedaviye başladıktan sonra hasta-
nın palpe edilen ve görülen kitleleri süratle kayboldu. 
Tedavisi tamamlanarak kemoterapisi kesilen hasta halen 
remisyonda olarak takip edilmektedir. 

Tartışma: Non Hodgkin lenfoma ile otoimmunite bir-
likteliği daha önce bildirilmiştir. Bu olgularda hematolo-
jik otoimmuniteler, NHL kliniğinden önce, aynı zamanda 
veya tedavi esnasında gözlenebilir.Hauswirth ve arkadaş-
larının retrospektif çalışmada B hücreli lenfomalı tanısı 
alan on vakada iTP birlikteliği gözlenmiş. Bu vakarlın üç 
tanesi tanıdan 18-46 ay önce İTP tanısı almıştır. Bizim 
vakamız İTP tanısı aldıktan sonra, dirençli ve kronik 
bir gidişat göstermesi ve splenektomiye geç dönemde (1 
yıl sonra) cevap alınması nedeniyle ilginçtir. Ayrıca İTP 
tanısından yaklaşık olarak 4 yıl sonra NHL tanısı alması, 
İTP’nin gerek tanı anında gerekse uzun dönem takipte 
ciddi hastalıkların bir ön belirtisi olabileceğini göstermesi 
açısından önemli bulunmuştur.
Anahtar kelimeler: itp, non hodgin lenfoma

Abstract:0162  [P-177]

NAZAL TİP EKSTRANODAL NK-T HÜCRELİ LENFOMA 
- OLGU SUNUMU.  Pelin Aytan1,  Dicle İskender1, 
 Ahmet Fırat2,  Bilal Altunışık2,  İsmail Fikri Başlamışlı1, 
 Emel Gürkan1. 1Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bölümü, Adana, 
2Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Adana

Periferik T hücreli lenfomalar, tüm non hodgkin len-
fomaların %15’ den azında görülen agresif lenfoid neop-
lazmların heterojen bir grubudur. Ekstranodal natural 
killer (NK)/ T hücreli lenfomanın nazal tipi (anjiyosentrik 
lenfoma) letal orta hat granüloma olarak bilinen sendro-
mun en sık sebebidir. Epstein-Barr virüs (EBV) pozitifliği, 
geniş spektrumlu morfolojisi, sık nekroz ve anjiyoinvaz-
yonu mevcuttur. Ortalama görülme yaşı 52 olup 2:1 ora-
nında erkeklerde daha sık görülür.

Elli yedi yaşında erkek hasta ağız içinde kitle, nefes 
darlığı, burun tıkanıklığı ve beslenememe şikayetleriy-
le kliniğimize başvurdu. Yapılan fizik muayenesinde 
ağız içi, tüm orofarinks, üst damak ve nazal boşluğu 
kaplayan üzeri beyaz plaklı yumuşak doku kitlesi mev-
cuttu. Her iki servikal zincirde ele gelen en büyüğü 
1.5cm*1cm olan birkaç adet lenfadenopati tespit edildi. 
Abdomen muayenesinde organomegalisi mevcut değildi. 
Laboratuar değerleri; hgb:15.7 g/dl,plt:337000 microL, 
WBC:10070 microL, sedimentasyon: 37/saat, LDH:207 

bilgisayarlı tomografi(BT)’de sağ lentiform nükleusu ve 
internal kapsülü içeren 38x17 mm kitlenin stereotaktik 
yöntemle eksizyonu ile CD20 pozitif DBBHL saptandı. 
Hastanın fizik muayenesinde patolojik bulgu yoktu. 
Hemogram, laktat dehidrogenaz, ürik asit, beta 2 mik-
roglobin, karaciğer, böbrek ve tiroid fonksiyon testleri 
normaldi. Toraks ve abdomen BT’de patoloji saptanmadı. 
Boyun ultrasonografisinde tiroid bezi sol lobda, 18x17 
mm, egzofitik yerleşimli, milimetrik kalsifikasyonlar içe-
ren nodül saptandı. Tiroid ince iğne aspirasyon biyop-
si sonucu tiroid papiller karsinomu ile uyumlu geldi. 
Kemik iliği biyopsisinde lenfoma tutulumu saptanmadı. 
Performans statusu 2 olan hastaya PSSL tanısı ile 4 kür 
methotreksat 3,5 gr/m2/gün, ARA-C 2x2gr/m2/günx2, 
rituksimab 375 mg/m2/gün tedavisi verildi. Tedavi ile 
kısmi yanıt elde edilen hastadan total tiroidektomi yapıl-
ması planlandı.

Tartışma: PSSSL nadir görülen bir ekstranodal 
NHL’dır. Bir çalışmada NHL tedavisi sonrası %7 oranın-
da sekonder malignite geliştiği ve tiroid kanserlerinin 
tanıdan 10 yıl sonra daha sık görüldüğü saptanmıştır. 
Bu durum başta radyoterapi olmak üzere tedavinin geç 
etkisi olarak yorumlanabilir. Ancak bizim olgumuzda 
PSSSL tedavisinden önce tiroid papiller karsinomu sap-
tandığından ikinci primer tümör olarak değerlendirildi. 
Literatür incelendiğinde foliküler lenfoma nedeniyle 5 kür 
kemoterapi verilen bir hastanın tedavisi tamamlandıktan 
2 ay sonra saptanan tiroid nodülü biyopsi sonucunun 
tiroid papiller karsinomu olduğu görüldü. Yine bir başka 
merkezde, DBBHL tanısı ile eş zamanlı tiroid medüller 
karsinomu tanısı konan olguya lenfoma tedavisi ardın-
dan total tiroidektomi yapıldığı saptandı. Literatürde pri-
mer beyin lenfoması olan bir hastanın otopsi sonucunda 
tiroid papiller karsinomu tanısı aldığı görüldü. PSSSL ve 
tiroid karsinomu birlikteliği nadir görülen bir durumdur, 
ancak NHL takiplerinde yıllar sonra tiroid malignitesi 
gelişme riski artmakla birlikte tanı aşamasında saptanan 
ve malignite açısından şüpheli tiroid nodüllerinin değer-
lendirilmesi önemlidir.
Anahtar kelimeler: Primer santral sinir sistemi lenfoması, 
Tiroid papiller karsinomu

Abstract:0460  [P-176]

SPLENEKTOMİYE GEÇ DÖNEMDE CEVAP VEREN 
İTP İLE PRESENTE OLAN NON HODGİN LENFOMA 
OLGUSU.  Hüseyin Tokgöz,  Ümran Çalışkan,  Erdem 
Ak. Necmettin Erbakn Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi, 
Konya

Giriş: İmmun trombositopeni çocuklarda sık görülen 
bir hastalıktır. İTP etiyolojik olarak primer İTP ve sekon-
der İTP olarak ikiye ayrılır. İmmun yetersizlik sendromla-
rı, lenfoproliferatif hastalıklar, solid tümörler, Otoimmun 
hastalıklar sekonder nedenlerdendir. Bu yazıda kronik 
İTP nedeniyle takip edilen hastanın takibinde Hodgkin 
dışı lenfoma tanısı alan bir vaka sunulmuştur.

Olgu: On yaşında kız hasta son bir haftadır belirgin-
leşen halsizlik yorgunluk şikayeti ile 2009 ocak ayında 
kliniğimize başvurdu. Geldiğindeki fizik muayenesinde 
cillte peteşi ve ekimozları mevcut, organomegalisi ve 
lenfadenopatisi yoktu. Tam kan sayımında izole trom-
bositopenisi (20000/mm3) mevcuttu. Periferik yaymada 
trombositler nadir tekli idi. Kemik iliği aspirasyonu İTP 
ile uyumlu idi Hastanın takibinde steroid, IVIG, anti D 
(WinRho) tedavilerine dirençli olarak trombositopenisi 



226

P O S T E R  B İ L D İ R İ L E R

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIIIth Balkan Day of Hematology
Bildiri  Özetleri  Kitabı

Şekil 2. Kemoterapi sonrası 1. gün

Abstract:0430  [P-178]

REFRAKTER ANAPLASTİK BÜYÜK HÜCRELİ 
LENFOMADA BRENTÜKSİMAB KULLANIMI.  Mehmet 
Sinan Dal1,  Abdullah Karakuş1,  Mehmet Emin 
Büyükbayram2,  Ali Üzel2,  Mehmet Güven2,  Orhan 
Ayyıldız1,  Ekrem Müftüoğlu1. 1Dicle Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Diyarbakır

Amaç: Sistemik anaplastik büyük hücreli lenfoma 
T-hücreli lenfomaların agresif bir alt tipi olan CD30 eks-
presyonu ile karakterize non-hodgin lenfoma(NHL)’nın alt 
grubudur. Anaplastik büyük hücreli lenfoma (ABHL) tüm 
lenfomaların %2-3’ünü oluşturur.

Monoklonalantikor-ilaç kombinasyonu olan brentu-
ximab vedotin güçlü antimikrotübül ajan olarak CD30-
pozitif malign hücreleri yok eder.Relaps ve refrakter 
hastalarda monoterapi olarak kullanılır.

Yöntem: Yirmiüç yaşında erkek hasta ocak 2012 
tarihinde boyunda şişlik ateş, gece terlemesi,kilo kaybı 
ve halsizlik şikayetleri ile enfeksiyon kliniğinde yatırılarak 
tetkik edilmiş.Boyun lenf bezi total eksizyonunda immü-
nohistokimyasal olarak CD3, EMA ve CD30 ile pozitif 
boyanma saptandı ve anaplastik büyük hücreli lenfoma 
tanısı konuldu. Evre 4B sistemik anaplastik büyük hüc-
reli lenfoma tanısıyla CHOP (siklofosfamid, doksorubisin, 
vinkristin prednizon) kemoterapisi başlandı.4 kür sonrası 
kısmi yanıt elde edilen hastanın tedavisi 8 küre tamama-
landı. Tedavi bitiminden 3 ay sonra relaps saptanan has-
taya 2 kür DHAP (deksametazon, sitozin-arabinozid, cisp-
latin) verildi.DHAP tedavisine yanıt alınamayan hastaya 
2 kür ICE(ifosfamid, carboplatin,etoposid) kemoterapisi 
verildi.ICE tedavisinede yanıt alınamayan hasta refrakter 
kabul edilerek brentuximab vedotin 1.8 mg/kg olarak 3 
haftada bir tedavisi monoterapi olarak başlandı.4 kür 
sonrası tam remisyon elde edilen hastaya otolog kemik 
iliği nakli planlandı.

Tartışma: Çeşitli hedef moleküllere yönelik monoklo-
nal antikorlar hematolojik kanser tedavisinde günümü-
zün en etkin araçları arasına girmiştir. Yüksek düzeyde 
seçicilik ve olumlu toksisite profilleri, yüksek maliyetle-
rine rağmen bu ajanların standart tedaviler içinde yer 
almalarını sağlamıştır. CD 30 ekspresyonu olan hodg-
kin ve hodgkin dışı lenfomalarda hedefe yönelik tedavi 

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, ürik 
asit:7 mg/dl, BUN:13 mg/dl, Cr:1.1 g/dl, IgG:1722 mg/
dl, IgM:83 mg/dl, IgA:450 mg/dl idi. Yapılan kemik iliği 
aspirasyon ve biyopsi sonucu normal hemopoez olarak 
geldi. Nazal bölgeden alınan doku biyopsisi; non Hodgkin 
lenfoma, ekstranodal NK-T hücreli lenfoma, nazal tip 
olarak değerlendirildi. İmmünhistokimyasal yöntem ile 
uygulanan CD3:(+), CD56:(+), CD43:(4), CD20:(-) sonuç 
vermiştir. PET-BT görüntülemesinde sol nazal kaviteyi 
doldurarak maksiller sinüse doğru uzanım gösteren 
yumuşak doku kitlesi (SUVmax:28.16), bilateral servi-
kal bölgelerde en büyüğü 15 mm boyutunda lenf nod-
ları (SUVmax:3.6), orofarinks posterolateral duvarında 
yoğun artmış FDG tutulumu mevcuttu. (SUVmax:20.6) 
Hastamız servikal bölgede lenfadenopati ve nazal kavi-
tede kitlesi olması üzerine Ann Arbor sınıflamasına göre 
evre 2(E) olarak kabul edildi. Kemoradyoterapi tedavisi 
planlandı. DeVIC (deksametazon, etoposid, ifosfamid ve 
karboplatin) protokolü dört haftada bir üç gün başlandı. 
Üçüncü gün sonrası GCSF 48 milyon ünite subkütan 
devam edildi. Hastada komplikasyon gelişmedi. Birinci 
kür tedavi sırasında hastanın yumuşak doku kitlesinde 
belirgin regresyon izlendi. 

Nazal tip NK-T hücreli lenfomalar en sık Asya ve 
Güney Amerika’da yaygındır. Tüm non hodgkin lenfo-
maların %5-10’nu oluşturur. Ekstranodal NK-T hücreli 
lenfomaların patolojisi çok anlaşılamamış olup tümör 
hücrelerinin EBV ile enfekte olmasıyla kısmen ilişkilidir. 
Hastaların çoğu,bizim hastamızda olduğu gibi, nazal 
obstrüksiyon ve epistaksise neden olan lokalize hastalık 
ile başvururlar. Lokalize hastalığı olanların %30’u ve evre 
3-4 olanların %80’i remisyona giremeyecek veya relaps 
gelişecektir. Genel görüş, ikinci kuşak kemoterapi kom-
binasyonu verip tam veya parsiyel remisyon gelişmesini 
umut etmektir. Tedaviye cevap sonrası otolog ya da allo-
jeneik nakil önerilmelidir.
Anahtar kelimeler: Kemoradyoterapi, nazal tip, NK-T hücre

Şekil 1. Kemoterapi öncesi
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olan bu önemli sendromun erken tanısı için ilk adım kli-
nik şüphedir. Ateş, organomegali ve sitopenilerle başvu-
ran vakalarda HFS akılda tutulmalı ve bu vakada olduğu 
gibi lenfadenopati olmaksızın lenfomanın ilk bulgusunun 
HFS olabileceği unutulmamalıdır.
Anahtar kelimeler: hemofagositik sendrom, lenfoma

Abstract:0284  [P-180]

SERT DAMAKTA LOKALİZE VEJETAN KİTLENİN 
NADİR BİR NEDENİ: ANAPLASTİK BÜYÜK HÜCRELİ 
LENFOMA.  Deniz Gören Şahin,  Mustafa Karagülle, 
 Neslihan Andıç,  Hava Üsküdar Teke,  Eren Gündüz, 
 Olga Meltem Akay. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Eskişehir

Amaç: Anaplastik büyük hücreli lenfoma (ABHL), 
erişkin lenfomaların yaklaşık %3 kadarını oluşturmakta 
olup, periferik T hücreli lenfomaların bir alt grubu olarak 
sınıflandırılır. Bu olguların %55-85’inde prognozu etkile-
yen ve anaplastik lenfoma kinaz (ALK) olarak adlandırılan 
kimerik bir protein eksprese edilmekte olup, ALK negatif 
olgular ALK pozitif olgulara göre daha kötü klinik seyi-
re sahiptir. Biz, ilk kez sert damakta bir kitle şeklinde 
kendini gösteren ve boyundaki lenf nodu eksizyonu neti-
cesinde ALK negatif ABHL tanısı almış bir hastayı litera-
türde bir örneği olmaması dolayısıyla burada bildiriyoruz. 

Olgu: 53 yaşında kadın hasta ilk kez 4 ay önce far-
kettiği ve giderek büyümekte olan sert damakta kitle 
yakınması ile dış merkeze başvurmuş. Burada piyojenik 
granuloma ön tanısı ile lezyondan alınan biopsi sonucu 
malign tümör olarak gelen hasta kliniğimize yönlendiril-
miş. Hastanın başvurusunda yapılan muayenesinde sert 
damak ½ arka kesimde vegetan, ağrısız, üzeri yer yer 
ülsere ve kanama odakları içeren, hastanın nefes alma-
sını ve gıda alımını güçleştiren kitlesi mevcuttu (Şekil 1). 
Yine boyun ön üst servikalde 2x2.5 cm çaplı lenfadenopa-
ti varlığı tespit edildi. Diğer sistem bulguları normal olan 
hastanın tam kan sayımında Hb: 12.6 g/dL, beyaz küre: 
6200x10^3/uL, absolü lenfosit sayısı 900x10^3/uL, 
trombosit: 339.000x10^3/uL idi. Biyokimyasal paramet-
releri LDH:505 U/L dışında normaldi. Hastanın çekilen 
PET CT’sinde sert damaktaki lezyon ve boyundaki lenf 
nodunda patolojik tutulum haricinde bir bulgu izlenme-
di. Takibinde servikal lenf nodunun eksizyonel biopsisi 
yapıldı. Patoloji sonucunda, tümöral hücrelerde CD30, 
CD45 pozitifliği ile T hücre belirleyicileri (CD2, CD3, 
CD43) ve granülositik ve/veya monositik seriye ait belir-
leyiciler olan CD68, CD163 ve CD15 pozitifliğinin mevcut 
olduğu ve tanının ALK negatif anaplastik büyük T hücreli 
lenfoma ile uyumlu olduğu belirtildi. Bunun ardından 
hastaya HyperCVAD kemoterapi protokolü başlandı ve 
1 kür tedavi sonrası kitlede belirgin bir gerileme olduğu 
izlendi (Şekil 2). Hasta halen kemoterapi protokolüne 
devam etmektedir.

Tartışma: Sistemik anaplastik büyük hücreli lenfo-
malar (ABHL) klinikte genellikle büyük lenfadenopatiler 
ve olguların yarısından fazlasında ateş gibi sistemik bul-
gular ile karşımıza çıkarlar. Bununla birlikte ekstranodal 
olarak cilt, kemik, kemik iliği, yumuşak doku tutulum-
ları da söz konusudur. Biz, literatürde, günümüze kadar 
yayınlanan toplam 9 oral ABHL olgusu bulduk. Bir olgu 
hariç diğerleri gingival lezyonlar şeklinde raporlanmış-
tı. Sert damakta lokalize kitle şeklinde tanımlanan tek 
olgu ise yeni tanı olmayıp, önceden anaplastik lenfoma 
tanısı almış, kemoterapi sonrası izlemde iken nüksü 

olarak brentuximab vedotin relaps ve refrakter hastalar-
da güvenli ve etkin tedavi seçeneği olarak düşünülmelidir
Anahtar kelimeler: Brentuksimab, lenfoma, refrakter

Abstract:0376  [P-179]

HEMOFAGOSİTİK SENDROM İLE ORTAYA ÇIKAN 
YAYGIN BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA.  Funda Pepedil 
Tanrıkulu1,  Ali Eser1,  Işık Kaygusuz Atagündüz1,  Elif 
Tükenmez Tigen2,  Hüseyin Bilgin2,  Cafer Adıgüzel1, 
 Uluhan Sili2,  Osman Kara1,  Süheyla Uyar Bozkurt3, 
 Tülin Fıratlı Tuğlular1. 1Marmara Üniversitesi Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bölümü, İstanbul, 2Marmara Üniversitesi 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları 
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, İstanbul, 3Marmara 
Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Patoloji 
Anabilim Dalı, İstanbul

Amaç: Hemofagositik sendrom (HFS), immun sistem 
fonksiyonlarında bozulma sonucu gelişen ve kontrolsüz 
inflamatuvar yanıt ile karakterize klinik bir sendromdur. 
Primer (genetik ya da ailesel) olabileceği gibi enfeksiyon, 
maligniteler, metabolik ya da otoimmun hastalıklara 
sekonder (kazanılmış) olarak da gelişebilir. Bu bildiride, 
nadir görülen ancak yaşamı tehdit eden bir bozukluk 
olan HFS ile karşımıza çıkan yaygın büyük B hücreli len-
fomalı bir olgunun sunumu amaçlanmıştır.

Yöntem: Vaka sunumu
Bulgular: Elli üç yaşında erkek hasta, 1 aydır devam 

eden halsizlik ve 3 gündür devam eden ateş nedeni ile 
başvurdu. Fizik muayenede vücut ısısı 38.6°C olarak 
ölçüldü, skleralar ikterikti, dalak kot altı 5 cm ele geli-
yordu. Diğer sistemlerin muayenesi doğaldı. Laboratuvar 
incelemesinde karaciğer fonksiyon testleri bozulmuştu: 
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. Hemogramında 
trombositopenisi mevcuttu: WBC:4000 10³/uL, Hb:7,8 
g/dL, trombosit: 7000 10³/uL. Kemik iliği aspirasyonu 
yapıldı ve hemafagositoz yapan makrofajlar görüldü. 
Hiperferritinemisi ve hipofibrinojenemisi (ferritin: 1381 
ng/mL, fibrinojen: 120 mg/dL) de olan hastada HFS 
düşünüldü. Deksametazon, etoposid ve siklosporin içe-
rikli kemoterapi rejimi başlandı. Tedavi sonrası klinik 
tablosu hızla düzeldi ve karaciğer fonksiyon testleri 
düzelmeye başladı. Tedavi süreci devam ederken kemik 
iliği biyopsisi yaygın büyük B hücreli lenfoma tutulumu 
ile uyumlu rapor edildi. İlk başvurusunda fizik muaye-
nesi ve tomografilerinde lenfadenopatisi olmayan, sadece 
splenomegalisi olan hasta güncel PET tomografisi ile 
değerlendirildi, dalak ve iskelet sistemi tutulumuna ek 
olarak mediastende de 1 cm boyutunda patolojik tutulum 
saptandı. R-CHOP (rituximab, siklofosgamid, doksorubi-
sin, vinkristin, prednizolon) kemoterapi rejimi başlandı. 
Dört kür sonrası genel durumu iyi olan ve PET ile kont-
rolünde tutulu alanlarda regresyon saptanan hastanın 
tedavisi halen devam etmektedir.

Sonuç: HFS nadir görülen bir klinik sendromdur. 
Malignitelere sekonder gelişebileceği iyi bilinmektedir. 
Hematolojik malignitelerden T hücreli ve doğal öldürü-
cü (NK) hücreli lenfomalarla birlikteliği sıktır, ancak B 
hücreli lenfomalarla birlikteliği oldukça nadirdir ve bu 
birlikteliğin kliniğe ilk önce HFS ile yansıması literatürde 
az sayıda vaka sunumları ile sınırlıdır. Nadir görülmesi-
ne rağmen tedavi edilmediği takdirde ölümle sonlanacak 
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Abstract:0126  [P-181]

T HÜCRELİ LGL OLGUSU.  Turgay Fen. Ankara Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi, Ankara

37 yaşında kadın hasta rutin tetkik sırasında lökosi-
toz saptanması nedeniyle Hematoloji bölümüne sevkedil-
di.Yapılan laboratuar tetkiklerinde lökosit: 22000/mm³, 
trombosit: 344000/mm³, Hb: 10.0gr/dl, Hct: %29.5, 
MCV: 107.5 fL, lenfosit: 13200mm³, periferik yayma: len-
fosit>%90, seyrek nötrofil, normo-makrositoz, normok-
rom, trombosit yeterli, sedimantasyon:18 mm/saat idi. 
Rutin biyokimya tetkiki ve koagulasyon testleri normaldi. 
Fizik muayene normaldi. Periferik kandan Akım Sitometri 
çalışıldı. 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. Çevre kan 
örneğindeki lökositlerin %93’ü lenfosit, %2’si monosit, 
%5’i granülosittir. Lenfositlerin %99 u T, %1 i B,%0.3 ü 
NK hücredir. T hücrelerinin %74 ü LGL (CD3+, CD57+, 
CD56-, CD16-) dir. CD4/CD8:0.12 olup CD8 lehine değiş-
miştir. %99 unda TCR ab %1 inde TCR gd ifadesi vardır. 
Kemik iliği aspirasyon ve biyopsisi yapıldı. Aspirasyonu 
değerlendirmek için yeterli materyal gelmedi. Biyopsi 
örneğinde %95 selülarite gösteren hipersellüler kemik 
iliği olarak değerlendirildi. İntertrabeküler ve paratrabe-
küler alanlarda odaklar halinde lenfoid hücre topluluk-
ları izlendi. İnterstisyel topluluklar halinde ve dağınık, 
gerekse intrasinüzoidal CD3 pozitif T lenfoid hücrelerin 
artmış olduğu görülmüştür. T lenfositlerin büyük çoğun-
luğunun CD57 ile boyanma gösterdiği izlendi. Tia-1 ve 
Granzim ile T lenfositlerde yaygın boyanma izlendi. CD8 
ile intrasinüzoidal infiltrasyon gösteren hücrelerin pozitif 
olduğu ve lenfoid hücrelerin çoğunluğunu oluşturduğu 
gözlendi.CD4 ile daha çok interstisyel ya da odaksal yer-
leşimli T hücreler ve monositler pozitifdir. CD20 pozitif B 
lenfositler intertrabeküler küçük gruplar halinde izlendi. 
İntrasinüzoidal ve interstisyel sitotoksik fenotipde küçük 
lenfoid hücre infiltrasyonu gösteren hipersellüler kemik 
iliği biyopsi materyali TLGL (T Hücreli Büyük Granüllü 
Lenfositik Lösemi kabul edildi. Hastaya siklosiforin ve 
prednol tedavisi başlandı, tedavisi sürmektedir.
Anahtar kelimeler: T Hücreli Büyük Granüllü Lenfositik Lösemi

Şekil 1. Kemik İliği Biyopsisi

sert damakta kitle şeklinde prezente olan bir olgu idi. 
Bizim olgumuzdaki gibi sert damakta kitle ile gelen ve 
yeni tanı ABHL tanısı alan bir olgu literatürde izlemedik. 
Sonuç: Sistemik ABHL oral kavitede görülen kitlelerin 
ayırıcı tanısında nadir ancak akılda tutulması gereken 
bir tanıdır.
Anahtar kelimeler: Anaplastik büyük hücreli lenfoma, oral 
kavite, vejetan kitle

Şekil 1. Olgunun başvurusu sırasında izlenen sert damaktaki vejetan kitle.

Şekil 2. Sert damaktaki kitlenin 1 kür HyperCVAD kemoterapisi sonrası görünümü.
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biyopsi sonucu Progresif transforme germinal merkez 
veya nodüler lenfosit predominant lenfoma olarak değe-
lendirildi. B semptomları olmayan kan tetkikleri normal 
olan hasta tedavisiz takip edildi. Boyun lenf bezleride 
büyüme olması sonucu çekilen PET –CT de supra-infra-
diafragmatik maling lenf nodları,plevaral,dalak, kemik 
tutlumu olması nedeni ile boyundan tekrardan biyopsi 
alındı. Tekrar değerlendirilen biyopsi örneği aynı şekil-
de Progresif transforme germinal merkez veya NLPHL 
ile uyumlu olarak rapor edildi.Patoloji preperatlerı dış 
merkezde tekrar değerlendiren vakaya net tanı konu-
lamadığı için tedavi başlanmadı. Takiplerinde 1 sene 
sonra boyun lenf bezi 4x4 cm boyutlarında olması 
nedeni ile hastaya 3.kez biyopsi alındı. Biyopsi sonucu 
İmmunohistokimyasal olarak LCA pozitif, CD20 dif-
füz pozitif, CD3 fokal yaygın pozitif izlendi. Daha önce 
yapılan 2 biyopsilerinde Progresif transforme germinal 
merkez ve Nodüler lenfosit predominant hodgkin lenfoma 
yorumları yapılmıştı.Olgunun Nodüler lenfosit predo-
minanat hodgkin lenfomadan Diffüz Büyük B Hücreli 
lenfomaya transforme olduğu düşünüldü. Hastaya yeni 
PET-CT çekildi; supra-infradiafragmatik maling lenf nod-
ları ile uyumlu izlenildi. hastaya R-CHOP kürü başlanıldı 
ve tedavisi devam etmektedir.

Tartışma: Nodüler lenfosit predominant Hodgkin 
Lenfoma (NLPHL) hodgkin lenfomanın nadir gürülen alt 
tipi olup önceleri hodgkin lenfoma gibi tedavi edilmiş. 
Hastalığın yavaş seyirli olması surveyin klasik hodgkin 
lenfomada farklı olması nedeni ile tedavi olarak hodgkin 
lenfomadan ayırt edilmiştir. NLPHL yavaş seyirli olup 
hızlı progresyon olması durumunda transformasyon açı-
sından lenf bezi biyopsi tekrarlanması tedavi değerlendi-
rilmesi ve takip açısından önemlidir.
Anahtar kelimeler: Nodüler lenfosit predominant hodgkin has-
talığı, diffüz büyük B hücreli lenfoma

Abstract:0274  [P-183]

FARKLI ZAMANLARDA ÜÇ FARKLI LOKALİZASYONDA 
ORTAYA ÇIKAN EKSTRANODAL MARJİNAL ZON 
LENFOMA OLGUSU.  Burak Uz1,  Handan Çipil1,  Sibel 
Oyucu Orhan2,  Zeynep Kılınç2,  Erhan Önalan2,  Burak 
Öz2,  Bedrettin Orhan2,  Seda Pıhtılı2,  Fikret Duran2. 
1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, 
Elazığ, 2Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Elazığ

Amaç: Ekstranodal marjinal zon B hücreli lenfoma-
lar indolen seyirli olup non-Hodgkin lenfoma (NHL)’ların 
%8’ini oluşturur. Mukoza ilişkili lenfoid doku (MALT) 
tipi ekstranodal marjinal zon lenfomalar mide, orbita, 
bağırsak, akciğer, tiroid, tükrük bezleri, deri, yumuşak 
dokular, mesane, böbrek, ve santral sinir sistemini tuta-
bilir. Çoğu MALT lenfomalar gastrik orijinlidir. Bu vaka 
sunumuna indolen seyir göstermesine rağmen atipik 
lokalizasyonlarla karşımıza çıkan bir lenfoma olgusu 
sunulmuştur. 

Olgu Sunumu: Dış merkezde Nisan 2004’te 6 aydır 
sol gözde kitle şikayetiyle yapılan tetkiklerinde, sol göz 
bulbusta 30x25x15 mm kitle saptanan 58 yaşındaki erkek 
hasta, kemik iliği biyopsisinden marjinal zon lenfoma tanı-
sı almış (evre IV). Toraks ve abdomen bilgisayarlı tomografi 
(BT)’lerinde lenfadenopati (LAP) veya organomegali sap-
tanmamış. Lokal radyoterapi (RT) uygulanmış. Temmuz 
2009’da yine dış merkezde sağ göz üst medial kadranda 
ortaya çıkan kitleden biyopsi tekrarlanmış ve ekstranodal 

Şekil 2. Kemik İliği Yayması

Şekil 3. Periferik Yayma

Abstract:0578  [P-182]

NODÜLER LENFOSİT PREDOMİNANT HODGKİN 
LENFOMADAN DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ 
LENFOMAYA DÖNÜŞÜM.  Abdullah Karakuş1,  Mehmet 
Sinan Dal1,  Yakup Düzköprü2,  Mehmet Güven2, 
 Hüseyin Büyükbayram3,  Orhan Ayyıldız1,  Ekrem 
Müftüoğlu1. 1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Patoloji Anabilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Nodüler lenfosit predominant Hodgkin 
Lenfoma (NLPHL) Hodgkin lenfomanın (HL) nadir görülen 
bir alt tipidir. Tüm Hodgkin Lenfomalar arasında yaklaşık 
%5 oranında görülür. Klasik HL ya nazaran çok sessiz 
seyreder ve çok iyi klinik seyir gösterir. En çok periferik 
lenf nodlarını tutar. Hastaların büyük çoğunluğu erken 
evrede tanı alır. Nodüler lenfositer predominant Hodgkin 
Lenfoma nedeni ile takip edilen yaygın tutulumu olan 
hastanın lenf bezinde hızlı progresyon sonucu tekrar-
layan biyopsi sonucu diffüz büyük B hücreli lenfomaya 
transformasyon gösteren olgu sunulmuştur.

Yöntem: Yirmisekiz yaşında erkek hasta boyunda 
şişlik şikayeti ile hastaneye başvurdu. Hastanın fizik 
muayenesinde ve görüntülemelerinde sol servikal böl-
ged 2x2 cm boyutlarında lenf bezi tespit edildi. Yapılan 
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uterus servikste 6.5x10x11 cm boyutlarında hiperme-
tabolik (SUV max:37.6) primer tm, sol over de 6.5x4 cm 
boyutlu hipermetabolik (SUV max:22) dansite alanı, pel-
viste bilateral perirektal, parailiak hipermetabolik (SUV 
max:36) LAP, sol gluteal muskuler tabakalar arasında 
hipermetabolik (SUV max:39) LAP, inguinal bölgede solda 
37x28 mm (SUV max:40) LAP, sağda 1cm (SUV max:15) 
LAP, pankreas anterior kuyruğunda fokal metabolik akti-
vite artışı (SUV max:12.1), sağ üst juguler subsantimet-
rik lenf bezinde metabolik aktivite artışı (SUV max:3.2) 
saptanan hastaya hem tanısal amaçlı hemde kanama ve 
bası bulgularını kontrol altına almak amacı ile TAH+BSO 
operasyonu uygulandı. Patolojik incelemesinde serviks, 
fundus, sol tuba Girişi, sağ ve sol overde yaygın lenfoid 
infiltrasyon, immunohistokimyasal incelemede CD5(-), 
CD20(+), CD79a (+), PANCK(-) ve bcl-2 fokal (+), Ki-67 
proliferasyon indexi %70 olan diffüz büyük B hücreli 
lenfoma saptandı. Kemik iliği biyopsi incelemesinormo-
sellüler olarak gelen hasta Ann-Arbor evreleme sistemine 
göre evre 4B düşünülerek R-CHOP tedavi planı yapıldı. 

Tartışma: Kadın genital sisteminde malign lenfo-
malar üç farklı klinik tablo ile ortaya çıkmaktadır. (1) 
Bunlardan biri primer extranodal lenfoma olup, nonhod-
kin lenfomaların ortalama %1.5’ unu oluşturmaktadır. (2) 
Diğeri daha sık olmak üzere nodal lenfomanın sekonder 
tutulumu şeklinde olup, bir diğeri ise gizli bir nodal tutu-
lumun başlangıç bulgusu olabilmektedir. Kadın genital 
sistem lenfomaların büyük çoğunluğu diffüz büyük B 
hücreli lenfoma alt tipindedir. (3,4) Kadın genital sis-
temde over lenfoması, serviks lenfoması gibi lokalize 
olabileceği gibi vakamızda olduğu gibi overler, fundus, 
serviks, vajen gibi yaygın tutulum da olabilmektedir. 
Sonuçta kadın genital sistemde saptanan kitlelerin ayırıcı 
tanısında malign lenfomalarında olduğu akılda tutmak 
gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: Non Hodgkin Lenfoma

Abstract:0125  [P-185]

ANAPLASTİK LARGE CELL LENFOMA VE TÜBERKÜLOZ 
BİRLİKTELİĞİ OLAN NADİR BİR VAKA.  Senar Ebinç1, 
 Ümit Yakan2,  Mehmet Reşat Ceylan2,  Ramazan Esen3, 
 Cengiz Demir3. 1Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Van, 2Yüzüncü Yıl Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Van, 3Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji 
Anabilim Dalı, Van

Anaplastik large cell lenfoma(ALCL), erişkinlerde nadir 
görülen non-Hodgkin lenfomalardan ve T hücreli lenfo-
malardan olup CD 30 pozitif bulunur. Atipik seyirli bir 
yerleşim gösterebilmekte ve ekstranodal tutulum %40-54 
oranında görülmektedir. Literatürde miliyer tüberkülozu 
taklit eden akciğer tutulumu da bildirilmiştir. Diğer lenfo-
ma türleri ve lenfadenomegali yapan durumlarla karışa-
bilmektedir. TBC lenfadenit günümüzde, gerek gelişmiş 
ülkelerde gerekse gelişmekte olan ülkelerde extrapulmo-
ner TBC tutulumları içerisinde artan sıklıkta görülmek-
tedir. Özellikle HIV+ olgu sayısının artmasıyla beraber 
TBC lenfadenit sıklığı da artmıştır. Bu olgularda sıklıkla 
subfebril ateş, halsizlik, kilo kaybı semptomlar görülebi-
lir. Ağrısız ve yavaş büyüyen lenfadenopati bulgusuyla 
prezente olabilmektedirler. ALCL ve TBC birlikteliğinin 
nadir olarak görülmesi nedeni ile bu vakayı sunduk.

Olgu: Kliniğimze ateş, gece terlemesi, kilo kaybı, 
kasıklarda ve koltuk altında şişlik şikayeti ile başvuran 

marjinal zon lenfoma ile uyumlu gelmiş. Lokal RT uygu-
lanmış. Nisan 2013’te nefes darlığı ile Fırat Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı’na başvuran hastanın 
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 saptandı. Toraks 
BT’de sağda plevral kalınlaşma (sağ hemitoraksta 1.5 cm 
ene varan, sol hemitoraksta 1 cm ene varan yer yer fissüre 
uzanan plevral kalınlaşma ve plevral sıvı ile komşuluğun-
daki akciğer parankiminde yer yer fibrotik değişiklikler) 
saptanmış. PET/BT’de pozitif tutulum (SUV max: 6.32) 
olması nedeniyle hastaya videotorakoskopi ile sağ parie-
tal plevrektomi uygulanmış plevral biyopsiler alınmış ve 
ekstranodal marjinal zon lenfoma ile uyumlu geldi. Toraks 
BT’de sağ hemitoraksta en geniş yerinde 3 cm’ye varan 
mayi, büyüğü aorta-pulmoner pencerede yaklaşık 14x11 
mm paratrakeal, subkarinal, prevasküler çok sayıda kal-
sifik lenf nodları ve birkaç adet LAP; abdomen BT’de kara-
ciğer 16.5 cm ve mide antrumda duvar kalınlaşması tespit 
edildi. Hastanın demir eksikliğinin de saptanması üzerine 
endoskopi ve kolonoskopi yapılması ve sistemik kemote-
rapi başlanması planlandı. Bu tedavi ve işlemleri 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 darlığının art-
ması üzerine tekrar hastaneye yatırılan hasta kemoterapi 
almayı kabul ettiğinden CHOP (siklofosfamid, adriamisin, 
vinkristin, prednizolon) kemoterapisinin ilk kürü Haziran 
2013’te uygulandı. İlk kür sonrası nötropenik ateş gelişen 
hastanın takip ve tedavisi halen devam etmektedir.

Sonuç: MALT tipi ekstranodal lenfomalar oküler 
adneks ve çok nadiren plevra kaynaklı olabilirler. Burada 
tanı anında evre IV hastalık saptanmasına rağmen lokal 
RT ile uzun süre indolen seyir gösteren bir ekstranodal 
marjinal zon lenfoma hastasına dikkat çekmek istedik.
Anahtar kelimeler: ekstranodal marjinal zon lenfoma, orbita, 
plevra

Abstract:0469  [P-184]

KADIN GENİTAL SİSTEM TUTULUMLU NADİR BİR 
LENFOMA VAKASI.  İdris İnce,  Volkan Karakuş,  Erdal 
Kurtoğlu. Antalya Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji 
Kliniği, Antalya

Giriş: Kadın genital sistemi extranodal lenfoma yerle-
şim yerleri arasında oldukça nadir olarak görülmektedir. 
Primer genital sistem lenfomalarından ziyade yaygın has-
talığa sekonder tutulum daha sıktır. Bu yazıda bilateral 
overler, fundus, serviks, vajen tutulumuda saptanan 
diffüz büyük B hücreli nonhodgin lenfoma tanısı konulan 
olguyu tartışmak istedik.

Vaka: 43 yaşında bayan hasta karın ağrısı, vaginal 
kanama şikayeti ile başvuruyor. Yapılan fizik muayene-
sinde vaginal bolgede serviks ile ilişkili kitle lezyon sapta-
nan hastanın gece terlemesi ve son bir ayda 8 kilo kaybı 
mevcuttu. Laboratuar testlerinde LDH:253 Hgb:9.6gr/dl 
olması dışında özellik yoktu. Ultrasonografide uterus ser-
viks lokalizasyonunda 82x61 mm çapında kitlesel lezyon, 
sol böbrek de orta derecede hidronefroz saptandı. Batın 
manyetik resonans görüntülemede sol üreter invaze, sol 
böbrekte hidronefroz, rektum ve anal kanala bası oluştu-
ran serviksi expanse eden ve vajen içini dolduran vertikal 
uzunluğu 11 cm transvers uzunluğu 69x110 mm olan 
düzensiz sınırlı kitle, sol inguinalde 32x23 mm LAP, sağ 
inguinalde 9 mm LAP saptandı. PET-CT incelemesinde 
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arkus düzeyinde 30x19x37 mm boyutlarında çevre doku-
lara göre daha yüksek dansitede kitle lezyonu saptandı. 
Yapılan biopsi yüksek proliferasyon endeksli B hücreli 
lenfoma olarak değerlendirildi. CD 20 yaygın pozitif, Ki 
67 %90-95 pozitif. Çekilen PET sinde sol maksiller kemiği 
çevreleyen oral kaviteye taşan 40x45x45 mm boyutlarında 
hipermetabolik lezyon (SUV max:23.9) izlendi. Baş boyun 
toraks, abdomen, iskelet sisteminde fizyolojik sınırlarda 
F-18 FDG tutulumu saptandı. Kemik iliği biopsisinde 
tutulum saptanmadı. Bu bulguları ile hasta primer ekstra-
nodal lenfoma olarak değerlendirildi, yüksek proliferasyon 
endeksi olduğu için R-CHOP tedavisi başlandi. 1. Kür son-
rası lezyonda belirgin gerileme saptandı. 4 kür sonunda 
yapılan PET incelemesi tam yanıt olarak değerlendirildi. 
Altı kür sonrasında hasta takibe alındı. Hasta tanıdan iti-
baren 21. ayında remisyonda takip edilmektedir. Hastaya 
daha önce de aynı bölgeye RT uygulandığı için RT veril-
mesi planlanmamıştır. Ancak hastanın tanıdan 10 ay 
sonra prostatizm nedeniyle yapılan tetkiklerinde yapılan 
TUR prostatektomi sonucunda prostatik adenokarsinom 
Gleason skor 6(3+3) olarak değerlendirildi. Hasta halen 
bikolutamid 1x1 ve goserelin 3ayda bir tedavisi altında 
cerrahi sonrası 11. ayında remisyonda takip edilmektedir. 

Primer Hodgkin Dışı Lenfoma (HDL) genellikle lenf 
nodlarından köken alırken %20-30 luk grubu ekstra-
nodal tutulum ile ortaya çıkmaktadır. Gastroentestinal 
kanal, deri, kemik ve Waldeyer halkası en sık tutulan 
ekstranodal bölgelerdir. Oral HDL %0.1-%5 oranında 
seyrek görülen bir hastalıktır. Oral HDL paranazal sinüs-
ler, yumuşak doku ve kemikleri, gingivayı, ağız tabanını, 
tükrük bezlerini, yanağı tutabilir. Genellikle 40-80 yaş 
grubunu erkek ağırlıklı olarak tutmaktadır. Gençlerde 
HIV pozitiflerde daha sık görülür. Kemik destrukiyonu 
olan olgularda ayırıcı tanıda enfeksiyöz mononukleoz, 
derin mantar enfeksiyonları, dental abse, Wegener gra-
nulomatozu, sduamöz hücreli karsinom, metastatik kan-
serler akla gelmelidir. Tedavide kemoterapi, radyoterapi, 
cerrahinin değişik karışımları kullanılabilir.
Anahtar kelimeler: hodgkin dışı lenfoma, oral tutulum

Şekil 1. Sol burun kanadında radyoterapiye bağlı incelme

65 yaşında bayan hastanın yapılan fizik muayenesinde 
TA:100/60mmhg, ateş:38C, sağ infraklaviküler alanda 
25mm, bilateral axiller ve ingüinal bölgede 3-4 cm’lik 
LAP tespit edildi. Batın muayenesinde hepato splenome-
gali izlenmedi. Yapılan tetkiklerinde Hemoglobin9,5g/
dl (11-18gr/dl), MCV 82fl (80-100 fl), nötrofil 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), Albümin:2,8g/dl (3,5-5,2g/dl), Globulin 3,7g/
dl, CRP: 243 mg/dl (0-5 mg/dl), Quantiferon10 IU/ML 
olarak görüldü. Hastadan lenfoma? Açısından sağ ingü-
inal bölgeden 3cmlik lenf nodundan eksizyonel biyopsi 
yapıldı. Biyopsi sonucunun kazeifikasyon nekrozu çık-
ması üzerine tüberküloz(TBC) tanısı ile hastaya isoiazid 
1x300mg/gün, pirazinamid 1x1500mg/gün, etambutol 
1x1000mg/gün, rifampisin 1x600mg/gün olarak anti 
TBC tedavi başlandı. Hastanın takiplerinde yakınmala-
rının devam etmesi ve klinik tabloda düzelme olmaması 
üzerine sağ infraklavikular alandaki lenf nodundan 
eksizyonel biyopsi yapıldı. Biyopsi sonucu Neoplastik 
hücrelerde immünhistokimyasal boyamada LCA (+), EMA 
(+, diffüz, kuvvetli), CD30 (+, diffüz,kuvvetli), ALK (?, 
kontrol bloğu (-)), CD3 (-), CD20(-), MPO(-), CK(-), 
Vimentin (+), CD38 (-), HBM45 (-), S100 (-)Histokimyasal 
boyama: PAS (-), dPAS(-), Kİ67 proliferasyon indeksi %80 
olarak izlendi. Anaplastik large cell lenfoma olarak değer-
lendirildi. Hastaya ant TBC tedavisine ek olarak CHOP 
tedavisi başlandı. Takiplerinde klinik bulgularında ve B 
semptomlarında anlamlı derecede azalma izlendi.

Sonuç olarak; TBC tanısı alan hastalarda Anti TBC 
tedaviye rağmen klinik bulgularda azalma olmuyorsa 
hasta altta yatması muhtemel bir lenfoma açısından tek-
rar biyopsi ile değerlendirilmelidir.
Anahtar kelimeler: Anaplastik Large Cell Lenfoma, Tüberküloz

Abstract:0282  [P-186]

MAKSİLLER ARKUSDA HODGKİN DIŞI LENFOMA: 
NADİR GÖRÜLEN BİR OLGU.  Güçhan Alanoğlu1,  Şirin 
Başpınar2,  Dilek Üstün3,  Mustafa Yıldız4. 1Süleyman 
Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı, 
Isparta, 2Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Patoloji Anabilim Dalı, Isparta, 3Süleyman Demirel 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyodiagnostik Anabilim Dalı, 
Isparta, 4Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Nukleer Tıp Anabilim Dalı, Isparta

Bu sunumda maksiller arkusda saptanan bir HDL 
olgusu ve bunun ışığında literatür olguları tartışılacaktır. 

65 yaşında erkek hasta, Damakta şişlik nedeniyle 
diş hekimine giden hastanın yapılan muayenesinde sol 
damak ve dişetini dolduran 2.5x 3 cm büyüklüğünde kitle 
bulunuyor. Hastanın öyküsünde oral antidiabetikler ile 
regule diabetes mellitus dışında özellik yok. Haftada 1-2 
adet sigara kullanımı mevcut. Hastanın öyküsünde baş-
vurusundan 30 yıl önce Almanya’da sol burun kanadına 
21 gün süre ile haftada iki doz radyoterapi uygulandığı 
öğrenildi. Gerekçesini bilmediğini ifade etti. Fizik muaye-
nede sol burun kanadının inceldiği, sol damağını dolduran 
kitle saptandı. Bunun dışında hastada fizik muayenede 
özellik saptanmadı. Hemogram ve biyokimyasal değerle-
ri normal seviyelerde bulundu. HIV negatif. PA akciğer 
grafisi normal. Nazofarenks tomografisinde sol maksiller 
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Şekil 5. Submukozada monoton görünümlü iri nukleuslu dar sitoplazmalı atipik 
lenfoid hücre infiltrasyonu (HEx40)

Şekil 6. Atipik lenfoid hücrelerde diffüz CD20 ekspresyonu (DABx40)

Şekil 7. Ki-67 ile yüksek proliferatif aktivite gösteren atipik lenfoid hücreler 
(DABx100)

Şekil 2. Sol damakta kitle

Şekil 3. Nazofarenks tomografisi sol maksiller arkusda 30x19x37 mm kitle

Şekil 4. Sol burun kanadında incelme
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Şekil 10. 4 R-CHOP tedavisi sonrasında lezyonun gerilemesi,tam yanıt

Şekil 11. Tedavi sonrası PET 4 tedavi sonrası,tam yanıt

Şekil 12. PET tam yanıt

Şekil 8. PET Coronal görünüm oral kaviteye taşan 40x45x45 mmhipermetabolik 
lezyon

Şekil 9. PET transvers görünüm SUV max. 23.9
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endemik, sporadik ve immün yetmezlikle ilişkili klinik 
varyantları içermektedir. Bu varyantlar morfolojik, gene-
tik ve immünofenotipik özellikler açısından benzer olsalar 
da klinik ve coğrafik bulgular bazında bazı farklılıklar 
bulunmaktadır.burkitt lenfoma nadiren deri tutulumu 
izlenir.

Olgu: Otuz dokuz yaşında erkek hasta nefes darlığı 
karında şişkinlik şikayeti olan hastanın assit etyolojisine 
yönelik tetkik edilmek üzere gastroenteroloji servisine 
yatırıldı. Hasta peritonit tablosu nedeni ile hasta enfek-
siyon hastalıkları ile konsülte edildi, sefotaksim başlan-
ması önerildi. Ürik asit artışı izlendi ve allopürinol tb 
300 mg/gün başlandı.Assit maide glukoz düşük, LDH 
yüksek. lenfosit ve monosit hakimiyeti görüldü. Batın 
tüm kadranlarda ileri düzeyde serbest mayi izlendi. 
Takiplerinde ateş yüksekliği devam eden hastaya inta-
niye konsültasyonu sonucunda meronem antibiyoterapi 
tedavisi başlandı. SAAG 1.1 altında olan hasta assit etyo-
lojisine yönelik tetkikler sırasında, peritonitis karsinoma-
toza nedenıyle biyopsi ve drenaj yapıldı. Periton biyopsi 
sonucu burkitt lenfoma ile uyumlu izlendi. (CD20, CD10 
pozitif, CD3, BCL2, BCL6 CD30 negatif izlendi. Ki 67 
proliferasyon indeksi %95 olarak değerlendirildi.) Hasta 
hematoloji kliniğine transferi yapıldı.HyperCVAD tedavisi 
başlanıldı. 8. kür KT sonrasında invazif fungal enfeksiyon 
açından tedavisi düzenlendi. Takipleri yapılan hasta-
nın tedavi sonrası kemik iliği biyopsisi sonucu normal 
izlendi. Hastanın aynı dönemde batın sağ orta kadranda 
cilten kabarık sert nodüler eritemli 3 adet lezyon izlendi 
cildiye ile görüşüldü cilt biyopsisi yapıldı. Biyopsi sonucu 
karın cildi infiltrasyonu gösteren B hücreli lenfoma ola-
rak görüldü. Hastanın takipleri sırasında sol alt kadran 
da benzer lezyon izlenildi. Cilt tutulumu gösteren burkitt 
lenfoma olarak değerlendirilen hastaya radyoterapi baş-
lanıldı. Hasta radyoterapi tedavisi sonrasında enfeksiyon 
nedeniyle kaybedildi.

Sonuç: Bizim vakada burkitt lenfoma teşhisi laparos-
kopik biyopsi sonucu konan ve 8 kür hyper CVAD kürü 
sırasında cilt lezyonları görülmeyen, laparoskopik insiz-
yon yerlerine uyan bölgede tedavi sonrası ortaya çıkan ve 
hızlı progresyon göstereren burkitt lenfoma cilt tutulumu 
olan daha sonrasında radyoterapi tedavisi sonrasında 
enfeksiyon nedeniyle kaybedilen hastaya bildirdik.

Tartışma: Burkitt lenfoma endemik, sporadik ve 
immün yetmezlik alt tipleri olan agresif non-Hodgkin 
lenfomdır. Her varyanta sık ekstranodal tutulum izlenir 
fakat burkitt lenfomann deri tutulumu çok nadirdir.
Lenfomalar ve lösemiler deri tutulumu genelikle kan yolu 
ile yayılması ile olur, ancak burkitt lenfoma genelikle cer-
rahi işlem sonrası tümör ekiminden kaynaklanmaktadır. 
Ekilen tümörler hızlı bir şekilde büyüme ve yer kaplama 
göstermektedir.
Anahtar kelimeler: Burkitt lenfoma, cilt tutulumu, radyoterapi

Abstract:0590  [P-187]

CD 20 ABERRAN EKSPRESYONU OLAN PERİFERAL 
T CELL NON-HODGKİN LENFOMA OLGUSU.  Şerife 
Solmaz Medeni,  Ömür Gökmen Sevindik,  Celal Acar, 
 İnci Alacacıoğlu,  Özden Pişkin,  Mehmet Ali Özcan, 
 Hayri Güner Özsan,  Fatih Demirkan,  Bülent Ündar. 
Dokuz Eylul Universty, Hematology Department, Izmır

Giriş: Periferal T hücreli lenfomalarda tümör hücre-
lerinin CD20 aberran ekspresyonu çok nadir olup tespiti 
halinde daha kötü prognoza sahiptir. Litratür incelen-
diğinde perifral T hücreli lenfomalarda nadiren CD20 
ve CD79a koekspresyonu olan vakalar bildirilmiştir.
Bizim olgumuzda CD 3 ve CD20 pozitif T hücreli peri-
feral lenfoma tanısı almış ve nadir görülmesi nedeni ile 
sunulmuştur.

Olgumuz 80 yaşında, kadın hasta olup özgeçmişinde 
hipertansiyon, multinodüler guatr öyküsü mevcuttur.
Hastanın son 2 yıldır olan gece terlemesi,kilo kaybı 
şikayeti üzerine dış merkeze başvurmuş. Dış merkezde 
yapılan tetkiklerde bilateral axiller lenfodenopati sapta-
narak axiller lenfadenopatiden (LAP) biyopsisi yapılmış. 
Ve hasta hastanemize başvurmuştur. Aralık 2012 tarihli 
dış merkez LAP biyopsisi revizyonunda Aberran CD20 
ekspresyonu gösteren periferal T hücreli lenfoma olarak 
sonuçlanmıştır. Hastanın yapılan kemik iliği biyopsi 
sonuçunda da Aberran CD20 ekspresyonu gösteren 
periferal T hücreli lenfoma kemik iliği tutulumu olarak 
yorumlanmıştır. Hastanın bakılan immuhistokimyasında 
CD 3,CD5,CD7,CD4 pozitif,ayrıca neoplastik hücrelerin 
CD 20 ile diffüz pozitif olduğu görülmüştür.Hastanın 
evreleme amaçlı yapılan Boyun-Torax-Batın BT de servi-
kal bölgede, paraaortik,parakaval, aortakaval, mezente-
rik, iliak ve obturator multipl LAP, hepatomegali, bilateral 
axiller LAP saptanmıştır..Evre 4 B olduğu tespit edilen 
hastaya siklofosfomid, etoposid, vinkristin, prednizolon 
(CEOP) tedavisi planlandı. Ritüksimab tedavisi için onay 
alınarak 2.kür CEOP tedavisine ritüksimab eklenmiştiri. 
Hastanın 4 kür sonrası hastalık değerlendirilmesinde 
tama yakın yanıt alındığı görülmüş ve hastanın tedavi-
si 6 küre tamamlanmıştır. 6 kür tedavi sonrasında da 
tam remisyonda olduğu gözlenmiş olup takibi devam 
etmektedir. Sonuç olarak periferal T hücreli lenfoma 
olgusunda aberran CD20 ekspresyonu çok nadir olup bu 
özelliği ile olgumuz literatüre katkıda bulunmak amaçlı 
sunulmuştur.
Anahtar kelimeler: periferal T hücreli lenfoma, CD20 aberran 
ekspresyon

Abstract:0486  [P-188]

BURKİTT LENFOMA OLGUSUNDA KÖTÜ PROGNOZ 
GÖSTERGESİ: CİLT TUTULUMU.  Abdullah Karakuş1, 
 Mehmet Sinan Dal1,  Nadiye Akdeniz2,  Vehbi 
Demircan2,  Derya Uçmak3,  Hüseyin Büyükbayram4, 
 Orhan Ayyıldız1,  Ekrem Müftüoğlu1. 1Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Cildiye 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır, 4Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Patoloji Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Diyarbakır

Amaç: Burkitt lenfoma/lösemi Dünya Sağlık Örgütü 
Lenfoid Neoplaziler sınıflamasında son derece agre-
sif olgun B-hücreli neoplazi olarak tanımlanmış olup, 
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Abstract:0468  [P-190]

NADİR BİR DURUM PRİMER KEMİK LENFOMASI.  İdris 
İnce,  Volkan Karakuş,  Erdal Kurtoğlu. Antalya Eğitim 
Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Antalya

Giriş: Primer kemik lenfoması sıklıkla lokalize kemik 
ağrısı ile ortaya çıkan, nadir rastlanılan bir kemik tümö-
rüdür. Başka organ tutulumu olmaksızın tek kemik lez-
yonu saptanan olgularda primer kemik lenfoması tanısı 
koymak kolaydır. Ancak ilerlemiş olgularda patolojinin 
primer kemikten kaynaklandığının ya da kemiğe invaze 
olduğunun ayrımını yapmak zordur. Ekstranodal non-
hodgkin lenfomaların yaklaşık %3-15’sini oluşturmakta 
olup,çoğunlukla B hücre kökenlidir. Bu olguda kemik 
dışı tutulumu olmayan ve yumuşak doku komponenti 
bulunmayan sol femur tutulumlu diffüz büyük B hücreli 
primer kemik lenfoması sunulmuştur. 

Vaka: 36 yaşında erkek hasta yaklaşık 1 aydan beri 
olan sol femur distalinde lokalize ağrı ile başvuran ve 
çekilen sol femur MR incelemesinde sol femur distal 
metadiafizinde 9,5 cm lik kesimde sınırları medülladan 
kesin olarak ayırt edilemeyen coğrafi tarzda T2W ve yağ 
baskılı sekanslarda hiperintens T1W hipointens sinyal 
değişiklikleri ve bu lokalizasyonda periost komşuluğunda 
reaktif ödem ve minimal sıvı koleksiyonu saptandı. Üç 
fazlı kemik sintigrafisinde sol femur distalinde izlenen 
lezyonda kanlanma artışı saptanması ve geç faz görün-
tülerinde orta düzeyli akitivite artışı saptanan lezyona 
yapılan biyopsi sonucu, diffuz büyük B hücreli lenfoma 
olarak gelen hastanın immunohistokimyasal incelemede 
CD5, CD20 ve CD79a (+), PANCK, bcl-6, CD23 ve bcl-2 
(-), Ki-67 proliferasyon indexi %10 idi. Hastanın B tipi 
semptomları yoktu. Fizik incelemesinde ozellik yoktu. 
Tam kan sayımı ve biyokimyasal incelemesi normal olan 
hastanın çekilen Toraks, boyun ve batın tomografisinde 
tutulum saptanmadı. PET-CT incelemesinde sol femur 
distalinde, intramedüller, hafifçe heterojen, kranıo-kau-
dal 4cm, hipermetabolik (SUV max:10.5) lezyon saptandı. 
Kemik iliği biyopsinde tutulum saptanmadı. Ann-Arbor 
evreleme sistemine göre evre 4A olan hastaya R-CHOP 
tedavisi planlandı. 

Tartışma: Nonhodgkin lenfomalar sistemik yayılım 
yaparak kemik lezyonlarına neden olabilmekle birlikte 
bazen sistemik tutulum olmadan da kemikte lokali-
ze olabilirler. Primer kemik lenfoması genellikle uzun 
kemiklerde görülür. En sık kemik tutulumu femur (%29) 
olup, pelvis (%19), humerus (%13), baş ve boyun (%11), 
tibia (%10) oranında görülür (4). Bizim olgumuzda da lenf 
nodu ve diğer doku tutulumları olmadan femur da loka-
lize olarak primer kemik lenfoması saptanmıştır. Sonuç 
olarak, kemikteki lokal lezyonların altından lenfoma 
çıkabileceği unutulmamalı, tanı ve evrelemenin hızlı bir 
şekilde yapılarak tedaviye başlanılması gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: Primer Kemik Lenfoması

Abstract:0131  [P-191]

BİR OLGU NEDENİYLE MARGİNAL ZONE LENFOMA. 
 Turgay Fen. Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Ankara

65 yaşında kadın hasta halsizlik, solukluk, çabuk 
yorulma, boyunda iki taraflı şişlikler şikayetleri ile 
başvurdu. Fizik muayenede boyunda bilateral servikal 
2x1cm, 2x2cm, 2x3cm boyutlarında multipl lenfade-
nopatiler saptandı. Konjonktivalar ve ciltte solukluk 

Abstract:0439  [P-189]

PRİMER KEMİK LENFOMASI: OLGU SUNUMU. 
 Mehmet Sinan Dal1,  Abdullah Karakuş1,  Zuhat 
Urakçı3,  Mehmet Küçüköner3,  Yakup Düzköprü2, 
 Abdurrahman Işıkdoğan3,  Orhan Ayyıldız1,  Ekrem 
Müftüoğlu1. 1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Onkoloji Bilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Primer kemik lenfoması, primer kemik tümör-
lerinin %5’den azını ve tüm kemik tümörlerinin %5-7’sini 
oluşturan oldukça nadir neoplazilerdir. En sık görüldüğü 
lokalizasyon torakolomber vertebralar iken, pelvis, kosta-
lar, femur, sternum, klavikula ve kafatasında daha nadir 
rastlanır. Kemikte malign lenfoid infiltrasyon saptandı-
ğında, bunun primer mi sekonder mi olduğunun ayırıcı 
tanısı önemlidir.Non-Hodgkin lenfoma, primer kemik 
lenfomalarının büyük bölümünü oluştururken, Hodgkin 
lenfoma çok daha nadir görülür.

Yöntem: Kırkbeş yaşında kadın hasta,2 yıldan beri 
bacaklarda güçsüzlük, bel ağrısı nedeniyle tetkik edilen 
hastanın batın bilgisayarlı tomografilerinde L1 ve L2 ver-
tebraları tutan litik lezyonlar ve 30x17 mm sagittal boyutu 
ise 36 mm olan santrali heterojen hipodens alan izlenmiş-
tir.Lomber manyetik rezonas grafisinde L2 vertebra cor-
pusunda %90 çökme fraktürü mevcut olup spinal kanal 
ileri derecede daralmış, paravertebral ekspensil kontrast 
tutan kitle, kitle sağda psöas ve paraspinal kaslara invaze, 
L1-L2,L2-L3 foramenler infiltre olarak saptanmış. PET 
BT ‘sinde L1, L2 vertebralarda osteoblastik aktivite artışı 
tespit edildi. Bu bulgular dışında batın, akciğer, meme ve 
mediastende lenfadenopati veya organomegali veya diğer 
kemik yapılarda ek patolojik bulgu saptanmadı. Beyin cer-
rahi kliniğinde L1-L2 total laminektomi ve vertebral biyop-
si sonucunda difüz büyük B hücreli lenfoma –Germinal 
Merkez Benzeri tanısı konulmuş. Hastanın klinik değer-
lendirmesinde ateş, gece terlemesi, kilo kaybı gibi B semp-
tomları yoktu. Beyaz küre, hemoglobin değerleri, serum 
laktat dehidrogenaz (LDH) da dahil olmak üzere hastanın 
tam kan ve biyokimya değerleri normal sınırlardaydı. Tüm 
viral markerlar negatif tespit edildi.Hastanın kemik iliği 
aspirasyonu ve kemik iliği biyopsi değerlendirmesinde len-
foma tutulumu lehine bulgu saptanmadı. Bu bulgularla 
olguya primer kemik lenfoması tanısı konularak R-CHOP 
kemoterapisi başalndı ve T11-L4 vertebralar arası 6 MV 
foton ile 40 Gy/20 fr. eksternal radyoterapi tedavileri veril-
di. Hastanın takip ve tedavisi devam etmektedir. 

Tartışma: Primer kemik lenfomalı olguların yakınma-
ları genellikle ağrı (%60–100) veya lokal şişlik (%50) gibi 
non spesifik şikayetlerden oluşur. Radyografik değerlen-
dirmede primer kemik lenfoması normale yakın bulgular-
da dahil olmak üzere pek çok farklı şekilde görülebilir. Bu 
nedenle olguların kemik sintigrafisi, bilgisayarlı tomografi 
ve magnetik rezonans görüntüleme gibi yöntemlerle de 
değerlendirilmeleri gerekir. Özellikle 30 yaşın üzerinde bir 
olguda kemik lezyonu saptandığında lenfomadan şüphe 
edilmelidir..Primer kemik lenfomasının prognozu pek çok 
diğer kemik tümöründen daha iyi olduğundan erken tanısı 
önemlidir. 

Sonuç: Literatürde sınırlı sayıda olguda primer kemik 
lenfoması oldukça nadirdir. Tedaviye cevabı ve prognozu 
diğer kemik tümörlerinden daha iyi olan primer kemik 
lenfomasının ayrıcı tanısı büyük önem taşır.
Anahtar kelimeler: Primer kemik lenfoma, radyoterapi, 
kemoterapi



236

P O S T E R  B İ L D İ R İ L E R

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIIIth Balkan Day of Hematology
Bildiri  Özetleri  Kitabı

Şekil 2. Kemik İliği Biyopsisi

Şekil 3. Lenf Bezi Biyopsisi

Abstract:0429  [P-192]

PRİMER MEDİASTİNAL TİMİK B HÜCRELİ LENFOMA: 
OLGU SUNUMU.  Mehmet Sinan Dal1,  Abdullah 
Karakuş1,  Zuhat Urakçı3,  Mehmet Küçüköner3, 
 Yakup Düzköprü2,  Abdurrahman Işıkdoğan3,  Orhan 
Ayyıldız1. 1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Onkoloji Bilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Primer mediastinal B hücreli lenfoma(PMBL)
mediastende timik orijinli olduğu düşünülen farklı klinik, 
immunfenotip ve genotipik ozellikleri olan diffüz büyük B 
hücreli lenfomanın (DBBL) bir alt tipidir. Tüm nonhodgin 
lenfomaların %2-3’ünü oluşturur.

Genellikle genç erişkinlerde ve kadınlarda görül-
mektedir. Sıklıkla hastalarda büyük mediastinal kitle, 
öksürük,göğüs ağrusı,vena kava superior(VCS) send-
romu ve perikardiyal effuzyon gibi bulgular mevcuttur. 
1980’li yıllarda tanımlanmasına rağmen optimal tedavi 
tartışmalıdır. PMBL’da geç relaps nadir olup çoğunlukla 
tedavi sonrası ilk bir yılda gelişir. 

Yöntem: 16 yaşında erkek hasta haziran 2012 
tarihinde kilo kaybı, terleme ve nefes darlığı şikayetleri 
ile polikliniğimize başvurdu. Laboratuvar değerlendir-
mesinde hemogram ve biyokimyasal tetkiklerinde LDH 

görüldü. Dalak solda inguinal bölgeye kadar, karaciğer 
sağda 7-8cm palpe edildi. Laboratuvar tetkiklerinden tam 
kan tetkikinde Hb: 6.3 gr/dl, Hct: %18.7, lökosit: 3400/
mm³, trombosit: 92000/mm³, eritrosit: 2.230000/mm³ 
(3.83-5.08), periferik yaymada: Nükleolü seçilebilen dar 
stoplazmalı, kaba kromatinli, 1-3 nükleolu olan seyrek 
blast hücreler görüldü, 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 
tümör markerleri normaldi. VitaminB12, folik asit, serum 
ferritini normaldi. Boyun ultrasonografisinde bilateral 
servikal 16x9mm, 16x5mm boyutlarında multipl lenfa-
denopatiler saptandı. Tüm batın USG ve BT ‘de patolojik 
olarak; Karaciğer sağ lob uzun boyutu 18cm olup nor-
malden büyüktür. Dalak uzun boyutu 24 cm ölçülmüş 
olup normalden belirgin büyüktür. Batında paraçöliak, 
portal hilus düzeyinde, paraaortik, interaortakaval, bila-
teral parailiak, sol renal hilus ve dalak hilusu düzeyinde 
en büyüğü 31x23 mm boyutlarında çok sayıda lenfadeno-
pati izlenmiştir. Ayrıca safra kesesi lümeninde milimetrik 
taşa ait dansite izlenmiştir. Her iki böbrekte en büyüğü 
43 mmçapında olmak üzere çok sayıda kortikal kist 
izlendi. Hastadan sol servikal lenf bezi biyopsisi ve kemik 
iliği aspirasyon ve biyopsisi yapıldı. Lenf nodunda normal 
yapı silinmiş,yerini yer yer nodüler, yer yer diffüz tarzda 
lenfoid infiltrasyon almıştır. Neoplastik hücrelerin büyük 
kısmı sentroblast görünümünde olup,yuvarlak oval nuk-
leuslu, 1-3 adet nükleollü, dar sitoplazmalı hücrelerdir. 
Bunun yanısıra sentrosit görünümünde orta boyutta, 
dar sitoplazmalı hücreler eşlik etmaktedir. Kemik iliği 
aspirasyon ve biyopsi preparatları incelenmesinde nor-
mal hemapoetik seri hücrelerinin yanısıra,dağınık olarak 
ve diffüz infiltre eden şekilde dar sitoplazmalı kaba ve 
ince kromatin ağı olan dar sitoplazmalı hücreler görül-
müştür.Lenf bezi ve kemik iliği biyopsisinde yapıl an 
İmmünhistokimyasal çalışmada CD19, CD20, CD79a, 
Bcl2, PAX5 ile pozitif boyanma, CD5, CD23, CD10, 
SiklinD1 ile negatif boyanma izlendi. Hasta evre IV mar-
ginal zon lenfoma kabul edildi.Hastaya R-CHOP tedavisi 
başlandı. Tedavi devam etmektedir.
Anahtar kelimeler: Lenfoma, Marginal Zone

Şekil 1. Kemik İliği Yayması
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net değildir ancak bir çok merkez RT ile konsolidasyon 
yapmaktadır(3-4). Bu hastalarda önerilen tedavi R-CHOP 
tedavisidir. Toplam kür sayısı net belli değildir ancak 
sınırlı hastalıkta 3 kür yeterli olacağı görüşü hâkimdir. 
Bu hastalarda cerrahi sonrasında PET-CT’de hastalık 
bulgusu görülmese de mikrohastalık açısından RT uygu-
laması önerilmektedir(5).

Biz burada Endometrium ca öntanısı ile opere edilen 
ve patoloji sonucu DBBHL tanısı gelen bir vakada ki tec-
rübelerimizi paylaştık.

LK 60 yaşında kadın hasta. Yakınması olmayan 
hasta rutin post menapozal kontrol için başvurmuş. 
Jinekolojik USG’de uterusun dışında kitle tespit edilmesi 
üzerine ileri tetkik yapılmış ve uterusun sağ lateralinde 9 
cm’lik kitle, çevresel lenadenopati tespit edilmiş. Hastaya 
Endometrium ca ön tanısı ile TAH-BSO+lenf bezleri 
diseksiyonu+kısmi omentektomi uygulanmış.Patolojik 
inceleme sonucunda DBBHL tanısı konmuş.Hastada post 
op. dönemde çekilen PET - CT’de tutulum saptanmamış. 
Çıkarılan 14 lenf nodunun uterusa yakın 8 tanesinde 
tutulum saptanırken daha uzak olan 6 tanesinde tutulum 
saptanmamış. Hastanın kemik iliğinde lenfoma tutulumu 
yoktu.PET-CT’ sinde tutulum olmamasına rağmen mik-
rohastalık dışlanamadığından hastaya 3 kür R-CHOP(21 
günlük) tedavisi verildi. Hastada 3 kür R-CHOP sonra-
sında alt ekstremitede Derin Ven Trombozu(DVT) gelişti. 
Hasta DVT tedavisi alırken, toplam 4000 Gray RT aldı.
Yakınmasız olan hasta takiplerine devam ediyor.
Anahtar kelimeler: Ekstranodal Non-Hodgkın lenfoma, Serviks, 
Radyoterapi

Abstract:0174  [P-194]

KOLON KARSİNOMLU OLGUDA DÜŞÜK DERECELİ 
LENFOMA GELİŞİMİ.  Gülsüm Akgün Çağlıyan1,  Öykü 
Arslan1,  Oktay Bilgir1,  Belma Gökçen2. 1İzmir Bozyaka 
Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İzmir, 
2İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları 
Kliniği, İzmir

Giriş: Non Hodgkin lenfoma(NHL) olgularının %40 
‘ını düşük dereceli lenfomalar oluşturmaktadır.Lenfositoz 
nedeniyle tarafımıza yönlendirilen ve düşük dereceli len-
foma tanısı alan kolon kanserli bir olgu sunuldu. 

Olgu: 71 yaşında erkek hasta lenfositoz nedeniyle 
yönlendirildi.Hastaya 5 yıl önce kolon musinöz adeno-
karsinom evre II nedeniyle postop 6 kür 5 -FU(florourasil) 
tedavisi uygulanmıştı.Hasta tedavisiz izlenmekte idi.
Bize başvuruda wbc:14540 mm3 lenfosit:7950,hb:13 
gr/dl,plt:254.000 mm3 bulundu.Yapılan periferik yay-
mada %4 nötrofil, %94 lenfosit, %2 monosit,eritrositler 
normokrom normositer, trombositler yeterli ve olgun 
görünümde lenfosit hakimiyeti olan olguda kronik lenfo-
sitik lösemi (KLL) ön planda düşünüldü. Hastanın flow-
sitometrik analizinde CD19:%68, CD20:%69, CD5:%27, 
CD23:%<1 bulunması nedeniyle KLL tanısından uzak-
laşıldı. Hastanın çekilen tomografilerinde mediastende 
ve retroperitonal en büyüğü 1.5 cm boyutlu multipl lenf 
nodları saptandı. Hastanın yapılan kemik iliği aspiras-
yonunda lenfoid hücrelerde artış ve normoselüler kemik 
iliği saptandı. Kemik iliği biyopsisinde geniş topluluklar 
oluşturan küçük boyutlu lenfoid hücrelerde artış izlendi.
Bu hücrelerde CD20+, CD5 – CD10- CD3- Ki67- Siklin 
D1, TRAP – ve retikuler lif derecesi:0 bulundu.Olguda 
biyopsi kemik iliğinde düşük dereceli küçük lenfoid löse-
mi ve lenfoma infiltrasyonu olarak raporlandı. 

yüksekliği dışında normaldi. Toraks tomografisinde; ön 
mediasteni doldurarak sternum korpus kesimini dest-
rüke eden, cilt-cilt altına uzanım gösteren, içerisinde 
yaygın nekroz alanları bulunan aksiyal boyutu yaklaşık 
75x 42 mm boyutunda,kitle lezyonu izlenmiştir. Kitlenin 
çevresindeki konglomere lenf nodları ile sınırları yer 
yer seçilememektedir.Prevasküler alanda sınırları kitle 
ile yer yer net seçilemeyen yaklaşık 41x17 boyutunda 
timus ile uyumlu yumuşak doku dansitesi izlenmiştir. 
Prevasküler,paratrakeal ve ön mediastende, kitle ile 
sınırları yer yer seçilemeyen multipl lenf nodları izlen-
miştir. Göğüs cerrahisi kliniğinde sternal rezeksiyon 
ve rekonstriksiyon +,mediasten tümör eksizyonu ve 
timektomi operasyonu yapıldı. Patoloji sonucu immü-
nohistokimyasal çalışmada Ki67 proliferasyon indeksi 
yaklaşık %70 oranında saptanarak primer mediastinal B 
hücreli lenfoma tanısı konuldu.Kemik iliği biyopsisinde 
tutulum saptanmadı.Hastaya PMBL tanısıyla;R-CHOP 
kemoterapisi 21 günde bir başlandı.4 kür R-CHOP sonra-
sında PET-BT çalışmasında tedaviye tam yanıt saptandı.
Hastanın kemotrapisi 8 küre tamamlandı.3 ay sonra 
yapılan PET-BT çalışmasında sağ supraklavikular alanda 
C 7,T1 vertebraları destirükte eden sağ üst paratrakeal 
alana uzanan sağ akciğer ve plerayı invaze eden duvar 
yapılarını saran 54x47 mm’lik kitlede SUVmax değerinin 
8.8 olarak ölçüldüğü malignite düzeyinde artmış FDG 
tutulumu izlendi.Hasta erken relaps PMBL tanısıyla 
R-İCE kemoterapisi başlandı.Hastaya periferik kök hücre 
destekli otolog kemik iliği nakli planlandı.

Tartışma: PMBL’da kullanılan R-CHOP indüksi-
yon tedavisi ile gözlenen cevap oranı ve progresyonsuz 
sağ kalım,primer tedaviye cevapsızlık ve erken relapsın 
PMBL’nın, DLBCL’ya göre daha agresiv seyirli olduğunu 
düşündürmüştür.Bizim olgumuzdada R-CHOP tedavisi 
sonrasında erken relaps gelişti.Bu nedenle PMBL teda-
visinde daha yoğun üçüncü kuşak kombinasyon rejim-
lerini kullanması düşünülmelidir.Kombinasyon kemote-
rapisi ile birlikte radyoterapi kullanılması planlanabilir.
Ancak optimal kemoterapinin yoğunluğu ve tipi, radyo-
terapinin sağ kalıma katkısının ne kadar olduğu, henüz 
netlik kazanmamıştır.
Anahtar kelimeler: Mediastinal, lenfoma, timus

Abstract:0165  [P-193]

ENDOMETRİUM CA ÖNTANISI İLE TAH-BSO YAPILAN 
EKSTRANODAL DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA. 
 Güven Yılmaz1,  Semih Keçici2,  Funda Çınkıl Yılmaz2, 
 Arzu Develi2,  Zeynal Bozgün2. 1Dr.Lütfi Kırdar Kartal 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji, İstanbul, 2Dr.
Lütfi Kırdar Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç 
Hastalıkları, İstanbul

Kadın genital tract lenfoması nadir görülen bir durum-
dur(1). Tüm non-hodgkın lenfomaların(NHL) üçte birinde 
ekstranodal tutulum görülebilirken bunların çoğunluğu 
gastrintestinel sistem ve cilt olmaktadır. Kadın genital 
sistemi nadir de olsa tutulabilmektedir ve tutulum oldu-
ğunda en sık tutulan bölge serviks olmaktadır(2).Nadir 
görülen klinik durumlar olduğundan tanısı zor olabilmek-
tedir. Bu nedenle jinekolojik muayene ve pap-smear alımı 
önemlidir. Tedavisi konusunda geniş bir kılavuz bilgisi 
olmadığından klasik tutulumlu NHL’de olduğu gibi tedavi 
rejimleri net değildir, ancak kullanılan ajanlar benzerdir. 
Diğer tutulumlarda olduğu gibi Ritüksimab bazlı rejimler 
tercih edilmektedir. Radyoterapi (RT) kullanımının yeri 
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Hastaların tanı anındaki laboratuar değerleri ve fizik 
bulguları tablo 1’de verildi. Hastaların tamamına aspi-
rin başlandı ve demir eksikliği gelişene kadar flebotomi 
yapıldı. Hasta başına ortalama flebotomi sayoso 3,7 işlem 
olarak bulundu. Sitoredüktif tedavi almayan olguların 
düzenli takibe gelmedikleri gözlendi. Sitoredüktif tedavi 
alan olgulardan bir tanesinde sitopeni gelişmesi nedeni 
ile diğerinde de ilacı yetersiz kalması nedeni ile 2 hastada 
anagralid tedavisine geçildi. Takipte kalan hastalardan 
hayatını kaybeden hiç olmadı ancak bir vakada agnojenik 
myeloid metapilaziye dönüşüm izlendi.

Tartışma: Polisitemiya eritroid seride artışla birlikte 
diğer serilerinde artışıyla karakterizedir. Hastaların %80’i 
yakınmasızdır. Semptomlar genellikle artmış viskozite ile 
ilişkilidir. 

Hastaların %95’inden fazlasında JAK-2 mutasyo-
nu pozitifitir. Bizim çalışmamızda literatür ile uyumlu 
bulundu. 

Hastaların %70’inde splenomegali izlenmektedir. 
Bizim vakalarımızda daha düşük bulunması hastala-
rın sadece fizik muayene ile değerlendirilmesi ve dalak 
boyutu üst sınırda olan hastaların atlanmış olabileceğine 
bağlandı. 

PV tanılı hastalarda %25-50 oranında akut lösemik 
dönüşüm bildirilmiştir. Bizim vakalarımızda hiç saptan-
mamıştır bunda takip süresi, takipten çıkan hastaların 
rol oynadığı düşünüldü. Ancak bir vaka da agnojenik 
myeloid metaplaziye dönüşüm izlendi.

Sonuç olarak, tanı anında hastalar asemptomatik 
olsada hastalığın ileride prognozu daha kötü hastalıklara 
dönüşme ihtimali olması ve hiperviskoziteye bağlı hayatı 
tehdit edici komplikasyonların oluşma ihtimali nedeni ile 
hastaların düzenli takiplere gelmeleri konusunda bilgi-
lendirmenin ve bunu sağlayacak yöntemler geliştirmenin 
tedavinin kendisi kadar önemli olduğunu düşünüyoruz.
Anahtar kelimeler: Polisitemiya Vera

Tablo 1. Polisitemiya veralı olguların kinik ve laboratuar bulguları.

Tartışma: NHL görülme sıklığı orta yaş ve yaşlı has-
talarda artmakla birlikte çoğu hasta 60 yaş üzerindedir.
Patogenezinde tümör supresör gen ve protoonkogenleri 
etkileyen multipl genetik progresif ve klonal birikim söz-
konusudur. Beyaz ırk,kırmızı etten zengin diet alımı ve 
obezitede lenfoid maligniteler daha sık görülmektedir.
Otoimmun hastalıklar (romatoid artrit, psoriazis,AIDS, 
sjögren sendromu), immun hastalıklar (hipogamaglobuli-
nemi, Wiskott Aldrich sendromu, geçirilmiş EBV), enfek-
siyöz ajanlar (H.pylori, HCV, HTLV-1) organ transplant 
öyküsü ve immunsupresif tedavi alımı, organoklorin, 
organofosfat gibi pestisit ve herbisid maruziyeti, radyas-
yon ve özellikle hematolojik kansere bağlı kemoterapi 
öyküsü bulunan hastalarda NHL daha sık görülmektedir.
NHL olgularının %20 ‘sinde kemik iliği tutulumu görüle-
bilir. Kemik iliği tutulumu ise düşük malignite dereceli 
lenfomalarda daha sık görülmektedir. Sayılan risk fak-
törlerinden 50 yaş üstü olmak,obezite ve genetik değişik-
likler kolon kanseri için de risk faktörüdür. Literatürde 
ilişkisi net gösterilmemiş olmakla birlikte hastanın daha 
önce 5 –FU kemoterapisi alması da lenfoma gelişimi açı-
sından önemli olabilir. Daha önce kemoterapi ve radyas-
yon alma öyküsü lenfoma gelişimini artırmaktadır. Evre 
II kolon adenokarsinom nedeniyle 5 yıl önce opere olan ve 
kemoterapi uygulanan olgu, izleminde saptanan lenfosi-
toz nedeniyle yapılan tetkiklerinde düşük dereceli küçük 
lenfositik lenfoma tanısı almıştır. Primer solid tümörü 
olan ve kemoterapi uygulanan hastalarda sekonder 
lenfoid ve hematolojik tümör gelişimi açısından dikkatli 
olunmalıdır.
Anahtar kelimeler: Kolon Adenokarsinom, Lenfoma

Miyeloproliferatif Hastalıklar ve Kronik Miyelositer 
Lösemi

Abstract:0472 [P-195]

POLİSİTEMİYA VERA OLGULARIMIZIN RETROSPEKTİF 
ANALİZİ.  Volkan Karakuş1,  İdris İnce1,  Ayşegül 
Kurtoğlu2,  Erdal Kurtoğlu1. 1Antalya Eğitim Araştırma 
Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Antalya, 2Antalya Eğitim 
Araştırma Hastanesi, Biyokimya Kliniği, Antalya

Giriş: Polisitemiya vera (PV), BCR-ABL negatif mye-
loproliferatif hastalıklar arasında yer alan ve hemato-
poetik öncül hücrelerin artmış duyarlılığı sonucunda, 
kan hücrelerinin başta eritrosit olmak üzere değişen 
oranlarda diğer serilerde de artmayla karakterize klonal 
bir hastalıktır. Olguların çoğuna JAK-2 somatik nokta 
mutasyonu eşlik etmektedir. Biz bu çalışmada PV tanılı 
hastalarımızın tanı sırasındaki bulguları, tedavi planları, 
tedavi değişiklik nedenleri ve gelişen komplikasyonları 
retrospektif olarak değerlendirdik. 

Gereç Yöntem: Bu çalışmaya ocak 2006-temmuz 
2013 tarihleri arasında kliniğimize başvuran yeni tanı 
konmuş hastalar dahil edildi. PV tanısı, hemoglobin ve 
hematokrit yüksekliğine neden olabilecek diğer has-
talıklar ekarte edildikten sonra hastaların tamamına 
kemik iliği biyopsisi yapılarak kondu. Hastaların tanı 
anındaki laboratuar ve eğer yapılmışsa genetik bulguları 
değerlendirildi, başlangıç tedavileri, yapılmışsa tedavi 
değişikliği ve nedeni, takipte gelişen komplikasyonlar 
değerlendirildi.

Bulgular: Çalışmamızda 22’si erkek, 14’ü kadın 
toplam 36 hasta vardı. Ortalama yaşları ise 53,5 yıl idi. 
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oranları yüksek olabileceği için, 1-2. derece PE varlığında 
eğer mümkünse dasatinib tedavisinde ısrarcı olunması 
uygun olabilir. Hastanın yaşam kalitesini etkileyen, tek-
rarlayan ve >= 3. derece PE varlığında alternatif tedavi 
seçenekleri seçilmelidir.
Anahtar kelimeler: Dasatinib, kronik miyeloid lösemi, plevral 
effüzyon

Tablo 1. Hastaların demografik bilgileri ve klinik özellikleri.

Parametre PE (+)
(n=20)

PE (–)
(n=22)

p değeri

Yaş, yıl
ortanca (aralık)

56
(20-84)

51
(18-81)

>0.05

Cinsiyet, E/K 11/9 9/13 >0.05

KML Evresi, KE/AE/BE 18/0/2 12/6/4 0.01

Sokal skoru, 
Düşük/Orta/Yüksek

5/7/8 5/9/8 >0.05

Dasatinib dozu¥, mg/gün
ortalama (aralık)

79.25
(50-140)

90
(20-140)

0.06

Dasatinib süresi, ay ortanca (aralık) 35.5 
(5-64)

14 
(1-55)

<0.05

Eşlik eden hastalıklar*, oran (%) 8/20 (40)§ 6/22 (27)¶ <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) 4/17 (24) <0.05

PE: plevral effüzyon; E: erkek; K: kadın; KML: kronik miyeloid lösemi; KE: kronik evre; AE: 
akselere evre; BE: blastik evre; MMY: major moleküler yanıt; TSY: tam sitogenetik yanıt. ¥Dastinib: 
tedavi baslangıcında tam dozu olarak başlanıp, PE ve/veya hematolojik toksisite varlığında doz 
ayarlanmasına gidilmiştir, tabloda gösterilen dozlar tüm tedavi boyuncaki dozların ortalamasıdır. 
*Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, hipertansiyon, kalp yetmezliği ve böbrek yetersizliği; §3 
hastanın >1 yandaş hastalığı, ¶2 hastanın >1 yandaş hastalığı var.

Abstract:0290  [P-197]

KRONİK MYELOPROLİFERATİF NEOPLAZİLİ 
HASTALARIMIZIN DEĞERLENDİRİLMESİ.  Gülsüm 
Akgün Çağlıyan1,  Öykü Arslan1,  Oktay Bilgir1,  Belma 
Gökçen2. 1İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma Hastanesi, 
Hematoloji Kliniği, İzmir, 2İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma 
Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, İzmir

Amaç: Philadelphia negatif kronik myeloproliferatif 
neoplazi (KMPN) tanısıyla hematoloji kliniğimizde takip 
edilen olgular değerlendirildi. 

Yöntem: Bu çalışmada 2008-2013 yılları arasında 
İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma Hastanesi hematoloji 
polikliniğine başvuran ve KMPN tanısı alan 128 olgu 
değerlendirilmiştir. Hastaların demografik özellikleri, 
laboratuar sonuçları, JAK2 mutasyon durumları ve kul-
landığı tedaviler hasta dosyalarından kaydedildi.

Bulgular: Çalışmamızda 56 polisitemi vera, 58 esan-
siyel trombositoz ve 14 idiopatik myelofibrozis tanı-
lı toplam 128 hasta değerlendirildi. Hastaların 63 ‘ü 
kadın(%49.2),65 ‘i erkek (%50.8) idi. Yaşları 23 –87 yaş 
aralığında ve ortanca yaş 65 yaş idi. Hastaların tanı 
anında lökosit sayısı en düşük 4400 mm3, en yüksek 
23000 mm3 ortanca 10700 mm3 bulundu. Hemoglobin 
en düşük 7.1 gr/dl, en yüksek 22 gr/dl, ortanca 14.8 
gr/dl ve trombosit en düşük 60000 mm3, en yüksek 
1970000 mm3 ve ortanca 720000 mm3 saptandı. 87 has-
tanın (%68) JAK2V617F mutasyonu pozitif, 41 hastanın 
(%32) ise JAK2V617F mutasyonu ise negatif bulundu. 

Abstract:0551  [P-196]

KRONİK MİYELOİD LÖSEMİ HASTALARINDA 
DASATİNİB TEDAVİSİNE BAĞLI PLEVRAL EFFÜZYON 
GELİŞİMİ VE TEDAVİYE YANIT İLİŞKİLİ Mİ?.  Deniz 
Eyice1,  Ahmet Emre Eşkazan2,  Enes Ali Kurt1,  Tuğrul 
Elverdi2,  Fevzi Fırat Yalnız2,  Ayşe Salihoğlu2,  Muhlis 
Cem Ar2,  Şeniz Öngören Aydın2,  Zafer Başlar2, 
 Burhan Ferhanoğlu3,  Yıldız Aydın2,  Uğur Özbek4, 
 Nükhet Tüzüner5,  Teoman Soysal2. 1İ.Ü. Cerrahpaşa 
Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, İstanbul, 
2İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim 
Dalı/Hematoloji Bilim Dalı, İstanbul, 3Koç Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı/Hematoloji Bilim 
Dalı, İstanbul, 4İ.Ü. Deneysel Tıp Araştırma Enstitüsü, 
Genetik Anabilim Dalı, İstanbul, 5İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp 
Fakültesi, Patoloji Anabilim Dalı, İstanbul

Giriş ve Amaç: Kronik miyeloid lösemi (KML) tedavi-
sinde imatinib mesilat (İM) kullanılması yanıt ve sağkalım 
oranlarını arttırmış olmasına rağmen, bazı hastaların 
bu tedaviye dirençli oldukları bilinmektedir. Dasatinib 
bu hastalarda kullanılabilecek tirozin kinaz inhibitörle-
rinden (TKİ) birisidir ve Abl/Src kinazlarını dual olarak 
baskılar. Src kinazlarının baskılanması dasatinibin off-
target-hedef dışı etkilerinden sorumlu tutulmaktadır. Bu 
etkiler arasında plevral effüzyon (PE) ve lenfositoz sayı-
labilir ve lenfositoz gelişimi ile dasatinibe yanıt arasında 
pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada, 
ikinci basamak tedavisi olarak dasatinib kullanan KML 
hastalarında PE gelişimi ile yanıt oranları arasında bir 
ilişki olup olmadığının araştırılması amaçlanmıştır.

Materyal-Metod: Çalışmaya İM intoleransı veya diren-
ci nedeniyle dasatinib alan 42 KML hastası dahil edil-
miştir. Hastalar PE gelişip gelişmemesine göre iki gruba 
ayrılıp, bu iki grup klinik özellikleri ile yanıt oranları açı-
sından birbiriyle geriye dönük olarak karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Hastaların demografik bilgileri ve klinik 
özellikleri Tablo 1’de özetlenmiştir. Hastalardan 22’si 
kadın, ortanca yaş 52’dir (18-84 yıl). Yirmi hastada (%48) 
PE geliştiği, bu hastaların 18’inin 1-2. derece, 2’sinin 
ise 3. derece PE geliştirdiği görülmüştür. PE gelişmesine 
kadar geçen süre ortanca 15 aydır (2-35 ay). Ortanca 
dasatinib tedavi süresi PE (+) ve (–) gruplarda sırasıyla 
35.5 ve 14 aydır (p<0.05). Dasatinib dozu her iki grupta 
da hastalık evresine göre 100 veya 140 mg/gün olarak 
başlanmış, takipte PE ve/veya hematolojik toksisite 
gelişmesi durumlarında doz ayarlamaları yapılmıştır ve 
ortalama dasatinib dozu PE (+) ve (–) gruplarda sırasıyla 
79.25 mg ve 90 mg bulunmuştur (p=0.06). İleri evre has-
talık (AE+BE), PE (–) hasta grubunda (n=22), PE (+) gruba 
göre daha sıktır (10 vs 2, p=0.01). PE (–) grupta, 5 hasta 
yanıt değerlendirilmesi yapılamadan hastalık progresyo-
nu nedeniyle kaybedilmiştir. PE (+) grupta major mole-
küler (MMY) ve tam sitogenetik yanıt (TSY) oranları sıra-
sıyla %70 ve %80 iken, bu oranlar PE (–) grupta %18 ve 
%24’tür (p<0.05). PE (+) ve (–) gruplarda eşlik eden diğer 
hastalıkların oranı sırasıyla %40 ve %27 bulunmuştur 
(p<0.05). PE (+) grupta, 5 hastada (4’ü tekrarlayan PE, 
biri yanıt kaybı nedeniyle) nilotinib tedavisine geçilmiştir. 
PE (+) ve (–) gruplarda lenfositoz oranı sırasıyla %35 ve 
%5’tir (p<0.05). PE (+) hasta grubunda lenfositoz gelişen 
7 hastanın 5’inde dasatinib ile MMY ve TSY sağlanmış, 
PE (–) grupta lenfositoz gelişen tek hastada ise dasatinibe 
yanıtsızlık nedeniyle nilotinib tedavisine geçilmiştir. 

Sonuç: Dasatinib tedavisi sırasında PE gelişimi sık 
görülebilen bir yan etkidir. PE gelişen hastalarda yanıt 
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bulundu.. Otoimmün lenfoproliferatif sendrom (ALPS) 
açısından istenen tetkiklerde double negatif T hücre ora-
nının yüksek bulunması üzerine, ALPS ya da ALPS ilişkili 
sendromların kesin tanısı amacı ile lenf nodu eksizyo-
nel biyopsi ve mevcut cilt döküntülerinden yapılan cilt 
biyopsi örnekleri yurtdışında bu konuda uzman olan bir 
merkeze (National Cancer Institute Hematopathology, 
Bethesda, ABD) gönderildi. İnceleme sonucunda, lenf 
nodu biyopsi örneklerinin ALPS ile uyumlu olmayıp 
reaktif hiperplazi ile uyumlu olduğu ancak cilt biyopsi 
örneklerinde CD68 ve MPO pozitif mononükleer immatür 
myeloid öncül hücrelerin bulunduğu, nadir mast hücresi 
görüldüğü ve bu bulguların mastositoz ile uyumlu olma-
yıp ayırıcı tanıda CANDLE sendromunun yer alabileceği 
belirtildi. Olgu, klinik ve laboratuvar bulguları ve cilt 
biyopsi sonucu ile CANDLE sendromu ile uyumlu olarak 
değerlendirildi ve prednizolon 1 mg/kg/gün ve ibupro-
fen 10 mg/kg/gün başlandı. Bu tedavi ile hastanın ateş 
yükseklikleri kontrol altına alındı. Genetik tanı için ilgili 
merkeze DNA örneği gönderildi.
Anahtar kelimeler: CANDLE sendromu, hepatosplenomegali, 
otoimmün hemolitik anemi

Şekil 1. Olguya ait görüntüler. Atipik yüz görünümü, lipodistrofi (a), döküntü (b), 
dizlerde kontraktür (c)

Abstract:0124  [P-199]

PHİLADELPHİA NEGATİF KRONİK 
MYELOPROLİFERATİF HASTALIKLAR: TEK MERKEZ 
DENEYİMİ.  Tuba Hacıbekiroğlu1,  Sema Akıncı2,  Şule 
Mine Bakanay Öztürk2,  Abdulkadir Baştürk2,  Tekin 
Güney2,  İmdat Dilek2. 1Edirne Devlet Hastanesi, Edirne, 
2Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Ankara

Amaç: Philadelphia negatif (Ph-) Kronik 
Myeloproliferatif Hastalıklar (MPH) grubunda Polistemia 
Vera (PV), Esansiyel Trombositemi (ET) ve Primer 
Myelofibrozis (PMF) bulunmaktadır. Bu çalışmamızda 
Ph- MPH tanısı ile izlediğimiz hastaların laboratuar ve 
klinik özelliklerini incelemeyi amaçladık. 

Gereç-Yöntem: Çalışmamızda 2010-2012 yılları ara-
sında Hematoloji Polikliniğimize başvuran toplam 99 
hastanın dosyaları retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Toplam 99 hastanın 49’u kadın, 50’si 
erkek idi. Ortalama yaş 59.8 (26-87 yaş aralığında) idi. 

JAK2 mutasyonu pozitif saptanan olguların 40 ‘ı (%45.9) 
kadın, 47 ‘si (%54.1) erkek idi. Tüm olgular değerlendi-
rildiğinde JAK2V617F mutasyonu varlığı ile cinsiyet ara-
sında istatiksel anlamlı ilişki bulunamadı. JAK2V617F 
mutasyonu polisitemi vera tanılı 56 hastanın 51 ‘inde 
(%91.2), esansiyel trombositoz tanılı 58 hastanın 26 
‘sında (%44.8), idiopatik myelofibrozis tanılı 14 hastanın 
10 ’unda (%71.4) pozitif bulundu. 5 yılllık izlem sonunda 
tüm olgular aldığı tedaviler açısından değerlendirildiğinde 
89 hasta (%69.5) hidroksiüre tedavisi, 12 hasta (%9.4) 
anagrelide tedavisi, 13 hasta (%10.2) yalnızca flebotomi, 
7 hasta (%5.5) interferon tedavisi ile takip ediliyordu. 7 
hasta ise yalnızca gerekli durumlarda tranfuzyon desteği 
alıyordu.Tüm hastalar asetilsalisilik asit 100 mg dozunda 
proflaktik olarak kullanıyordu. 5 yıllık izlemde esansiyel 
trombositoz tanılı 58 olgudan 2’si (1 olgu akut myeloid 
lösemi, 1 olgu tromboemboli gelişimi) nedeniyle kaybe-
dilmiştir. 14 myelofibrozis tanılı olgudan 1’i (87 yaşında 
aralıklı transfuzyon alan bir olgu) ise kanama nedeniyle 
kaybedilmiştir. Polisitemi vera tanılı tüm olguların tama-
mı 5 yıldır takipte ve yaşamaktadırlar.

Tartışma: Hastalarımız yaş, laboratuar bulguları ve 
JAK2 mutasyonu yönünden literatürdeki KMPN tanılı 
olgular ile uyumludur. Tüm KMPN olgularda trom-
boemboli ve kanama yönünden dikkatli olunmalı ve 
KMPN tanılı olguların akut lösemiye dönüşebileceği 
unutulmamalıdır.
Anahtar kelimeler: Kronik Myeloproliferatif Neoplazi

Abstract:0357  [P-198]

CANDLE SENDROMU: YENİ TANIMLANAN BİR 
OTOİNFLAMATUVAR SENDROM VE BİR OLGU 
SUNUMU.  Özlem Tüfekçi,  Şebnem Yılmaz,  Tuba Hilkay 
Karapınar,  Eda Büke,  Gülersu İrken,  Hale Ören. 
Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji 
Bilim Dalı, İzmir

CANDLE Sendromu (Chronic Atypical Neutrophilic 
Dermatosis with Lipodystrophy and Elevated Temparature) 
henüz yeni tanımlanan bir otoinflamatuvar sendrom 
olup hayatın ilk yıllarından itibaren tekrarlayan ateş 
yükseklikleri, purpurik cilt lezyonları, artralji, büyüme 
geriliği, anemi, lenfadenopati (LAP), hepatosplenomegali, 
karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik, hipertrigliseri-
demi, ekstremite kontraktürleri, atipik yüz görünümü ve 
progresif lipodistrofi ile karakterizedir. Literatürde şu ana 
kadar CANDLE sendromu tanısı alan çok az olgu bildiril-
miş ve bu olgularda tipik cilt biyopsi bulguları yanı sıra 
çoğunda PSMB8 mutasyonu saptanmıştır. Burada daha 
önce kütanöz mastositoz tanısı almış ve tekrarlayan ateş 
yüksekliği, hemolitik anemi, jeneralize lenfadenopati ve 
hepatosplenomegali nedeni ile tetkik edilirken CANDLE 
sendromu tanısı alan 2 yaşında bir erkek olgu sunulmuş-
tur. Özgeçmişinden olgunun postnatal 4. aydan itibaren 
kütanöz mastositoz tanısı ile izlendiği ve tekrarlayan 
ateş yükseklikleri nedeni ile bir çok kez hastaneye yatışı 
olduğu ve ventriküler septal defekt nedeni ile opere edil-
diği öğrenildi. Olgu son yatışında tarafımızca konsülte 
edildi. Fizik incelemede solukluk, büyüme geriliği, atipik 
yüz görünümü, mikrosefali, tüm vücutta yaygın kırmızı-
kahverengi renkte, 0,5-1 cm büyüklükte basmakla solma-
yan döküntüler, jeneralize LAP, hepatosplenomegali, her 
iki dizde kontraktür ve lipodistrofi mevcuttu. Otoimmün 
hemolitik anemi saptanan olguda, kemik iliği aspirasyon 
incelemesi normal, fibrinojen ve trigliserid yüksek olarak 
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(%62.5) hidroksiüre tedavisi, 19 ‘u (%33.9) flebotomi ile 
izlenmekte idi. İnterferon tedavisini ise sadece 2 (%3.6)
hasta alıyordu. Tüm hastalar antiagregan olarak 100 mg 
asetilsalilsilik asit tedavisi alıyordu. Polisitemi vera tanılı 
56 hastadan 15’inde(%26.8) tromboembolik olay sap-
tandı.8 hastada (%14.3) korener arter hastalığı (KAH),5 
hastada (%8.9) serebrovaskuler olay (SVO), 2 hastada 
(%3.6) ise periferik damar hastalığının olduğu görüldü.
Hastalardaki tromboembolik olaylar ile trombosit para-
metreleri karşılaştırıldı.Tromboembolik olay gözlenmeyen 
hastalarla karşılaştırıldığında KAH’ ı bulunan hastalardaki 
MPV artışının istatiksel olarak anlamlı olduğu saptandı.
(p=0.007) SVO’ı bulunan hastaların MPV artışının ista-
tiksel olarak anlamlı olduğu (p=0.046) ve SVO’ı olan has-
talarda PCT artışının da istatiksel olarak anlamlı olduğu 
görüldü.(p=0.028)

Tartışma: Hastalarımızda tanı anındaki trombosit 
parametrelerinden MPV ve PCT değerlerindeki artış ile 
tromboembolik olay varlığı arasında ilişki bulunmuştur. 
Bu nedenle hemogramda MPV ve PCT değeri artmış görü-
len polisitemi vera tanılı hastalarda tromboembolik olay 
gelişimi açısından dikkatli olunmalıdır.
Anahtar kelimeler: Polisitemi Vera, Trombosit Parametreleri

Abstract:0411  [P-201]

FAMİLYAL HEMOFAGOSİTİK LENFOHİSTİOSİTOZDA 
NADİR GÖRÜLEN BİR PREZENTASYON: AKUT 
NEKROTİZAN ENSEFALOPATİ.  Uluç Yiş1,  Pakize 
Karaoğlu1,  Özlem Tüfekçi2,  Şebnem Yılmaz2,  Hale 
Ören2,  Tolga Köroğlu3,  Handan Güleryüz4,  Semra 
Hız1. 1Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk 
Nörolojisi Bilim Dalı, İzmir, 2Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Çocuk Hematolojisi Bilim Dalı, İzmir, 3Dokuz 
Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Yoğun Bakım 
Ünitesi Bilim Dalı, İzmir, 4Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Radyodiagnostik Anabilim Dalı, İzmir

Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) sitotoksik 
T-lenfositler ve NK hücrelerin fonksiyonlarında bozulma, 
makrofaj ve T-lenfositlerin aktivasyonu, proinflamatuvar 
sitokinlerin artmış üretimi ve hemofagositoz sonucu ateş, 
hepatosplenomegali ve sitopeninin ön planda olduğu 
klinik durum ile karakterize bir hastalıktır. Genetik veya 
edinsel nedenler sonucu ortaya çıkan bu hastalık nadir 
de olsa klasik klinik bulgulardan farklı şekillerde kendini 
gösterebilir. Burada, akut nekrotizan ensefalopati klinik 
tablosu ile gelip, HLH klasik bulgularının zamanla geliş-
tiği ve yapılan tetkikler neticesinde familyal HLH tanısı 
alan bir olgu sunulmuştur. 

Aktivitede azalma, sağ gözde kayma yakınmaları ile 
getirilen 6 aylık kız hastanın aralarında uzak akrabalık 
bulunan sağlıklı anne ve babanın ilk çocuğu olarak zama-
nında sorunsuz olarak doğduğu ve sonrasında herhangi bir 
sorun yaşanmadığı, psikomotor gelişiminin normal olduğu 
öğrenildi. Başvuru muayenesinde, vital bulguları olağandı, 
ateş yüksekliği yoktu, huzursuzluğu, uykuya meyili, sağ 
abdusens ve sol santral fasiyal paralizi mevcuttu. Tam kan 
sayımında Hb:8,2 g/dL, beyaz küre:7000/mm3, trombo-
sit:105.000/mm3, periferik yaymada anisositoz, hipokromi 
ve lenfomonositoz saptanan hastanın kemik iliği aspirasyon 
incelemesinde kemik iliği sellülerdi, dismiyelopoez, diserit-
ropez ve %11 atipik lenfosit izlendi. Kemik iliği sitogenetik 
incelemede MLL gen yeniden düzenlenmesi negatif saptan-
dı. Lomber ponksiyonda beyin omurilik sıvısında proteinin 
artmış olarak bulundu. Karaciğer fonksiyon testleri, böbrek 

Hastaların 43’ü (%43.4) PV, 44’ü (%44.4) ET, 12’si (%12.2) 
PMF idi. Tanı yaşları her üç grupta birbirlerine benzerdi 
(PV 58.5, ET 60, PMF 62). JAK2 V617F gen mutasyonu 
tüm hastaların 64’ünde (%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 
sıklığında idi. Splenomegali PMF grubunda %90.9 iken PV 
ve ET gruplarında sırasıyla %57 ve %26 idi. Hepatomegali 
sıklığı ise PMF, ET ve PV gruplarında sırasıyla %45, %29 ve 
%25 bulundu. Tromboz gözlenen 12 (%12.1) hastanın 4’ü 
(%9.3) PV, 4’ü (%10) ET ve 4’ü (%33) ise PMF grubunda idi. 
Kanama görülen 6 (%6) olgunun 3’ü (%6.9) PV, 2’si (%4.5) 
ET ve 1’i (%8.3) de PMF grubundaydı. Venöz trombozlar 
çoğunlukla portal ve splenik ven yerleşimli idi. Tromboz 
açısından JAK V617F pozitifliğinin istatistiki anlamı yoktu 
(JAK V617F negatif hastaların %12’sinde, JAK V617F 
pozitif hastaların %14.5’inde görüldü, P=0.758). 

Sonuç: Bu çalışmamızda hepatomegali, splenomegali, 
kanama ve tromboz sıklığı literatürle uyumlu iken, aksi-
ne JAK pozitifliği ET’de yüksek PV’de ise düşük sıklıkta 
tespit edildi. Sonuç olarak tromboz ve kanama bu hasta 
grubunda önemli klinik komplikasyonlar olarak görüldü.
Anahtar kelimeler: Myeloproliferatif Hastalık, Tromboz, 
Kanama

Abstract:0222  [P-200]

POLİSİTEMİ VERA TANILI HASTALARDA TROMBOSİT 
PARAMETRELERİ İLE TROMBOEMBOLİK OLAY 
İLİŞKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ.  Gülsüm Akgün 
Çağlıyan,  Öykü Arslan,  Oktay Bilgir. İzmir Bozyaka 
Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İzmir

Giriş: Polisitemi Vera(PV),esas olarak persistan erit-
rositozla seyreden hematopoietik prekürsörler tarafından 
olgun kan hücrelerinin aşırı üretimi ve trombohemorajik 
komplikasyon riskinin artışıyla karakterize bir kronik 
myeloproliferatif hastalıktır.

Yöntem: Bu çalışmada 2008-2013 yılları arasında 
İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma Hastanesi hematoloji 
polikliniğine başvuran ve PV tanısı alan 56 olgu değerlen-
dirilmiştir. Hastaların demografik özellikleri, laboratuar 
sonuçları, JAK2 mutasyon durumları, klinik özellikleri 
ve kullandığı ilaçlar hasta dosyalarından kaydedilmiştir.

Bulgular: Çalışmada 2008-2013 yılları arasında hema-
toloji polikliniğine başvurmuş olan 37 ‘si (%66.1) erkek,19 
(%33.9) ‘u bayan olmak üzere toplam 56 PV tanılı hasta 
değerlendirilmiştir. Tanı yaşı 32-82 aralığında olup, ortan-
ca yaş 63 saptandı. 5 yıl içinde hematoloji polikliniğimizde 
tanı alan ve takipleri dosyalardan kaydedilen hastalardan 
11’i 5 yıl önce, 5’i 4 yıl önce, 8’i 3 yıl önce, 18’i 2 yıl önce 
ve 14 ‘ü 1 yıl önce tarafımızca PV tanısı almıştı.Hastaların 
hematoloji polikliniğine başvurudaki lökosit değeri en 
düşük 5600 mm3, en yüksek 22400 mm3, ortanca 12400 
mm3 olarak,hemoglobin değerleri en düşük 17 gr/dl, en 
yüksek 22 gr/dl, ortanca 18,3 gr/dl olarak, trombosit 
değeri en düşük 169.000 mm3, en yüksek 969.000 mm3, 
ortanca 359.000 mm3 olarak bulundu. Hastaların trombo-
sit parametrelerinden MPV değeri en düşük 6.2 mm3, en 
yüksek 11 mm3, ortanca 8.6 mm3 saptandı. PCT değeri en 
düşük 0.1 mm3, en yüksek 0.7 mm3, ortanca 0.22 mm3 
bulundu. PDV değeri ise en düşük 14 mm3,en yüksek 44 
mm3, ortanca 17 mm3 bulundu. JAK2 V617F mutasyo-
nu 51(%91.2) hastada pozitif saptandı. Tüm hastaların 
34’ünde (%60.7) splenomegali mevcuttu. 56 hastanın 35’i 
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Abstract:0471  [P-202]

ESANSİYEL TROMBOSİTOZLU OLGULARIMIZIN 
RETROSPEKTİF ANALİZİ.  Volkan Karakuş1,  İdris 
İnce1,  Ayşegül Kurtoğlu2,  Erdal Kurtoğlu1. 1Antalya 
Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Antalya, 
2Antalya Eğitim Araştırma Hastanesi, Biyokimya Kliniği, 
Antalya

Giriş: trombositoz (ET), diğer kronik myeloproliferatif 
hastalıklar (KMH) gibi klonal bir kök hücre hastalığıdır. 
İzole trombositozla seyredebileceği gibi trombohemorajik 
komlikasyonlarla da başvurabilirler. Sitogenetik ve mor-
folojik olarak kuvvetli tanısal bulguları olmayan hastalı-
ğın bu nedenle hala Dünya Sağlık Örgütü’nün belirlediği 
tanı kriterlerinin biri diğer hastalıkların dışlanmasıdır. 
Biz bu çalışmada esansiyel trombositoz tanılı hastaları-
mızın tanı sırasındaki bulguları, tedavi planları, tedavi 
değişiklik nedenleri ve gelişen komplikasyonları retros-
pektif olarak değerlendirdik.

Gereç Yöntem: Çalışmaya ocak 2006-temmuz 2013 
tarihleri arasında kliniğimize başvuran yeni tanı konmuş 
hastalar dahil edildi. ET tanısı, trombositoza neden olabi-
lecek diğer hastalıklar ekarte edilerek ve hastaların tama-
mına kemik iliği biyopsisi yapılarak kondu. Hastaların 
tanı anındaki laboratuar ve eğer yapılmışsa genetik 
bulguları değerlendirildi, başlangıç tedavileri, yapılmışsa 
tedavi değişikliği ve nedeni, takipte gelişen komplikas-
yonlar değerlendirildi.

Bulgular: Çalışmamızda 11’i erkek, 24’ü kadın hasta 
vardı. Ortalama yaşları ise 58,7 yıl idi. Hastaların tanı 
anındaki laboratuar değerleri ve fizik bulguları tablo 1’de 
verildi. Hasatalardan yakın zamanda gastrointestinal 
sistem kanaması gelişen bir hasta hariç hepsine aspirin 
başlandı. Takipte 14 hasta da tedavi değişikliğine ihtiyaç 
duyuldu. Bu hastaların ortalama aldıklaı tedavi süreleri 
16,5 aydı. Tedavi kesilme nedenleri ise 10 hastada löko-
peni, 2 hastada trombositopeni ve 2 hastada da ilaca 
yanıtsızlık olarak saptandı. 2. Basamak tedavi olarak 
Anagralid alan 2 hastada tedavinin ilk ayı içinde bulantı 
kusma gelişmesi üzerine tedavisi kesildi. 

Tartışma: ET, genellikle erişkin çağında, kadınlarda 
görülen ve ortalama tanı yaşı 50-60 olan bir hastalıktır. 
Bizim çalışmamızda da literatürle paralel olarak orta-
lama yaş 58,7 olup, kadınlarda hastalığın daha fazla 
oranda olduğu görüldü. Mevcut çalışmalara bakıldı-
ğında ET’lu hastaların %40 splenomegali görülürken, 
çalışmamızda ise hastaların %77,1’inde splenomegali 
izlendi. Bu durum fizik muayenede sapnamayan vaka-
ların ultrasound ile görüntülenmesinin etkili olduğu 
düşünüldü. Kemik iliği biyopsisinde de megakaryositer 
seri hiperplazisi dikkati çekmektedir. Bizim çalışmamızda 
da literatürle paralel olarak ortalama trombosit seviyesi 
1018657/mm3 bulunmuş, ET’lu hastalarda JAK 2 gen 
mutasyonu pozitifliği önemli bir yere sahiptir ve tanı için 
bir kriter olarak kullanılmaktadır. Bizim çalışmamızda da 
ET’lu hastalarda %55,5 oranında JAK 2 gen mutasyonu 
pozitifliği tespit edilmiş olup, yapılan çalışmalarla benzer 
oranda bir pozitiflik görülmüştür. 

Sonuç olarak ET vakalarında tanı anında görülen 
trombositoz, splenomegali ve kemik iliği bulguları değer-
lendirilerek; kanama ve tromboz sıklığının arttığı, ancak 
yakın takip ile komplikasyonların kolaylıkla kontrol altı-
na alınabildiği tedavi seçenekleri olan bir hastalıktır.
Anahtar kelimeler: Esansiyel Trombositoz

fonksiyon testleri, vitamin B12, ferritin, lipid profili ve fib-
rinojen normal saptanan, metabolik tetkiklerinde herhangi 
bir anormalliğe rastlanmayan hastanın mikrobiyolojik tet-
kiklerinde Mikoplazma Pneumonia IgM pozitif bulundu, 
diğer viral tarama testleri negatifti. Beyin manyetik rezonans 
görüntülemede bilateral talamik, serebellar, beyin sapı, 
bazal ganglia ve serebral parankimde lezyonlar saptanan 
olgu akut nekrotizan ensefalopati olarak değerlendirildi. 
Seftriakson, asiklovir ve yüksek doz IVIG tedavisi başlandı 
ancak yanıt alınamadı. İzlemde genel durum bozukluğu ve 
dirençli nöbetleri gelişen hastada daha sonra yüksek ateş, 
belirgin hepatosplenomegali ve pansitopeni klinik tabloya 
eklendi. Yinelenen tetkiklerde ferritin, trigliserid yüksekliği 
ve fibrinojen düşüklüğü saptanan olgunun tekrar yapılan 
kemik iliği aspirasyon incelemesinde çok sayıda hemofa-
gositoz gözlendi. HLH açısından gönderilen genetik analiz 
sonucunda homozigot perforin mutasyonu saptanan hasta-
ya HLH 2004 protokolüne göre tedavi başlandı. Mikoplazma 
enfeksiyonunun da HLH’yi tetiklediği düşünüldü.

Familyal HLH’nin nadir de olsa ilk başta, diğer klasik 
klinik bulgular tam gelişmeden ağırlıklı olarak santral 
sinir sistemi bulguları ile prezente olabileceği unutulma-
malıdır. Akraba evliliğinin sık görüldüğü ülkemizde, bu 
tip açıklanamayan nörolojik yakınmalarla gelen hasta-
ların ayırıcı tanısında HLH’nin mutlaka bulundurulması 
gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: HLH, ensefalopati

Şekil 1. Beyin manyetik rezonans görüntülemede bilateral talamik, serebellar, beyin 
sapı, bazal ganglia ve serebral parankimde lezyonlar (oklar)

Şekil 2. Kemik iliği aspirasyon örneğinde hemofagositoz
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almakta iken lösemiye dönüşüm gösteren ET hastala-
rında 17p delesyonu sıklığının artmış olduğunu bildiren 
yayınlar mevcuttur. Bu yayınlarda hastaların çoğu-
nun 17p sendromu kriterlerine uyduğu bildirilmektedir. 
Literatürde, disgranülopoez, pseudo Pelger Huet anoma-
lisi ve TP53 mutasyonu birlikteliği bazı yazarlar tarafın-
dan daha önce “17p sendromu” olarak tanımlanmıştır. 
Hirose ve ark. ve Thoenissen ve ark. hastamızda tanıdan 
beri var olan trizomi 8’in ET de lösemik dönüşüm ile iliş-
kili olabileceğini gösteren vaka raporları yayınlamışlardır. 
ET’de 10 yıllık lösemik dönüşüm riski %1 olarak bildi-
rilmektedir. Hastamızda bu dönüşüm çok daha kısa bir 
sürede olmuştur. Hastamız tanıdaki lökositozu, trizomi 8 
mutasyonu, 17p sendromu bulguları nedeniyle lösemik 
dönüşüm göstereceği tahmin edilebilir bir olgudur. Bu 
tip olgularda DNA tamirini inhibe eden hidroksiüre gibi 
ajanların kullanımının süreci hızlandırdığı görüşündeyiz. 
Bu tür olguların bildirimi gelecekte ilk sıra tedavi önerile-
rinde değişikliğe yol açabilir.
Anahtar kelimeler: 17p delesyonu, hidroksiüre, esansiyel 
trombositemi

Abstract:0434  [P-204]

FIP1L1-PDGFRA FÜZYON GENİ POZİTİF SAPTANAN 
İMATİNİB TEDAVİSİNE İYİ YANIT VEREN PRİMER 
KLONAL HİPEREOZİNOFİLİ OLGUSU.  Mehmet Sinan 
Dal1,  Abdullah Karakuş1,  Yakup Düzköprü2,  Erdal 
Bodakçı2,  Mehmet Güven2,  Orhan Ayyıldız1,  Ekrem 
Müftüoğlu1. 1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Sekonder eozinofili sınıfına girmeyen ve sık-
lıkla hipereozinofilik sendrom (HES) olarak isimlendirilen 
primer eozinofililer,moleküler patogenezlerin daha iyi 
anlaşılması ile klonal eozinofili ve idiyopatik eozinofili 
sınıflarına ayrılarak tetkik edilmektedir. Primer eozinofi-
linin tanısal yaklaşımında FIP1L1-PDGRFA füzyon genin 
araştırılması ilk basamak test olmalıdır. Bu olguların 
tirozin kinaz aktivitesine yol açan ve 4q12’ de interstisyel 
delesyon sonucu oluşan FIP1L1-PDGRFA füzyon genini 
taşıyıp, yüksek serum triptaz düzeyleri, doku fibrozisi, 
kötü prognoz ve imatinibe yanıtla karakterize kronik 
myeloproliferatif hastalık özelliklerini gösterebilir.Tirozin 
kinazları inhibe eden imatinib mesilat kullanımıyla klinik 
ve hematolojik iyi yanıt verdikleri bildirilmiştir.

Yöntem: Otuzaltı yaşında erkek hasta 2 yıl önce 
başlayan giderek artan halsizlik,bitkinlik, öksürük ve 
nefes darlığı yakınmalarıyla tetkik edilmiş. Laboratuvar 
incelemelerinde,tam kan sayımında beyaz küre 36900/
mm3, eozinofil 24000/mm³, Hb 12 gr/dl, Hct %37, trom-
bosit 215000/mm3. Periferik kan yaymasında %65 eozi-
nofil, %25 nötrofil, %7 lenfosit, %1 bazofil,%2 monosit, 
trombositler yeterli sayıda saptanmış. t(9;22) ve JAK 2 
V617F mutasyonları negatif saptanmış. Kemik iliği aspi-
rasyon ve biyopsisinde eozinofilik seride belirgin artış 
(%60) eşliğinde megakaryositlerde artış ve (+1) retikülin 
lif artışı tespit edilmiş. Batın ultrasonografisinde 170 mm 
boyutunda hepatomegali ve 140 mm splenomegali sap-
tanmış. Toraks HRCT’de yaygın retikülonodüler patern 
değişikliği ve yer yer buzlu cam dansiteleri tespit edimiş. 
Ekokardiyografide sağ kalp boşluklarında hafif geniş-
leme pulmoner arter basıncı 25 mmHg, hafif triküspid 
yetmezliği, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %65 olarak 
belirlenmiş. Hastaya sekonder hipereozinofili tanıları 

Tablo 1. Esansiyel trombositozlu olguların kinik ve laboratuar bulguları.

Abstract:0391  [P-203]

17P DELESYONU OLAN ESANSİYEL TROMBOSİTEMİ 
HASTASINDA HİDROKSİÜRE TEDAVİSİ LÖSEMİK 
DÖNÜŞÜMÜ HIZLANDIRIYOR MU?.  Neslihan Andıç1, 
 Beyhan Durak Aras2,  Hava Üsküdar Teke1,  Deniz 
Gören Şahin1,  Mustafa Karagülle1,  Eren Gündüz1,  Olga 
Meltem Akay1. 1Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Eskişehir, 2Osmangazi Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Genetik Anabilim Dalı, Eskişehir

Giriş: Hidroksiüre DNA sentezini inhibe eden mye-
losüpresif bir ajandır. Günümüzde Türkiye’de esansiyel 
trombositemi (ET) ‘de ilk basamakta onaylı tek ilaçtır. 
Özellikle iskemik olay yaşamış hastalarda diğer ajanlar-
dan daha etkili olduğuna dair yayınlar mevcuttur. Ancak 
lökomojenik etkisi ile ilgili endişeler de devam etmektedir. 
Kullanım süresi, genetik özellikler bu dönüşümü hızlan-
dırıyor olabilir. Burada hidroksiüre tedavisi altında iken 
TP53 mutasyonu gelişen ve ardından akut myeloid löse-
miye dönüşen bir vaka sunulmaktadır. 

Olgu: 74 yaşında erkek hasta, 2011 yılı ocak ayında 
esansiyel trombositemi tanısı almıştır. Tanıda hgb16.4gr/
dl, lökosit 20 900/μl, trombosit 762x103 /μl’di.Tromboz 
öyküsü olmayan hastaya yaşı nedeniyle hidroksiüre 
tedavisi başlandı. Tanıdaki kemik iliğinin klasik sitoge-
netik ve FISH incelemesinde trizomi8 saptanmıştı. JAK-2 
mutasyonu negatifti. Tanıdan iki yıl sonra hastada anemi 
gelişmesi ve periferik kan yaymasında displazik erken 
myelod ve eritroid hücreler görülmesi üzerine kemik iliği 
örneği tekrarlandı. Burada fibrozis saptanmadı. %5 blas-
tik hücre izlendi. Genetik incelemede trizomi8’e ek olarak 
TP53 probu ile 17p delesyonu saptandı. Trombositozu 
nedeniyle hidroksiüre devam edildi. 17p delesyonu sap-
tandıktan 5 ay sonra hastanın periferik kan yaymasında 
blastik hücreler %30 üzerine çıktı ve hasta akut myeloid 
lösemi teşhisini aldı. Hidroksiüre kesilerek 5 azasitidin 
tedavisi başlandı. Hasta halen bu tedavinin 3. kürünü 
almaktadır. 

Tartışma: Myeloproliferatif hastalıkta tanı esnasında 
klonal kromozom anormalliği saptanma oranı%10’dur. 
Trizomi 8 sık gözlenen anomalilerdendir.17. Kromozomun 
kısa kolu lökomogenezde önemli rol oynayan genlerin 
bulunduğu bir bölgedir. Tek başına hidroksiüre tedavisi 
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Tartışma: KML ve MM birlikteliği, bugüne dek bildi-
ğimiz kadarıyla 14 olguda bildirilmiştir. Bunlar içerisinde 
KML ve MM birlikteliği eşzamanlı (7 olgu), MM takip 
sürecinde KML gelişimi (2 olgu) ve KML takip sürecinde 
MM gelişimi (5 olgu) olarak belirtilmiştir. Bu birlikteliğin 
rastlantısal, klonal veya tirozin kinaz inhibitörleri ile iliş-
kili olup olmadığı bilinmemektedir.
Anahtar kelimeler: kml, mm

Şekil 1. Kemik iliği patolojisi (KML, 2009)
HE

Şekil 2. Kemik iliği patolojisi (SMM, 2012)
lambda

Abstract:0172  [P-206]

İNDOLENT SİSTEMİK MASTOSİTOZ’LU NADİR 
GÖRÜLEN BİR OLGU SUNUMU.  Senar Ebinç1,  Davut 
Demirkıran3,  Adnan Türkel1,  İsmail Acar1,  Ramazan 
Esen2,  Cengiz Demir2. 1Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Van, 2Yüzüncü Yıl 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Anabilim Dalı, Van, 
3Van Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları 
Kliniği, Van

Sistemik mastositoz(SM), deri, kemik iliği, karaciğer, 
dalak ve lenf düğümü gibi dokularda mast hücre artışı 
ile kendisini gösteren bir hastalıktır. Klonal bir kemik 
iliği hastalığı olduğunun açıkca gösterilmesi ile artık 

dışlandıktan sonra hipereozinofilik sendrom (HES) tanı-
sı konularak metilprednizolon ve hidroksiüre tedavileri 
verilmiş.Hidroksiüre ve prednizolon tedavilerin kısmen 
fayda görmüş.Fakat her iki ilacı kesince beyaz küre-
si 45000/mm³(eozinofil 35000/mm³)’e yükselmiş.Primer 
(klonal) hipereozinofili açısından kemik iliğinden FIP1L1-
PDGRFA füzyon geni (+) tespit edilerek imatinib mesilat 
tedavisi başlandı.1 ay sonra tam hematolojik yanıt sağ-
lanan hastanın klinik olarak bütün şikayetleri geriledi.
Hastanın takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartışma: Sekonder hipereozinofili nedenlerini ekar-
te ettikten sonra HES tanısı koyarken primer(klonal) 
hipereozinofiliyi açısından FIP1L1-PDGRFA füzyon genin 
araştırılması ilk basamak test olmalıdır. FIP1L1-PDGRFA 
füzyon geni pozitif tespit edilen hastaların en kısa zaman-
da imatinib mesilatla tedaviye başlanması gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: FIP1L1-PDGFRA, hipereozinofili, imatinib

Abstract:0532  [P-205]

ÇOK ENDER BİR OLGU: İMATİNİB TEDAVİSİNE 
YANITLI KRONİK MİYELOİD LÖSEMİLİ HASTADA 
“SMOLDERİNG” MULTİPL MİYELOM GELİŞİMİ.  Ozan 
Salim1,  Alparslan Merdin1,  Mustafa Karaca1,  Orhan 
Kemal Yücel1,  Bahar Akkaya2,  Levent Ündar1. 1Akdeniz 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bilim Dalı, Antalya, 2Akdeniz Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Patoloji Anabilim Dalı, Antalya

Giriş: Kronik miyeloid lösemi (KML), miyeloid öncül 
hücrelerin kontrolsuz proliferasyonu ile seyreden, 
Philadelphia (Ph) kromozomu ile karakterize klonal bir 
kök hücre hastalığıdır. Multipl miyelom(MM) ise klonal 
plazma hücrelerinin malign proliferasyonudur. Plazma 
Hücre Hastalıkları (MM, MGUS, POEMS, Amiloidoz, 
Plazma hücreli lösemi) ve Kronik Myeloproliferatif 
Hastalıkların (KML, Polistemia vera, Esansiyel trombo-
sitoz, Primer myelofibroz) birlikteliği son derece enderdir. 
Bunlar içerisinde en fazla KML ve MM birlikteliği bildi-
rilmiştir. Kronik Faz KML tanılı imatinib tedavisinin 41. 
ayında Smoldering MM saptanan bir olguyu bildiriyoruz. 

Olgu: 2009 yılında 51 yaşında kadın hasta hepatosp-
lenomegali ve lökositoz (168.000/mm3) nedeni ile yönlen-
dirildiği merkezimizde Ph kromozomu pozitif kronik faz 
KML tanısı aldı. Özgeçmişinde bir yıl önce HCV enfeksiyo-
nu nedeniyle IFN ve Ribavirin tedavisi uygulandığı ve ilaç-
sız takip edildiği belirlendi. Birinci basamak tedavi olarak 
imatinib 400 mg/gün başlandı. Tedavinin birinci yılında 
tam sitogenetik ve moleküler yanıt elde edildi. Tedavinin 
4. yılında periferik kanda bcr/abl PCR yöntemi ile pozitif 
saptanması üzerine yapılan kemik iliği örneklerinde tam 
sitogenetik ve moleküler yanıtın korunduğu görüldü. 
Ancak kemik iliği aspirasyonunda KML tanısı sırasında 
olmayan plazma hücresi artışı ve kemik iliği biyopsisinde 
lambda pozitif, kappa negatif %20 plazma hücre infilt-
rasyonu görüldü. Serum İFE’de IgG lambda monoklonal 
bant ve serumda IgG: 2490 mg/dl(artmış), IgA:218 mg/
dl(normal), IgM:121 mg/dl(normal), s.lambda / s.kappa: 
8.4 (artmış), Beta-2 mikroglobin: 2.45 mg/dl(normal) sap-
tandı. Myelom ilişkili organ hasarı bulunmayan asemp-
tomatik hasta Smoldering MM (Durie Salmon: IA, ISS: I) 
tanısı aldı. Halen ELN kriterlerine göre hematolojik, sito-
genetik ve moleküler yönden tam remisyonda kronik faz 
KML tanısı ile imatinib tedavisi kullanmaktadır. Ayrıca 
Smoldering MM tanısı ile de tanıdan itibaren 7.ayında 
asemptomatik ilaçsız takip edilmektedir. 
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Şekil 1. Gövdede yaygın 4-10mmlik kahve renkli makülopapüller lezyonlar

Şekil 2. Gövdede yaygın 4-10mmlik kahve renkli makülopapüller lezyonlar

Abstract:0588  [P-207]

KML VAKASINDA NİLOTİNİB KULLANIMI SONRASI 
MİYELOFİBROZİS GELİŞİMİ. VAKA TAKDİMİ.  Selda 
Kahraman1,  Özlem Erdal Özdemir2,  Firuzan Kaçar 
Döğer2. 1Aydın Devlet Hastanesi Hematoloji Kliniği, Aydın, 
2Adnan Menderes Üniversitesi, Patoloji Bilim Dalı, Aydın

Kronik miyelositer lösemi,kronik miyeloproliferatif 
hastalıklar içerisinde sınıflandırılan, miyeloid hücrelerin 
aşırı proliferasyonu ile karakterize, malign klonal bir has-
talıktır. Tedavide ilk seçenek olarak İmatinib 400 mg-gün 
kullanılır. İmatinib intoleran veya dirençli olgularda 
tedavinin Nilotinib veya Dasatinib olarak değiştirilmesi 
önerilir.Burada İmatinib dirençli olan ve nilotinib kul-
lanımı sırasında sitopeniler ve kemik iliğinde grade 2-3 
fibrozis gelişen bir KML vakası sunulacaktır. 47 yaşında 
bayan hasta;dış merkezda KML tanısı alan hasta bir 
yıldır imatinib 400 mg-gün kullanıyor. Rutin kontrole 
gelen hastanın yapılan tetkiklerinde lökosit.36,55.103 
nötrofil. %72,hb. 14,5 g/dl,htc. 45,5, trombosit.1451000, 
LDH. 459 U/L idi. Hastanın bakılan periferik yaymasın-
da eritrositler; normokrom normositer,trombositler;bol 
geniş kümeli, granülositler artmış, sola kayma, miye-
losit ve promiyelositler perifere çıkmıştı. Yapılan kemik 
iliği aspirasyonunda M/E oranı 6.5 olan hipersellüler 
%20 promiyelosit, %5 miyeloblast, %8 eozinofil içeren 

miyeloproliferatif hastalıklar gurubunda yer almaktadır. 
Mastositozlar, kendiliğinden iyileşebilen benign formlar-
dan, nadir görülen mast hücreli lösemiye kadar bir grup 
hastalığı kapsar. Klinik görünüm, belirtiler ve prognoz 
yönünden oldukça farklı özellikler gösterirler.

Kliniğimize kaşıntı ve cilt döküntüsü nedeni ile baş-
vuran 25 yaşında erkek hastanın yapılan muayenesinde 
boyun, gövde ve ekstremitelerde 3-10 mm boyutunda 
deriden kabarık,pembe kahve rengi yaygın makülo papü-
ler lezyonlar izlendi(Resim-1,2). Yapılan tetkiklerinde 
Hg 15,6gr/dl, MCV 89 fl, Nötrofil 3,7x103/ml, Lenfosit 
1,9x103/ml, WBC 6,1x103/ml, Trombosit 276x103/ml, 
ALT 11U/L, AST 21U/L, LDH 388 U/L, Albümin 4,5 g/
dl, Globulin 2,7 g/dl, IGG 14g/l, IGM 0,4g/l, IGA 2g/l, 
total IGE:16,4 IU/ml, triptaz 16,1pg/l olarak izlendi. 
Hastanın yapılmış olan periferik kan yaymasında atipik 
hücre ve blast izlenmedi. Tomografilerinde organomegali, 
lenfadenomegali izlenmedi. Yapılan kemik iliği biyopsi-
sinde kemik iliği normoselüler olup tüm hücre serile-
rinde kesintisiz maturasyon izlendi. CD 20+ %2, CD3+ 
%5, C-kit %5 civarıonda pozitif mast cell triptaz(+) hücre 
sayısı %5 civarında C-kit ile uyumlu dağılım göstere-
cek şekilde izlendi. Mast hücrelerinden oluşan, CD117 
ve Toluidin blue ile pozitif boyanma gösteren nodüler 
bir odak izlendi. Cilt biyopsisinde sepetsi hiperkeratoz, 
hafif spongioz, bazal tabakada melanin artışı, vakuoler 
dejenerasyon dermiste kapiller proliferasyon, yer yer 
damarlarda genişleme ve ödem izlendi. Hasta diffüz deri 
tutumuyla beraber indolent sistemik mastositoz(ISM) 
olarak kabul edildi. Kliniğimizde düzenli aralıklarla takibi 
yapılmaktadır.

Mastositozlu olgularda en çok tutulan organ deridir. 
Hastamızda yaygın deri tutulumu mevcut idi. KIT pro-
teinin kinaz bölgesinde yer alan “fonksiyon kazandıran” 
aktive edici mutasyonlar, mast hücrelerinin ve bunların 
progenitörlerinin aşırı gelişimine yol açarlar. Sistemik 
mastositozun tedavisi genellikle palyatiftir. ISM’lu has-
talar normal bir yaşam beklentisine sahiptir. Organ dis-
fonksiyonu olan agresif SM’lu hastalarda Interferon-α (± 
kortikosteroidler), dermatolojik hematolojik, gastrointes-
tinal, iskelet sistemi yakınmalarını kontrol altına alabilir. 
Mast hücre kitlesinin hızlı bir şekilde azaltılması gereken 
durumlarda kladribin geniş terapotik aktiviteye sahiptir. 
Temel yan etkisi myelosüpresyondur. İmatinib duyar-
lı kit mutasyon varlığında veya KITD816-mutasyona 
uğramamış hastalarda İmatinib terapötik bir rol oynar. 
Vakamızda iskelet ve gastrointestinal sistem tutulumu 
yoktu, cilt tutulumuna bağlı kaşıntı semptomları vardı. 
Organ disfonksiyonu ve hematolojik tutulum olmama-
sı nedeni ile semptomatik tedavi ile takip edilmekte. 
Takipleri süresince anti histaminik ilaçlarla kaşıntı şika-
yetleri kontrol altına alındı.
Anahtar kelimeler: Sistemik Mastositoz, İndolent Sistemik 
Mastositoz, Miyeloproliferatif Hastalıklar
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Abstract:0220  [P-208]

INTERFERON TEDAVİSİ VERİLEN SİSTEMİK 
MASTOSİTOZ OLGUSU.  Öykü Arslan,  Gülsüm 
Akgün Çağlıyan,  Oktay Bilgir. İzmir Bozyaka Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İzmir

Giriş: Sistemikmastositoz bir veya daha fazla deri 
dışındaki organda anormal mast hücrelerinin klonal pro-
liferasyonu ile ortaya çıkan ve nadir görülen bir hastalık-
tır. Tanıda kemik iliğinde morfolojik olarak anormal mast 
hücrelerinden oluşan toplulukların görülmesi, serum 
triptaz düzeyinde artış, CD25 ve/veya CD2’nin mast 
hücreleri tarafından anormal şekilde exprese edilmeleri 
ve KITD816V mutasyonunun varlığı önemlidir. Agresif 
mastositozlu hastalarda interferon ve kortikosteroidler 
belirtileri kontrol altına alabilirler.

Olgu: 72 yaşında kadın hasta 5 aydır halsizlik, nefes 
darlığı, son 6 ayda yaklaşık 15 kg kilo kaybı yakınma-
ları ile başvurduğu hematoloji polikliniğimizde bakı-
lan hemogramında 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 saptandı.Yapılan batın ultrasonu dalak 
167 mm (splenomegali), karaciğer 185 mm (hepato-
megali) şeklinde raporlandı.JAK-2 ve bcr-abl negatif 
bulundu. Yapılan kemik iliği aspirasyonu dry-tap oldu-
ğundan değerlendirilemedi. Kemik iliği biyopsisi, biyopsi 
kesitlerinde hematopoietik hücre dağılımı bozulmuştur, 
eozinofillerin yoğun olarak izlendiği intertrabeküler alan-
larda çok sayıda (>%10) CD117 pozitif mast hücresi 
izlenmiştir,retiküler lif derecesi3tür, şeklinde raporlandı. 
Mastositoz ayırıcı tanısı açısından gönderilen serun trip-
taz düzeyi 138 mcg/L (>20) bulundu. Belirgin organome-
gali ve organ disfonksiyonu olduğundan agrasif sistemik 
mastositoz olarak değerlendirilen hastaya haftada 3 gün 
olacak şekilde 3 milyon ünite subkutan ınterferon alfa ve 
60 mg metilprednizolon başlandı. Tedavi sonrası yaklaşık 
3 ay içinde şiakyetleri gerileyen hastanın takip sonrası 
metilprednizolonu azaltılarak kesilmiştir interferon teda-
visine halen devam edilmektedir.

Sonuç: Kronik myeloproliferatif hastalıkların ayırıcı 
tanısında sistemik mastositozda akla gelmelidir. Hasta 
semptomatikse, organ disfonksiyonu varsa tedavi veril-
melidir.Interferon ve steroidler tedavi seçenekleri arasın-
dadır. Bu tedavilere yanıtsız ve agresif sistemik mastosi-
tozlu olgularda kladribine tedavisi denenebilir.
Anahtar kelimeler: sistemik mastositoz, organ tutulumu, 
ınterferon

Abstract:0435  [P-209]

KRONİK MİYELOİD LÖSEMİNİN EKSTRAMEDÜLLER 
ALL BLASTİK TRANSFORMASYONU.  Mehmet 
Sinan Dal1,  Abdullah Karakuş1,  Mehmet Emin 
Büyükbayram2,  Ali Üzel2,  Hüseyin Büyükbayram3, 
 Orhan Ayyıldız1,  Ekrem Müftüoğlu1. 1Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Patoloji 
Anabilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Kronik miyeloid lösemi(KML) olgularında-
ki blastik transformasyon, sıklıkla akut myeloblas-
tik lösemiye ve daha nadiren de prekürsör B hücre-
li ALL’ye olmaktadır. T hücreli ALL’ye transformas-
yon ise nadir görülmektedir.Burada kronik faz KML’li 

aspirasyon örneği saptandı. Sitogenetiğinde Ph kromo-
zumu 10 metafazda 3 metafaz pozitif ve bcr-abl. (1.211) 
idi. İmatinib tedavisi altında 12. ayda sitogenetik ve mole-
küler yanıtı olmayan hastaya Nilotinib 800 mg-gün baş-
landı. Tedavinin birinci ayında hastada tam hematolojik 
yanıt elde edildi.(lökosit.9.103, nötrofil. %70, hb. 12,5 
g/d, htc. 37,6 trombosit.440.000) Tedaviye devam eden 
hasta üçüncü ayda 39 C ateşle acil servise başvurdu. 
Yapılan hemogramında lökosit.1,34.103, nötrofil. %6, hb. 
8,3 g/dl, htc. 23,4, trombosit.26000 olan hastanın teda-
visi kesildi. Yapılan kemik iliği aspirasyonunda hiposel-
lüler ilik, yeterli partikül içermiyordu. Kemik iliği biyop-
sisi, hiposellüler, sellülaritesi %5 olarak değerlendirilen, 
fibrozis içermeyen ilik olarak değerlendirildi.(Şekil 1) 
Sitogenetikde yetersiz metafaz izlenirken moleküler bcr-
abl. 0,03635 saptandı. Sitopenisi takipte düzelen hastaya 
Nilotinib 200 mg-gün ile başlandı ve ilacın yemek ile olan 
ilişkisi konusunda hasta tekrar uyarıldı ve Nilotinib dozu 
800 mg-güne kadar çıkıldı. Kullanımın altıncı ayında 
hastanın lökosit.6,44.103, nötrofil. %52, h b. 14,5 g/dl, 
htc. %46,trombosit.322000 olan hastanın periferik kan 
moleküler bcr-abl. 0,0207 idi. Dokuzuncu ay takibinde 
hastanın tekrar sitopenisi gelişti. Yapılan batın usg de 
tanı anında 16 cm olan dalak 13.5 cm ye gerilemişti. 
Kemik iliği aspirasyonunda yeterli partikül izlenmez-
ken kemik iliği biyopsisinde hiposellüler ilik ve önceki 
biyopsisinde olmayan grade 2-3 fibrozis ve sellülarite %5 
olarak izlendi.(Şekil 2-3) Bakılan JAK2V617F mutasyonu 
negatif, bcr-abl 0,280 saptandı. Takipte ilaçsız izlemde 
hastanın ikinci ayında sitopenileri geriledi ve tedavisi 
Dasatinib ile değiştirildi. Dasatinib 50 mg ile başlandı ve 
100 mg’a kadar çıkıldı. Takibinin ikinci ayında hasta tam 
hematolojik yanıtta tedavisi devam etmektedir. (Lökosit 
5600, Hb.12,5, hct.37, nötrofil. %78, trombosit 180000)
Anahtar kelimeler: Kml-sitopeni-fibrozis

Şekil 1
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Yöntem: Kırkbir yaşında kadın hasta yaklaşık 7 yıl 
önce başlayan ve giderek artan genital ve perianal böl-
gede ağrılı, kaşıntılı deri lezyonları nedeniyle dermatoloji 
kliniğinde tetkik edilmiş. Perianal bölge punch biyopsi-
si sonucunda immunohistokimyasal olarak langerhans 
hücreli histiyositozis tanısı konulmuş. 10 gün boyunca 
tutulu alana radyoterapi uygulanmış.

Halsizlik, yorgunluk, karında şişkinlik, çok su içme 
ve çok idrara çıkma şikayetleri mevcuttu.

Fizik muayenesinde sağ kulak arkasında eritem-
li nodüler lezyon, sol ve sağ dış kulak yolu ve kulak 
arkasında eritemli vezikülopüstüler lezyonlar mevcuttu. 
Dinlemekle akciğer sesleri azalmış, expirium uzun ve 
wheezingi mevcut. Karaciğer kod altından 2 cm ele geli-
yor. Genitoüriner sistem muayaenesinde genital ve peri-
anal bölgede ülsere, eritemli, squamlı hemorajik papüler 
lezyonlar tespit edildi. Laboratuvar incelemesinde patolo-
jik olarak TSH:100uIU/ml(0,27-4,2), idrar dansitesi:1001 
saptandı. Toraks tomografisinde her iki akciğerde yay-
gın interlobüler septal kalınlaşmaların eşlik ettiği kaba 
kistler ve amfizematöz alanlar mevcuttur. Üst batın 
MR’da karaciğer 161 mm olarak ölçülmüştür. Karaciğer 
kabsülünde kalınlaşma ve belirginleşme, karaciğerde 
arteryal fazda parankime göre rölatif fazla kontrast 
tutulumu gösteren hiperdes alanlar( primer hastalığın 
tutulumu?) tespit edildi. Kemik sintigrafisinde sakroiliak 
eklemde aktivite artışı saptandı. Üst gis endoskopisinde 
pangastrit saptandı. Karaciğer, tiroid, mide ve rektum-
dan alınan biyopsiler sonucu hastalık tutulumu olarak 
değerlendirildi. Hematopoetik tutlum açısında kemik iliği 
biyopsisi normal saptandı. Santral diabetes insiputus 
tanısı konularak desmopressin sprey tedavisi başlandı. 
Hipotiroidi açısından 100μg/gün levotiroksin tedavisi 
başlandı. Hasta cilt tutulumu ön planda olan multiorgan 
tutulumlu Langerhans hücreli histiyositoz (LCH) tanısıyla 
vinblastin, metilprednizolon tedavileri başlandı. 6. hafta-
da hastnın cilt lezyonları tama yakın geriledi. Tiroid fonk-
siyon testi normal seviyeye geldi. Genel durumu düzelen 
hastanın takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartışma: LCH en çok 1-3 yaş arasında görülmekle 
beraber her yaşta görülebilmektedir. Bunun nedeni has-
talığın asemptomatik olabilmesi veya lezyonların seboreik 
dermatitle karıştırılmasıdır. LCH’da standart bir tedavi 
yaklaşımı bulunmamasına rağmen, yüksek riskli has-
talarda LCH derneği sistemik tedaviler önermektedirler.
Anahtar kelimeler: Langerhans histiyositosiz, vinblastin, 
prednizolon

Abstract:0475  [P-211]

KRONİK MYELOMONOSİTER LÖSEMİ (KMML)’DE 
DECİTABİN DENEYİMİ.  Demet Çekdemir1,  Zeynep 
Kahyaoğlu2,  Hasan Ergenç3,  Serdar Olt3,  Mutlu 
Karkucak4,  Tayfun Temiz3,  Ayşenur Uçar3,  Aysel 
Toçoğlu3,  Ali Tamer3. 1Sakarya Üniversitesi Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bölümü, Sakarya, 2Sakarya Üniversitesi 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Patoloji Anabilim 
Dalı, Sakarya, 3Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Sakarya, 
4Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Tıbbi Genetik Bölümü, Sakarya

Özet; Kronik Myelomonositer Lösemi, Myelodisplastik 
Sendrom (MDS) / Myeloproliferatif hastalık grubu olarak 
klasifiye edilen sitopeni, en az 3 aydır mutlak monositoz 

hastada ekstramedüler B hücreli ALL transformasyonu 
sunulmuştur.

Yöntem: Daha önceden bilinen bir hastalığı olmayan 
47 yaşındaki kadın hastanın, temmuz 2011 tarihinde 
yapılan rutin tetkiklerinde WBC: 89.000/mm³ saptan-
ması üzerine hematoloji polikliniğine yönlendirilmiş. 
Dicle üniversitesi tıp fakültesi hematoloji kliniğinde tetkik 
edilen hastanın kemik iliği aspirasyonundan yapılan sito-
genetik incelemede, 20 metafaz alanının tamamında Ph 
kromozomu saptanması üzerine, kronik faz KML tanısı 
ile imatinib 400 mg/gün tedavisi başlanmış. İmatinib 
tedavisini 1 ay kullanmış ve daha sonra ilacı keserek 
kontrollerine gelmemiş. Kasım 2012 yılında boyunda 
şişlik, gece terlemesi şikayetleri ile tetkik edilen hasta-
nın tam kan sayımında WBC:122.000/mm³, Hgb:10.2 
g/dl,Plt:247.000/mm³. Kemik iliği örneğinden bakılan 
t(9;22) oranı %0,08 ve sitogenetik incelemede 20 metafaz 
alanının tamamında Ph + kromozomu saptandı. Kemik 
iliği aspirasyon ve periferik kan yayama değerlendirmeleri 
kronik faz KML ile uyumluydu.Boyun görüntülemesinde 
sağ servikal zincirde 11x9x5.5 cm konglemere lenfade-
nopati tespit edildi. PET-BT incelemesinde boyunda, sağ 
üst paratrekeal, presplenik ve dalak tutulumu saptan-
dı. Servikal bölgeden eksizyonel lenf biyopsisi alınarak 
İmatinib 400 mg/gün tedavisi başlandı. Boyun eksizyo-
nel biyopsi sonucunda blastik infiltrasyon (LCA,CD 20 ile 
pozitif boyanma saptandı). Hastaya KML ekstramedüller 
blastik transformasyon tanısı konularak haftalık vincris-
tin ve steroid tedavileri başlandı. Toplam 4 kez 2 mg vinc-
ristin verildi.Daha sonrasında hastaya HyperCVAD+140 
mg dasatinib tedavisi başlandı. Hastaya 1 siklus A ve 
1 siklus B kemoterapileri verildi. Hastanın 10/10 tam 
uyumlu 2 kardeşi mevcut.Hastaya allojenik kemik iliği 
nakli planlandı. 

Tartışma: KML’li hastalarda kemik iliği veya çevresel 
kanda %20 ve üzeri blast saptanması veya ekstramedül-
ler (dalak, lenf nodları, cilt, meninksler, kemik) hastalığın 
gösterilmesi ile ortaya çıkan dönem blastik evreyi ifade 
eder. Yaşam süresi ortalama 4 aydır. Blastik evredeki 
hastaların uygun verici olduğu takdirde en uygun tedavi 
seçeneği en kısa zamanda allojenik kemik iliği naklidir.
Anahtar kelimeler: ALL, dasatinib, KML

Abstract:0436  [P-210]

ERİŞKİNDE NADİR BİR HASTALIK:LANGERHANS 
HÜCRELİ HİSTİYOSİTOZİS.  Mehmet Sinan Dal1, 
 Abdullah Karakuş1,  Faruk Kılınç3,  Zuhat Urakçı4, 
 Abdullah Doğan2,  Orhan Ayyıldız1,  Ekrem Müftüoğlu1. 
1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, 
Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Endokrin Bilim Dalı, Diyarbakır, 4Dicle Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Onkoloji Bilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Langerhans hucreli histiyositoz (LCH), kemik 
iliği kökenli olan histiyositlerin proliferasyonu ile karak-
terize bening seyirli klonal bir hastalıktır. Patofizyoloji net 
olmamakla beraber hastalığın temelinde immun sistem 
disfonksiyonun olduğu düşünülmektedir. Çünkü LHH 
lezyonlarında makrofaj, lenfosit ve eozinofil gibi immun 
sistem hücreleri gösterilmiştir Temel histolojisi histio-
sit, eozinofil, lenfositlerin hakim olduğu granülomatöz 
lezyondur. Biz bu vakada yetişkin dönemde başlamış 
yüksek riskli bir LCH olgusunun vinblastin ve prednizon 
ile tedavavisini sunacağız. 
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Abstract:0117  [P-212]

İDİOPATİK OTOİMMÜN MİYELOFİBROZİS ROMATOİD 
ARTRİT VE HAŞİMOTO TİROİDİTİ BİRLİKTELİĞİ. 
 Senar Ebinç1,  İsmail Acar1,  Ramazan Esen2,  Cengiz 
Demir2,  Aysel Sünnetçioğlu3. 1Yüzüncü Yıl Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Van, 2Yüzüncü 
Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Anabilim Dalı, 
Van, 3Van Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Göğüs 
Hastalıkları Kliniği, Van

Kemik iliği fibrozisi neoplastik veya non–neoplastik 
hastalıklar sonucu meydana gelebilmektedir. İdiopatik 
otoimmün miyelofibrozis(İMF); Pozitif otoimmün mar-
kerlere eşlik eden değişik derecede sitopeni varlığı, az 
sayıda gözyaşı hücresi ve lökoeritroblastozisin periferik 
yaymada izlenmesi ile karekterize bir hastalık olup, ste-
roid tedavisine sitopeni ve splenomegalinin yanıt vermesi 
ile tariflenen bir hastalıktır. Bu hastalığa SLE, romatoid 
artrit(RA), ülseratif kolit, primer billiyer siroz ve idyopatik 
trombositopenik purpura eşlik edebilmektedir. RA top-
lumun yaklaşık %1’ini etkileyen kronik inflamatuar bir 
hastalıktır ve sistemik otoimmün hastalıklar’ın en sık 
görülenidir. Organa özgü otoimmün hastalıklar ‘da ise 
en sık otoimmün tiroid hastalıkları ve bunların arasın-
da da en sık Hashimato tiroiditi(HT) görülür. RA ve HT 
beraberliği diğer otoimmün hastalıkların beraberliğinden 
daha sıktır. Kliniğimize halsizlik, yaygın vücut ağrısı, 
ateş şikâyeti ile başvuran 65 yaşında bayan hastanın 
yapılan fizik muayenesinde dalak sol kot altında 4 cm 
palpable idi. Lenfadenopati tespit edilmedi. Bilateral 
metakarpofalangial, proksimal interfalengeal eklemlerde 
ve el bileklerinde hassasiyet ve hareket kısıtlılığı vardı. 
Yapılan tetkiklerinde Hg 12gr/dl (11-18gr/dl), MCV 77fl 
(80-100fl), 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 Faktör (RF) 35 IU/ML(0 – 15 IU/ML), CRP 
40 mg/dl, Brucella tüp aglutinasyon negatif, TSH 11 
ΜIU/ML (0,35 - 4,94), Anti Tiroglobulin Antikor 446 IU/
ML (0 - 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/Dl (0 – 1), ANA pozitif, Anti-dsDNA negatif, 
ENA profili negatif,) diğer biyokimyasal parametreler 
normal olarak değerlendirildi. Periferik kan yaymasında 
eritrositer seri normokorom normositer yapıda idi, bir-
kaç adet gözyaşı hücreleri izlendi. Beyaz küreler doğal 
morfoloji ve maturasyonda idi. Pansitopeni etyolojisine 
sebep olabilecek vitamin eksikliği, geçirilmiş viral enfek-
siyon, ilaç veya bitki kullanım öyküsü yoktu. Kemik iliği 
hiperselüler yağ oranı %30 olarak görüldü. Eritrosit ve 
granülositer seride morfoloji ve maturasyon doğal olarak 
izlendi. Megakaryositler sayıca artmış ve displazik yapı-
da idi.+3 retikülin lif artışı vardı. Neoplastik boyanma 
paterni ve kollajen fibrozis izlenmedi. Hastaya HT, RA ve 
İMF tanısı konuldu. Levotiroksin 100mcg/gün, prednizon 
2x5mg/gün tedavi başlandı. Hastanın bir ay sonra yapı-
lan tetkiklerinde Hg 13gr/dl, MCV 80fl, Nötrofil 2x103/
ml, Lenfosit 1,5x103/ml, WBC 4x103/ml, Trombosit 
160x103/ml olarak görüldü. Dalak boyutunda küçülme 
izlendi. Sonuç olarak diğer otoimmün hastalık öyküsü 
olan pansitopeni hastalarında İMF ön tanılar arasında 
yer almalıdır. HT, RA ve İMF birlikteliği nadir olması 
edeni ile bu ilginç vakayı sunmak istedik.
Anahtar kelimeler: İdiopatik Otoimmün Myelofibrozis, 
Romatoid Artrit, Haşimoto Tiroiditi

varlığı ve displastik değişikliklerle karakterize klasik 
bir hematopoetik kök hücre hastalığıdır. Tedavisinde 
Decitabine kullandığımız KMML olgumuzu sunmayı 
amaçladık.

Olgu: 58 yaşında erkek olgu, halsizlik, yorgunluk ve 
ishal şikayeti ile hastaneye başvurdu. Fizik muayenesinde 
splenomegali mevcuttu. Laboratuar incelemesinde WBC: 
25.900/mm3, Hgb: 12 gr/dl, Hct: %38, Trombosit sayısı: 
15.200 mm3, Neu: 17300, Mono: 3600, Glukoz: 76 mg/dl, 
Üre: 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 
düzeyleri normaldi. Kemik iliği aspirasyon ve biyopsisin-
de dismegakaryopoez, disgranülopoez, monositoz ve %12 
blast izlendi. KMML tanısı konan hastanın IPSS Skoru 
2.5, WPSS skoru 6.6 idi. Kemik iliği sitogenetik analiz ve 
FISH’de, Trizomi 8 saptandı. Endikasyon dışı Decitabin 
kullanımı için başvuru yapıldı ve başvurusu kabul edilen 
hastaya 20 mg/m2/gün dozunda Decitabin başlandı. 
4. Kür Decitabin kullanımı sonrası kemik iliği aspiras-
yon ve biyopsisi yapıldı ve %10 civarında blast saptandı 
ancak Megakaryositer seri saptanmadı. 4. Kür Decitabin 
kullanımı sonrası bakılan Hemogramında, WBC: 7400 
/mm3, Hgb: 12.4 gr/dl, Trombosit: 80000 mm3, Neu: 
3500, Mono: 1150 olarak saptandı. Hastanın Decitabin 
tedavisi 10 küre tamamlanması planlandı. Tedavisinin 8. 
kürü sonrasında WBC:3300 /mm3, Hgb:11.2 gr/dl, Hct: 
%34,4, Trombosit 221000 mm3, Neu: 1300, Mono: 100 
olarak saptandı. 

Sonuç: KMML’de tedaviye görece iyi yanıt alınan 
Decitabin kullanım deneyimimizi sunmak istedik. Bu 
olgu nedeni ile elde ettiğimiz sonuç, hematolojik yanıtın 
Trisomy 8 gibi kötü prognostik kriterin olduğu hastada, 
decitabine yanıtın geç oluştuğu ve trombosit sayısının 8 
kür sonrasında normale geldiği düşünülmektedir.
Anahtar kelimeler: Kronik Myelomonositer Lösemi, KMML, 
Decitabine

Tablo 1. KMML

Tedavi 
Öncesi

1.Kür 
Sonrası

2.Kür 
Sonrası

3.Kür 
Sonrası

4.Kür 
Sonrası

5.Kür 
Sonrası

6.Kür 
Sonrası

7.Kür 
Sonrası

8.Kür 
Sonrası

WBC 
(/mm3)

25900 30800 12100 16200 7750 5290 1300 1740 3300

Hgb 
gr/dl)

12,5 12,7 12,5 13,9 13,3 12,2 8,8 9,45 11,2

Hct 
(%)

38,2 39,2 38,6 45 43,4 39,4 27 29,9 34,4

Trombosit 
(/mm3)

15200 21100 10900 13000 40000 90300 117000 184000 221000

Neu
(/mm3)

17300 21600 6500 11000 3500 1920 400 580 1300

Mono
(/mm3)

3600 3200 1900 1800 1150 1000 0 130 100
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Şekil A,B: A: MR anjioda splenik vendeki trombüs Şekil B: MR Anjioda trombüsün 
küçülmesi

Abstract:0552  [P-214]

PRİMER MYELOFİBROZİS TEDAVİSİNDE UZUN 
SÜRELİ LENALİDOMİD KULLANIMI.  Güldane Cengiz 
Seval1,  Hilal Tunçer Yılmaz2,  Leyla Kahraman2,  Aysun 
Çalışkan2,  Meltem Aylı1. 1Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Ankara, 2Ufuk Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara

Amaç: Lenalidomid’in Primer Myelofibrozis (PMF) 
tedavisinde henüz kullanım endikasyonu olmamakla bir-
likte erken erişim proğramı aracılığı ile ülkemizde halen 
20 civarında PMF olgusunda denenmektedir. Uzun süreli 
lenalidomid kullanımı ile remisyonda seyreden PMF olgu-
sunu rapor ettik.

Olgu: 68 yaşında erkek hasta 2008 yılında PMF 
tanısı konulan hasta sırasıyla; steroid, androjen, İFN 
ve hidroksiüre tedavileri aldı. Mevcut tüm tedavilere 
rağmen transfüzyon bağımlı (4 Ü/ay) ve konstitüsyonel 
semptomlar nedeniyle genel durumu bozukolarak izle-
nen hastaya Ağustos 2010 tarihinde insani amaçlı erken 
erişim programı aracılığı ile lenalidomid temin edildi. Her 
28 günde bir 21 gün süreyle 10 mg/gün lenalidomid baş-
lanan hasta toplam 30 kür tedavi aldı. 4. kür lenalidomid 
tedavisinden sonra transfüzyon ihtiyacı azalarak 2 Ü/
ay’a düştü ve 9. kürden sonra hiç eritrosit transfüzyonu 
yapılmadı. En son 09/07/2013’de yapılan tetkiklerinde 
Hgb/Htc: 11.4/37.2, Lökosit: 14500, Trombosit: 423000 
olarak görüldü. Hastanın takibinde PY’de morfolojik deği-
şiklikler veya splenomegali gelişmedi.

Tartışma: Myelofibrozis tanılı hastaları için az tedavi 
seçeneği bulunmakla beraber etkin tek tedavi seçeneği 
AHKHN’dir. İmmunmodülatör ajanları içeren yeni tedavi 
seçenekleri de günümüzde denenmektedir. Yapılan çalış-
malarda hastalarda uzun süreli transfüzyon bağımsız PR 
sağladığı gözlenen lenalidomid; belirgin anemi ve iyi PS 
olan seçilmiş MF’li hastalar için umut veren bir tedavi 
seçeneğidir. Ancak mevcut tedavinin blastik dönüşüm 
olasılığını ortadan kaldırmadığı, belki ötelediği üzerinde 
durulmaktadır. Bizim olgumuzda lenalidomid tedavisi 
altında 30. ayı içindedir ve DIPSS skoru tedavi öncesi 
4 (intermediate 2) iken şu anda 1’e (düşük) düşmüştür.
Anahtar kelimeler: primer myelofibrozis, lenalidomid

Abstract:0338  [P-213]

RENAL TRANSPLANTLI OLGUNUN SPLENİK VEN 
TROMBOZU GELİŞİMİ SONRASI ESANSİYEL 
TROMBOSİTOZ TANISI ALMASI.  Gülsüm Akgün 
Çağlıyan1,  Öykü Arslan1,  Oktay Bilgir1,  Erhan Tatar2, 
 Özgür Öztekin3. 1İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma 
Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İzmir, 2İzmir Bozyaka 
Eğitim Araştırma Hastanesi, Nefroloji Kliniği, İzmir, 3İzmir 
Bozyaka Eğitim Araştırma Hastanesi, Radyoloji Kliniği, 
İzmir

Giriş: Esansiyel trombositoz, bcr - abl negatif kronik 
myeloproliferatif neoplazmlardan biridir. 60 yaş üstü, 
daha önceden tromboemboli öyküsü olan, kardiovasku-
ler risk faktörü bulunan, lökosit sayısı >11.000 mm3, 
trombosit sayısı > 1000000 mm3 ve JAK2 mutasyonu 
pozitif olan esansiyel trombositozlu olgularda trombotik 
komplikasyonlar görülebilmektedir. Renal tranpslantlı ve 
splenik ven trombozu tanısı sonrası esansiyel trombosi-
toz tespit edilen olgu sunuldu. 

Olgu: 59 yaşında bayan hasta karın ağrısı ve sol 
yan ağrısı nedeniyle acil servise başvurdu. 6 yıldır son 
dönem böbrek yetmezliği nedeniyle hastanemiz nefroloji 
polikliniğinde takip edilen olguya hastanemiz organ nakli 
kliniği tarafından 2 yıl önce oğlundan renal transplant 
uygulanmıştı. Karın ağrısı bulunan hastanın fizik mua-
yenede batında orta ve alt kadranlarda hassasiyet ve 
1-2 cm palpabl dalak tespit edildi. Defans ve rebound 
saptanmadı. Yapılan abdominal usg ve doppler usg de 
splenomegali 150 mm ve splenik ven trombozu saptandı. 
Bulgular abdominal MR anjio ile konfirme edildi. (Şekil A) 
Hastanın herhangi bir antikoagulan ajan kullanımı yoktu. 
Tromboza yönelik olarak hastanın labarotuar testlerinde 
hemogramda wbc:6400 mm3 hb:13.2 gr/dl plt:630000 
mm3 bulundu. Periferik yaymada PNL: %67,lenfosit: 
%26, monosit: %6 ve eosinofil:%1, trombosit sayısı yak-
laşık 600-700 bin civarı saptandı. Hastanın son 2 yıldır 
hemogramda trombosit sayısının 550000 - 650000 mm3 
aralığında olduğu görüldü. Hastanın JAK2V617F mutas-
yonu, bcr - abl ve trombofili paneli çalışıldı. Yapılan alt 
extremite doppler usg normal bulundu. Reaktif trom-
bositoz nedenleri ekarte edildi.(Enfeksiyon,inflamasyon, 
solid tümör, kanama, kollagen doku hst vs) Hastaya 
trombositoz ve tromboz öyküsü nedeniyle kemik iliği 
aspirasyon ve biyopsi planlandı. Hiperselüler kemik iliği, 
megakaryositlerde kümelenme ve artış ve retikuler lif 
derecesi 0 bulundu. JAK2 mutasyon sonucu pozitif, bcr 
abl ve trombofili testleri negatif bulunan olguya esansiyel 
trombositoz tanısı koyuldu.Olgu tromboza yönelik olarak 
başlangıçta enoxiparin, ardından varfarin ile antikoagule 
edilmiştir. Tedavi sonrası 3. ayda trombozda gerileme 
saptanmıştır.(Şekil B) Hasta halen nefroloji ve hematoloji 
polikliniklerinde takip edilmektedir. 

Tartışma: Renal transplantlı ve takiplerinde 2 yıldır 
trombositozu olduğu halde splenik ven trombozu gelişimi 
sonrası tanı alan esansiyel trombositoz olgusu sunuldu. 
Bu nedenle hemogramında trombositoz bulunan hasta-
larda, trombositoz ayırıcı tanısında esansiyel trombositoz 
düşünülmelidir. Esansiyel trombositozu bulunan olgula-
rın tromboembolik olaylar açısından riskli olduğu bilin-
meli ve bu olgulara antitrombosit tedavi (asetilsalisilik 
asit) uygulamalıdır.
Anahtar kelimeler: Esansiyel Trombositoz, Tromboz
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Abstract:0565  [P-216]

AKUT BAŞLANGIÇLI BİR KRONİK 
MYELOPROLİFERATİF HASTALIK, VAKA RAPORU. 
 Mehmet Gündüz,  Mehmet Özen,  Erden Atilla,  Muhit 
Özcan. Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dalı, Ankara

Amaç: Biz akut başlangıçlı bir kronik myeloprolifera-
tif hastalık (KMPH) olarak esansiyel trombositemi gelişen 
bir olguyu sunmayı amaçladık.

Olgu: 20 yaşında bayan hasta voleybol oynarken sağ 
sırt alt bölgesinde ağrı, şişlik ve hematom gelişmesi üze-
rine acil servise başvurdu. Özgeçmişinde demir eksikliği 
ve akne nedeniyle izotretinoin tedavisi alması dışında bir 
özellik olmayan hastanın rutin kan tetkiklerinde trom-
bositleri: 4.100x109 ölçüldü. Bunun üzerine trombositoz 
etyolojisi açısından hematolojiden konsültasyon istendi. 
Tarafımızca değerlendirilen hasta servisimize esansiyel 
trombositemi, KMPH, AML M7 ön tanıları ile kabul edildi. 
Hastanın izotretinoin kullanımı nedeniyle 1 ve 3 ay önce 
başka merkezlerde yaptırdığı tetkiklerinde trombosit 
sayılarının normal olduğu gözlendi. Hastanın böbrek 
ve karaciğer fonksiyon testleri normaldi. Koagülasyon 
parametreleri fibrinojen:4,36 g/L, D-Dimer:511 ng/mL, 
aPTT:31,6 sn, PT: 13,7 sn, INR:1,23 olarak saptandı. 
Hastanın trombositlerinin çok yüksek olması ve d-Dimer 
ile PT yüksekliği olması nedeni ile hastaya acil plazma-
ferez yapıldı. Hastanın plazmaferez sonrası trombosit 
değerleri 3000x109 a geriledi. Etyolojiye yönelik ola-
rak planlanan kemik iliği biyopsisi yapıldı. Hastanın 
kemik iliği yaymalarının mikroskopik değerlendirilmesi 
sonucunda AML M7 tanısı dışlandı. Bulgular esansiyel 
trombositemi lehine tespit edildi. Kemik iliği histopato-
lojik tanı: %5 kadar morfolojik özellikleri ile megakar-
yoblast görünümünde blastik hücreler ve her üç seride 
belirgin dismorfizm bulunduran normasellüler yayma 
preparatlar, megakaryosit artışı, kronik myeloproliferatif 
hastalık ile uyumlu bulgular gösteren hafif hipersellü-
ler kemik iliği biyopsi materyali ve hipersellüler yayma 
preparatlar,esansiyel trombositemi ile uyumlu olabilecek 
bulgular şeklinde raporlandı. Hepato-biliyer ultrasonun-
da ise hafif splenomegali ve karaciğer parankim eko-
jenitesinde hafif artış görüldü. Hasta hidroksiüre 4gr/
gün tedavisi altında trombosit sayısı 1900x109 civarında 
seyretti. Hastanın yaşının genç olması nedeniyle haftada 
3 gün İnterferon Alfa 2a (Roferon-a) 3 MIU subkutan 
başlandı. Tedavi sırası ve sonrasında herhangi bir komp-
likasyon yaşanmadı. Hastamızın son kan tablosu da 
lökosit:9,1x109, nötrofil:8,2x109, Hb:11.8 g/dL, trombo-
sit: 210x109 olarak saptandı.

Tartışma: Bu vaka raporunda akut başlangıçlı bir 
kronik myeloproliferatif hastalık olarak esansiyel trom-
bositemi gelişen bir hastayı sunduk. Bu vakadaki trom-
bosit sayısı literatürdeki en yüksek 2. Trombosit sayısı 
olup, ayrıca bu hastalığın akut başlaması ilgi çekicidir. 
Esansiyel trombositeminin akut başlayabileceği unu-
tulmamalı, bu tür hastalarda ayrıca AML M7 de akılda 
bulundurulmalıdır. Hastanın yaşına göre bu hastalarda 
interferon tedavisinin etkin ve yeterli bir tedavi olabileceği 
de akılda tutulmalıdır.
Anahtar kelimeler: Esansiyel Trombositemi, Akut Başlangıç

Abstract:0566  [P-215]

CROHN HASTLIĞI VE SAKROİLEİT GELİŞEN 
ESANSİYEL TROMBOSİTOZLU OLGU SUNUMU.  Aydan 
Akdeniz1,  Mehmet Ali Uçar1,  Anıl Tombak1,  Mustafa 
İlker Akdeniz2,  Eyüp Naci Tiftik1. 1Mersin Üniversitesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Mersin, 2Mersin Devlet Hastanesi, 
Mersin

Giriş: Esansiyel trombositoz (ET), trombosit sayısının 
500000/mm3 ün üzerinde seyrettiği myeloproliferatif 
hastalık grubunun bir üyesidir. Diğer myeloprolife-
ratif hastalıkların aksine belli tanı kriterleri olmayıp, 
reaktif trombositoz nedenleri dışlanarak tanı konur. 
Enfeksiyonlar ve inflamatuar hastalıklar en önemli reak-
tif trombositoz nedenleridir. Trombosit sayısının yüksek 
olmasının yanında fonksiyon bozukluğu da olduğundan 
tromboz riskinin yanında özellikle trombosit sayısı 1 mil-
yonun üzerine çıktığında hemoraji riski de vardır. 

Olgu: 47 yaşında erkek hasta 2009 yılında lumbal 
disk herni operasyonu için yapılan preop tahlillerinde 
trombosit sayısı 700000-900000/mm3 saptanması üze-
rine kliniğimize yönlendirildi. Şikayeti olmayan hastanın 
fizik muayenesinde patolojik bulgu yoktu. Periferik yay-
ması trombositozla uyumluydu. PCR ile t(9:22) (-) idi.
Kemik iliği aspirasyon yaymasında hipersellüler kemik 
iliği ve megakaryositer seride artış saptandı. Kemik 
iliği patolojisi hipersellüler kemik iliği olarak raporlan-
dı. Sitogenetiği normaldi. JAK-2 mutasyonu (+)idi.ET 
tanısı ile Hydroksiüre 2x500 mg ve coraspin 1x100 mg 
tb başlandı.Takibinde Hydroksiüre kullanımı ile başla-
yan günde 4-5 kez olan ishali oldu. Gaita kültüründe 
üreme olmadı. Mevcut ishali nedeniyle Hydrea kesildi 
ve sırayla roferon ve anagrelid başlandı. Ancak hastanın 
ishali gerilemedi, ve trombositleri yükseldi. Trombositozu 
nedeniyle kolonoskopi yapılamadı. Tekrar hydroksiüre 
2x1 tb başlandı. Trombosit sayısı 550000e kadar geri-
ledi. Demir eksikliği gelişince endokopi ve kolonoskopi 
yapıldı. Crohn hastalığı teşhisi konuldu. Bel ağrısı olan 
ve sedimentasyon yüksekliği görülen hastaya sakroiliak 
eklem MR çekildi, sakroileitsaptandı. Deltacortil 20 mg tb 
başlandı. 1ay sonra kbel ağrısı ve ishali kesilen hastanın 
deltakortil dozu 15 mg/güne düşüldü. Deltacortilin azal-
tılarak kesilmesi planlandı. Halen hasta hidroksiüre 3x1 
tb kullanıyor. Trombositleri 358000 civarında seyrediyor.

Tartışma: ET trombositer serde artışla giden tanısı 
ekartasyon ile konan myeloproliferatif bozukluklardan-
dır. Kesin tanı kriterleri olmamasının yanında trombosit 
sayısının 600000/ mm3 den büyük olması, hastada 
reaktif trombositoz nedenlerinin olmaması, Ph kromozo-
munun negatif olması gerekir. Enfeksiyon ve inflamatuar 
hastalıklarda, konnektif bağ doku hastalıklarında reaktif 
trombositoz olabilir. Crohn hastalığı inflamatuar barsak 
hastalıklarından birisidir, ve dolayısı ile reaktif trombo-
sitoz görülebilir. Bizim vakamızda ishal şikayeti başla-
mamışken trombositoz saptanmıştı ve JAK- 2 mutasyo-
nu pozitifti. İshal şikayeti önceleri Hydroksiürenin yan 
etkisi olduğu düşünüldü, ancak kolonoskopik patoloji 
ile Crohn hastalığı olduğu görüldü. Yine de aktif barsak 
ve eklem problemleri varken hidoksiüre ile bile trombosit 
sayısı 600000 civarında iken, steroid ile aktif inflamasyon 
tedavi edildiğinde trombosit sayısının 350000 civarına 
düşmesi, tabloya reaktif bir trombositozun da eşlik etti-
ğini düşündürebilir.
Anahtar kelimeler: Crohn hastalığı, esansiyel trombositoz
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Abstract:0465  [P-218]

İMATİNİB KULLANIMINA BAĞLI NADİR BİR 
KOMPLİKASYON: PLEVRAL EFFÜZYON.  Abdullah 
Karakuş1,  Mehmet Sinan Dal1,  Muhammed Recai 
Akdoğan2,  Cengizhan Sezgi3,  Mehmet Güven2,  Necip 
Nas2,  Orhan Ayyıldız1. 1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır, 3Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Diyarbakır

Amaç: İmatinib KML tedavisinde kullanılan ve gene-
likle iyi tolere edilen ve önemli anti lösemik aktivitesi 
olan bir ilaçtır. İmatinib daha çok bulantı, kusma, ödem 
ve cilte raş gibi yan etkileri gözlenmektedir. Biz daha az 
rastlanılan plevral effüzyon gelişen bir hastayı sunacağız.

Yöntem: Kırkiki yaşında kadın hasta karında şiş-
kinlik, erken doyma, halsizlik ve kilo kaybı şikayeti 
ile hematoloji polikliniğine başvuran hastanın yapılan 
tetkiklerinde beyaz küre sayısının 83.800 /mm³ olması 
ve batın ultrasonografisinde hepatosplenomegali saptan-
ması üzerine KML ön tanısıyla yatırıldı.Kemik iliğinden 
konvasiyonel sitogenetik tetkiği yapıldı ve 20 metefazın 
hepsinde philedelphia kromozomu pozitif tespit edildi.
Periferik kandan real time PCR yöntemi ile bakılan t 
(9;22) pozitif saptanan hasta kronik faz KML tanısıyla 
imatinib 400 mg/gün tedavisi başlanıldı.Tedavi sonrası 
1. ay kontrolünde tam hematolojik yanıt alınan hastanın 
nefes darlığı şikayeti olması nedeni ile yapılan tetkiklerde 
her iki plevral aralıkta 9 cm derinliğinde plevral effüzyon 
izlendi. Plevral effüzyon etyolojisine yönelik yapılan tet-
kiklerde sonrasında imatinibe bağlı geliştiği düşünülerek 
imatinib tedavisine ara verildi. 2 hafta boyunca tedavi 
almayan hastanın plevral effüzyonu tamamen geriledi. 
Hastaya tekrar imatinib 400 mg/gün tedavisi başlanıldı. 
Takiplerinde herhangi bir şikayeti olmayan ve effüzyonu 
tekrarlamayan hastanın takibi devam etmektedir.

Tartışma: Bu vakayı tartışmamızdaki amaç nefes 
darlığı olan hastalarda imatinibin nadir komplikasyonla-
rında biri olan plevral effüzyonu düşünmektir.
Anahtar kelimeler: KML, imatinib, plevral effüzyon

Abstract:0105  [P-219]

AKALAZYA’YA EŞLİK EDEN MYELOPROLİFERATİF 
HASTALIK: BİR OLGU.  Memiş Hilmi Atay1,  Feyza 
Demir2. 1Van Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Hematoloji,Van, 2Van Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Patoloji, Van

52 yaşında bayan hasta 2 yıl önce yutma güçlüğü 
nedeniyle dış merkezde gastroenteroloji polikliniğe baş-
vurmuş. Yapılan tetkiklerde hastada akalazya teshişi 
konulmuş. O sırada kan yüksekliği denilerek aralıklı 4 
ünite flebotomi yapılmış. Hasta daha sonra hematoloji 
bölümüne kontrole gelmemiş. 23/03/2013 tarihinde 
hematoloji polikliniğe başvurdu. Anemnezde karın ağrısı 
dışında aktif bir şikayeti yoktu. Fizik muayenede karaciğer 
2-3 cm, dalak kot altı 3-4 cm palpabl idi. Hb:16.1 gr/dl, 
htc:51.1, mcv: 74, PLT:887.000 mm3, beyaz küre:10.700 
mm3, nötrofil:7300 mm3 idi. Periferik yaymada nötrofil 
%60,lenfosit %30, monosit:%5,eozinofil:%3, bazofil: %2, 
yer yer dev trombositler mevcuttu. Eritrosit morfolojisi 
yer yer hipokromikrositer ve göz yaşı hücresi yoktu.
Çekilen abdomen USG’de karaciğer 17 cm, dalak 17 cm 
idi. Jak-2 heterozigot pozitif olarak geldi. Eritropoetin 

Abstract:0304  [P-217]

ESANSİYEL TROMBOSİTOZ HASTALARIMIZDA TANI 
ANINDAKİ TROMBOSİT HACİM DEĞİŞKENLERİ. 
 Hacer Berna Afacan Öztürk,  Cenk Sunu,  Ömer Önder 
Savaş,  Ahmet Kürşat Güneş,  Yasin Kalpakçı,  Aysun 
Gönderen,  Funda Ceran,  Simten Dağdaş,  Gülsüm 
Özet. Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Ankara

Bu çalışmada Esansiyel trombositoz tanısı ile takip 
ettiğimiz hastalarımızda tanı anında ortalama trombosit 
hacmi (MPV) ve trombosit dağılım aralığı (PDW) değerleri-
ni belirlemeyi amaçladık. 

Esansiyel trombositoz kronik myeloproliferatif bir 
hastalıktır ve trombositozla karakterizedir. Trombosit 
boyutunun trombosit aktivitesiyle bağlantılı olduğu bilin-
mektedir. Yapılan retrospektif ve prospektif çalışmalarda 
büyük trombositlerin ve yüksek MPV değerinin trom-
botik olaylar için özellikle de ciddi arteryel hastalıklar 
için prediktif değeri olduğu bildirilmiştir. MPV birçok 
çalışmada trombosit aktivasyonunun göstergesi olarak 
kullanılmıştır. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda 
PDW’ninde trombosit aktivasyon göstergesi olarak kul-
lanılabileceği ileri sürülmüştür. Trombosit aktivasyonu 
arttığında MPV ve PDW’nin artması beklenmektedir. MPV 
genellikle myeloproliferatif hastalıklarda artar. Yapılan 
çalışmalarda MPV’nin normal aralığı erkeklerde 7,9-
13,7fl iken kadınlarda 8-13,2fl arasında değişmekte 
PDW’nin normal aralığı erkeklerde 9-16,5fl iken kadın-
larda 8-13,2fl arasındadır. Normalde ortalama trombosit 
sayısı 150x109/L ile 350x109/L arasında değişmekte-
dir. Reaktif trombositoza göre esansiyel trombositozda 
trombosit sayısı >500x109/L olduğunda MPV’nin yük-
sek olduğu görülmüştür. Esansiyel trombositozda MPV 
reaktif trombositoza göre yüksektir ve trombosit sayısı 
ile MPV arasında korelasyon vardır. Bazı çalışmalarda 
MPV’nin kadiovasküler hastalıklarda mortalite ile ilişkili 
olduğu ve serebrovaskuler inme olaylarında prognostik 
faktör olarak kullanılabileceği ileri sürülmüştür. Yapılan 
bir çalışmada PDW değerinin >17 olduğunda myelop-
roliferatif trombositozis ile ilişkili olduğu görülmüştür. 
Hastada hem PDW değeri hem de trombosit sayısı yüksek 
ise reaktif trombositozdan ziyade myeloproliferatif trom-
bositozis ağırlıklı düşünmek gerektiği ileri sürülmüştür. 
Geniş kitlelerle ve uzun süreli yapılan bir çalışmada MPV 
değerinin >9,5fl olmasının altta yatan cerrahi, travma, 
immobilizasyon yada kanser gibi bir neden yoksa venöz 
tromboembolizmle bağlantılı olduğu görülmektedir. 

2007 ile 2013 yılları arasında kliniğimizde takip edi-
len esansiyel trombositoz hastalarının kayıtları geriye 
dönük olarak incelendi ve MPV ve PDW değerlerine ula-
şılabilenler değerlendirildi. 116 takipli esansiyel trombo-
sitoz hastasının 77’si kadın 41’i erkekti. Hastaların tanı 
anındaki MPV, PDW ve trombosit değerlerine bakıldığın-
da kadınlarda ve erkeklerde ortalama MPV her ikisinde 
de 7,8; ortalama PDW değerleri kadınlarda 16,6 erkek-
lerde 16,5; trombosit değerlerinin ortalaması kadınlarda 
1066065/L, erkeklerde 1071902/L bulunmuştur. 

Sonuç olarak literatürlerinde desteklediği gibi MPV, 
PDW değerlerinin esansiyel trombositozda daha önce bil-
dirilen ortalama değerlerle karşılaştırıldığında; sekonder 
trombositoza göre belirgin yüksek olduğu bizim hastala-
rımızda da görülmüştür.
Anahtar kelimeler: Esansiyel trombositoz, MPV, PDW
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Evre 3A ve ISS evreleme sistemine göre Evre 3 kabul edil-
di.(VAD) Vinkristin, adriablastina ve deksametazon içe-
ren kemoterapi başlandı.2 kür VAD tedavisinden sonra 
4 kür Bortezomib, Endoksan ve Dekzametazon tedavi-
leri uygulandı. Tedavi sonrasında stabil hastalık yanıtı 
elde edilen hastaya otolog kemik iliği transplantasyonu 
planlandı fakat hastanın performans durumu nedeniyle 
yapılamadı.Hasta tedavi süresince tekrarlayan pnömo-
ni nedeniyle sık sık kliniğimize yatırıldı. Kontrol toraks 
tomografisinde yüksek mediastinal,sağ ve sol paratakeal, 
aortopulmoner,subkarinal ve hiler bölgede 1 cm büyük-
lüğünde lenf bezleri izlenmektedir.Her iki akciğerde hava 
bronkogramı ve yer yer genişlemiş bronşları içeren konso-
lidasyon alanları izlenmiş olup eski toraks tomografisine 
göre minimal progresyon saptandı.Bortezomib tedavisine 
bağlı ciddi nöropati gelişen ve yanıt alınamayan hastanın 
tedavisi lenalidomid ve dekzametazon olarak düzenlendi. 
Lenalidomid tedavisinden sonra genel durumu düzelen 
hastanın takibi devam etmektedir.

Tartışma: Akciğer parankim tutulumu MM’da olduk-
ca nadir olarak görülür. Sık akciğer enfeksiyon geçiren 
hastalarda pnömoni yanında hastalığın akciğer tutulu-
mununda düşünülmesi gerekmektedir. Nadir görülme-
sine karşın tedaviye yanıt ve prognozu oldukça kötüdür.
Anahtar kelimeler: Akciğer, miyelom

Abstract:0502  [P-221]

MEME KANSERİ İLE BİRLİKTELİK GÖSTEREN BİR 
MULTİPLE MYELOMA OLGUSU.  Gülşah Akyol,  Esra 
Ermiş Turak,  Çiğdem Pala,  Mustafa Çetin. Erciyes 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Kayseri

Amaç: Multiple Myelom ve solid tümör birlikteliği 
nadirdir. Meme kanseri gibi solid organ tümörlerinde 
kemik metastazları yaygın olarak gözlenirken multiple 
myeloma ile birlikteliği nadirdir. Ayrıca meme kanseri-
ni taklit eden bilateral meme plasmositomu tanısı olan 
nadir vakalar da mevcuttur. Olgumuzda, eş zamanlı tanı 
konulan meme kanseri ve multiple myelom olgusunu 
farklı bir deneyim olması nedeniyle sunduk.

Olgu: 47 yaşında kadın hasta, Aralık 2012 de yan 
ağrısı ve halsizlik şikayeti ile başvurdu. Yapılan tetkik-
lerde Hg:7.5 mg/dL, creatinin 2.2 mg/dL, idrar mik-
roprotein/kreatinin oranı 18.5 tespit edilmesi üzerine 
ileri tetkik ve tedavi amaçlı nefroloji servisine yatırıldı. 
Fizik muaynesi normaldi. İdrar analizinde 3.5 gramın 
üzerinde protein saptanmış olup, öyküsünde bilinen bir 
kronik alt hastalığı olmayan hastanın yapılan böbrek 
biyopsi sonucu myelom böbreği olarak geldi. Hastanın 
glomerüler filtrasyon değeri 22 ml/dk hesaplandı ve renal 
replasman tedavisi düzenlendi. Total protein ve albumin 
değerleri sırayla 7 ve 4 gr/dl ve sedimentasyon 46mm/
saat idi. Malignite şüphesi ile çekilen BT’lerinde yaygın 
litik lezyonlar olması üzerine yapılan kemik iliği biyopsi-
sinde %60 oranında plazma hücre infiltrasyonu izlendi. 
İmmunelektroforezde serbest lambda bandı mevcuttu ve 
İg değerleri normal sınırlarda idi (Grafik 1). 2 kür VAD 
kemoterapisi verildi. Çekilen PET BT’sinde sağ meme üst 
dış kadranda 14*12 mm boyutunda orta düzeyde FDG 
tutulumu olan lezyon ve iskelet sisteminde yaygın kemik/
kemik iliği metastazları izlendi(Şekil 1-2). Hastanın tümör 
markırları CEA:1.18ng/mL ve CA 15.3:8.2U/mL, nor-
mal değerde idi. Memedeki lezyondan alınan eksizyonel 
biyopsi sonucu ile evre 2 invazif duktal meme kanseri 
tanısı konuldu. Modifiye radikal mastektomi operasyonu 

değeri normalden düşüktü. Kemik iliği biyopside her üç 
seride (eritrosit, granulositik ve megakaryositik) artış, 
megakaryositler displastik multilobe idi. Grade 1 fibro-
zis tespit edildi. Polisitemia Vera (PV) tanısı konularak 
hydrea 2x1 tab, aspirin 1x100 mg başlandı.

Kronik myeloproliferatif hastalıklarda gastrointes-
tinal semptomlar sıktır. Gastrik hassasiyet nedeniyle 
üst endoskopide yapılan bu hastalarda gastrik ülser ve 
erozyonlar izlenir. Nedeni kan viskositesi değişikliğe bağlı 
olarak gastrik mukozal kan akımının bozulmasıdır. Diğer 
bir sebebte bazofil artışına bağlı histaminin aşırı salgı-
lanmasıdır. Akalazya distal ösefagusta peristaltizimin 
kaybı ve alt sfinkterin relaksasyon yapamaması sonucu 
gelişen yutma zorluğudur. Literatürde kronik myeloproli-
feratif hastalıkla akalazyanın birlikteliği bildirilmemiştir. 
Hastamız akalazya ile ilgili takibini düzenli olarak devam 
ettirmesine rağmen hematolojik bir malignite olan PV ile 
ilgili takip yaptırmamıştır. Bazı yayınlarda polisistemi 
veranın 10 yıldan sonra myelofibrozise dönüşüm riski 
dönüşüm %15.2 olarak bildirilmektedir. Bu nedenle tip 
hastalarda tanı konulduğu zaman her iki hastalıkla ilgili 
bilgilendirme ve eğitim verilmelidir.
Anahtar kelimeler: Akalazya, myeloproliferatif hastalık

Multipl Miyelom ve Plazma Hücre Hastalıkları

Abstract:0431 [P-220]

AKCİĞER PARANKİM TUTLUMU İLE TANI KONULAN 
MULTİPLE MİYELOM OLGUSU.  Mehmet Sinan Dal1, 
 Abdullah Karakuş1,  Beşir Kaya2,  Mehmet Emin 
Büyükbayram2,  Mehmet Güven2,  Orhan Ayyıldız1, 
 Ekrem Müftüoğlu1. 1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Multiple miyelom(MM) diferansiye klonal plaz-
ma hucrelerinin neoplastik artışı,osteolitik kemik lezyon-
ları ve monoklonal gamopati ile karakterize hematolojik 
malignitedir.Büyük ölçüde kemik iliği tutulumu mevcut-
tur. Ancak bazı olgularda kemik iliği tutulumu yanında 
ekstrameduller tutulum saptanabilir. Ekstrameduller 
tutulum lenf nodlarında, ciltte, karaciğer, dalakta ve 
daha az sıklıkla plevral veya akciğer tutulumu şeklinde 
olabilir.

Yöntem: Altmış iki yaşında kadın hasta; ateş, öksü-
rük, balgam şikayetleri nedeniyle çekilen akciğer grafi-
sinde sol akciğer orta zonda non homojen dansite artışı 
saptanması üzerine pnömoni akciğer karsinomu ön 
tanıları ile göğüs hastalıkları kliniğinde yatırılarak tetkik 
edilmiş. Toraks tomografisinde;her iki akciğerde perib-
ronkovasküler duvar kalınlaşmalarının eşlik ettiği hava 
bronkogramları bulunan kollaps konsolidasyon alanları 
izlenmiş. Akciğer karsinomu ön tanısı ile bronkoskopik 
biyopsi yapılan hastanın patolojik olarak; immunhisto-
kimyasal boyamalar sonucunda CD 138 (+) ve kappa ile 
diffüz ve boyanma gösteren plazma hücre infiltrasyonu 
saptanmış.Hasta multiple miyelom tanısıyla kliniğimize 
yatılırıdı. Kemik iliği aspirasyonunda %85 oranda plaz-
ma hücre infiltrasyonu görüldü.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 saptandı. Ig G/kappa 
Myelomu olarak Durie Salmon evreleme sistemine gore 
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Şekil 2. iskelet sisteminde yaygın osteolitik kemik/kemik iliği lezyonları

Abstract:0276  [P-222]

DİZ SIVISINDA PLAZMA HÜCRELERİ/MULTİPLE 
MİYELOMDA DİZDE ARTRİT.  Nihan Alkış,  İrfan 
Yavaşoğlu,  Gürhan Kadıköylü,  Zahit Bolaman. Adnan 
Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, 
Aydın

Multiple miyelomda (MM) kemik tutulumu sık olma-
sına rağmen eklem tutulumu oldukça nadirdir. Diz ekle-
minde artrit gelişen, yapılan eklem sıvısı aspirasyonunda 
plazma hücreleri görülen ve tedavi ile artrit bulguları 
gerileyen MM’lu bayan hasta sunulmaktadır.

Ellidokuz yaşında bayan hasta bel ve diz ağrısı ile baş-
vurdu. Fizik muayenesinde genel durumu orta, sol dizinde 
artrit bulguları vardı. Yapılan tetkiklerinde kreatinin:4,74 
mg/dl, Ca: 14,1 mg/dl, total protein: 8,9 gr/dl, albümin: 
2,8 gr/dl, globülin:6,1 gr/dl, hemoglobin düzeyi 9,6 gr/
dl, Htc: %30, MCV:88 fl, lökosit sayısı 5990/μl, trom-
bosit sayısı 150000/μl, eritrosit sedimentasyon hızı 102 
mm/s idi. Periferik yaymasında plazma hücresi görülmedi. 
Kemik iliği aspirasyonunda; kemik iliğinin %52’sini matür 
ve immatür plazma hücreleri oluşturuyordu. Serum prote-
in elektroforezinde gama bandında M piki saptandı. Serum 
immunglobulin düzeyleri: 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. İdrar kappa/lambda oranı: 5,3 
idi. Hastaya Durie-Salmon evreleme sistemine göre evre 
3B IgG tipi MM tanısı kondu. Hemodiyaliz ile birlikte VAD 
kemoterapisine başlandı. Bu arada sol dizden artrosentez 

sonrasında 4 kür siklofosfamid (600 mg/m2) ve dokso-
rubicin (60 mg/m2) kemoterapi tedavisi verildi. Hastaya 
tamoksifen teadvisi başlanarak meme kanseri tedavisi 
tamamlandı. Kemoterapi sonrası tarafımızdan yapılan 
kemik iliği aspirasyonunda %10 oranında plazma hücresi 
görüldü. Hastaya bortezomib içeren kemoterapi protoko-
lü başlandı. İki kür tedavi sonrasında otolog kök hücre 
nakli için değerlendirilmesi planlandı. 

Sonuç: Multiple myelom tedavisinde geliştirilen yeni 
ilaçlarla ve OKİT ile birlikte bu hastaların yaşam süresi 
belirgin uzamıştır. Birlikte ikincil bir solid tümör görül-
mesi durumunda hastanın kısa dönemde görülecek 
mortalitesini belirleyecek olan solid tümörün progres-
yonu olacaktır. Bu nedenle multiple myelomalı hastada 
görülen sıra dışı odaklar myeloma tutulumu olarak 
değerlendirilmemeli, patolojik inceleme için örnekleme 
yapılmalıdır.
Anahtar kelimeler: Multiple Myeloma, ikincil kanserler

Grafik 1. İmmunelektroforezde serbest lambda bandı ve normal İg değerleri

Şekil 1. Sağ meme üst dış kadranda14*12mm boyutundaki lezyon
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Abstract:0145  [P-223]

MULTİPLE MYELOMA HASTALARINDA, AUER-
ROD BENZERİ İNKLUZYON CİSİMCİKLERİ İÇEREN 
PLAZMA HÜCRELERİNİN VARLIĞI KÖTÜ PROGNOZU 
GÖSTEREBİLİR Mİ?.  Hava Üsküdar Teke,  Mustafa 
Karagülle,  Neslihan Andıç,  Deniz Gören Şahin,  Eren 
Gündüz,  Olga Meltem Akay. Eskişehir Osmangazi 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bilim Dalı, Eskişehir

5 yıldır demir ve B12 vitamin eksikliğine bağlı anemi 
tanıları ile izlenen 67 yaşındaki bayan hasta halsizlik ve 
ateş şikayetleri ile başvurdu. Fizik muayenesinde ateşi 
38,50C, nabız 100/dk, cilt ve konjuktivaları soluk, kara-
ciğer ve dalak non-palpabl, lenfadenopati saptanmadı. 
Laboratuvar sonuçlarında; tam kan sayımında hemoglo-
bin 7,4 gr/dl, MCV 105,9 fl, lökosit 5,3x109/L, platelet 
48 x109/L, retikulositi %1,58, eritrosit sedimentasyon 
hızı 59 mm/h, biyokimya tetkiklerinde total protein 
4,63 gr/dl, albumin 2,1 gr/dl, kan üre azotu 5,6 mg/dl, 
serum kreatinin 1,17 mg/dl, kalsiyum 9,8 mg/dl, laktat 
dehidrogenaz 739 U/L. Hastanın periferik yaymasında 
içerisinde auer-rod benzeri inklüzyon cisimcikleri içeren 
plazma hücreleri izlendi (şekil 1). Hastanın 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) saptandı. Serum protein elektroforezinde 
monoklonal pik, immunfiksasyon elektroforezinde IgG 
kappa monoklonalitesi saptandı. Kemik iliği örneğinin 
akım-sitometrik incelemesinde %25 oranında, periferik 
kanda ise %12 oranında CD38,CD138 ve CD56 (+) hücre 
saptandı. Kemik iliği aspirasyonunda ve biyopsisinde 
%30 oranında, bazılarının sitoplazmasında auer rod ben-
zeri azurofilik, kristal görünümünde inklüzyon cisimcik-
leri içeren kappa monoklonalitesi olan plazma hücreleri 
izlendi (şekil1). Direkt grafilerinde litik lezyon saptan-
madı. Hastaya IgG kappa tipi multiple myeloma tanısı 
konularak bortezomib, deksametazon tedavisi başlandı. 
1 kür kemoterapi sonrası hasta sepsis ve akut böbrek 
yetmezliği nedeni ile ex oldu.

Multiple myelomada prognoz yaş, performans statü-
sü, komorbidite, evre, hastalığın agresifliği ve tedaviye 
cevabına bağlıdır (1). Atipik plazma hücreleri de kötü 
prognoz göstergelerindendir. Auer rodlar sıklıkla akut 
myeloid lösemi blastlarında görülür. Multiple myelomada 
ise auer rod-like inklüzyon cisimcikleri nadir görülmek-
tedir (2). Çoğu olgu IgA kappa tipi multiple myeloma 
olgusu olup genellikle bu olguların yaşam süreleri kısa 
olmaktadır (3). Olgumuz Ig G kappa tipi multiple myelo-
ma hastası olup literatürde en sık görülen 2.tip auer rod 
ilişkili MM tipini oluşturmaktaydı. Literatürde belirtildiği 
gibi auer rod benzeri inklüzyon cisimciği içeren plazma 
hücreleri bulunan MM hastalarına benzer şekilde hasta-
mızın yaşam süresi kısa olup hasta sepsis ve akut böbrek 
yetmezliği nedeni ile kaybedilmiştir.
Anahtar kelimeler: Auer-rod, multiple myeloma

yapıldı (Şekil 1). Ksantokromik görünümlü sıvı elde edildi. 
Eklem sıvısından gönderilen kültürde bakteri üremesi 
olmadı, ARB (-) idi. Eklem sıvısının direk yayması Giemsa 
boyası ile boyanarak incelendiğinde plazma hücreleri 
görüldü Şekil 2 ve 3). Hastanın 2. Kez VAD kemoterapisi 
sonrası artrit tablosu belirgin geriledi.

Literatürde nadiren artiküler tutulumun olduğu plaz-
ma hücre diskrazisi (MM ve MGUS) ve Waldenström 
makroglobulinemisi vakaları bildirilmiştir. MM’da eklem 
tutulumu oligoartiküler ya da romatoid artrit benzeri 
poliartiküler olabilir. Jukstaartiküler plasmasitik lezyo-
nun sinoviyayı ya da sinoviyal sıvıyı infiltre etmesi ile 
tümoral artrit gelişmektedir. Tümöral infiltrasyonla artrit 
gelişimi diğer hematolojik malignitelerde de görülebil-
mekle birlikte miyelomda bu durum oldukça nadirdir. 
MM’lu hastalarda artralji ve artrit geliştiğinde hastalık 
tutulumu da olabileceği düşünülmelidir.
Anahtar kelimeler: multiple miyelom, artrit

Şekil 1. Sol dizde şişlik

Şekil 2. x100 mikroskobik büyütmede eklem sıvısında plazma hücrelerinin görünümü

Şekil 3. x100 mikroskobik büyütmede eklem sıvısında plazma hücrelerinin görünümü
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dl) serum kappa hafif zincir:1305 mg/dl (N:140-380 mg/
dl)’idi. Hastaya MM-IgG Kappa ISS’e göre evre III tanısı 
konuldu. Hepatomegali ve juguler venöz dolgunluğu-
nun olması sebebiyle kardiyolojik değerlendirme yapıldı. 
Transtorasik ekokardiografide ciddi triküspid regurji-
tasyon (3/4 derece), sağ kalp boşluklarında dilatasyon 
ve PAH olduğu saptandı. Kardiak fonksiyonel MRI ve 
transözefageal ekokardiografide pulmoner venöz trom-
boemboli gibi diğer PAH sebepleri saptanmadı. Hastaya 
VAD (vincristin-adriamisin-deksametazon) kemoterapisi 
uygulanmaya başlandı. İki kür VAD kemoterapisi sonra-
sında hastanın anemisi düzelmişti ve transtorasik eko-
kardiografide PAH bulguları saptanmamıştı.

Tartışma: Multipl myelomda interlökin-6 seviyesin-
deki artış, prokoagülan antikor oluşumu, aktive protein 
C rezistansı ve endotelyal hasara bağlı olarak tromboem-
bolik olaylara eğilim söz konusudur (1). Multipl myelom 
hastalığı ile PAH birlikteliği genellikle talidomid kullanımı 
süresince olduğu bildirilmiştir (2,3). Carlo Rostagno ve 
ark. multipl myeloma tanısı sırasında PAH ve amiloi-
dozu bulunan bir vakayı bildirmişlerdir (4). Bu olgu da 
bizim hastamızda olduğu gibi PAH tablosu uygulanan 
VAD kemoterapisi sonrasında tamamen gerilediği görül-
müştür. Farklı olarak bizim vakamızda alınan gastro-
intestinal sistem biyopsilerinde amiloidoz bulgusuna 
rastlanmamıştır. 

Sonuç: Pulmoner arteryel hipertansiyonu olan vakar-
da hematolojik sebeplerinde göz önünde bulundurulma-
sında fayda vardır.
Anahtar kelimeler: Multipl Myelom, Pulmoner Hipertansiyon

Abstract:0428  [P-225]

MYELOMATÖZ EFÜZYON İLE BAŞVURAN PLAZMA 
HÜCRELİ LÖSEMİ OLGUSU.  Mehmet Sinan Dal1, 
 Abdullah Karakuş1,  Yakup Düzköprü2,  Erdal Bodakçı2, 
 Murat Bardakçı2,  Orhan Ayyıldız1. 1Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Diyarbakır, 2Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Diyarbakır

Amaç: Primer plazma hücreli lösemi plazma hücre 
diskrazilerinin çok nadir görülen en agresif formudur.
Tam kan sayımında 2.000 /mm³ fazla plazma hücre artışı 
veya periferik kan yaymasında beyaz kürenin %20’sinden 
fazlasının plazma hücrelerinin görülmesi tanı konulur. 
Standart kemoterapi ile prognozu oldukça kötü ve ortala-
ma yaşam süresi 7 aydır.

Yöntem: Ellibir yaşında erkek hasta son 2 aydır gide-
rek artan nefes darlığı ve halsizlik şikayetleri nedeniyle 
göğüs kliniğinde tetkik edilmiş ve plevral efüzyon saptan-
mış. Plevral mai değerlendirilmesi eksuda karakterinde 
değerlendirilip pnömoni tanısı konularak antibiyoterapisi 
başlanmış. Antibiyotik tedavisine rağmen plevral maide 
gerileme olmayan hastanın yapılan tam kan sayımında 
beyaz küre 18.740/mm3, Hb 9gr/dl, Hct %27, trombosit 
221.000/ mm3 saptandı. Yapılan periferik kan yaymasın-
da %32 plazma hücresi görülen hasta hematoloji kliniğine 
yatırıldı. Torasentez sıvı örneğinden ve periferik kan örne-
ğinden yapılan akım sitometri değerlendirmesinde tüm 
hücrelerin %35 ‘ini oluşturan ve (CD138+, CD38+, CD56+, 
CD117-, CD20-, CD45-ve Kappa+) immünofenotipi gös-
teren klonal plazma hücre artışı saptandı. Periferik kan 
örneğinde %50 CD 138 ve CD 138+ hücrelerin %90 ında 
Kappa (sitoplazmik) tespit edildi. Biyokimyasal tetkiklerin-
de patolojik olanlar üre 264 mg/dl, kreatinin 6.54mg/dl, 

Şekil 1. Periferik kanda auer rod benzeri inkluzyon cisimciği içeren plazma hücresi

Şekil 2. Kemik iliğinde, auer rod benzeri inkluzyon cismi içeren plazma hücresi

Abstract:0305  [P-224]

MULTİPL MYELOM TANISI OLAN BİR HASTADA 
PULMONER HİPERTANSİYON VARLIĞI, BİR OLGU 
SUNUMU.  Figen Atalay. Başkent Üniversitesi, Tıp 
Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim, 
Dalı.

Giriş: Kronik myeloproliferatif hastalıkların, lenfoma-
ların ve multipl myelomun pulmoner arteryel hipertansi-
yon (PAH) yapabileceği bilinmektedir (1). Biz burada daha 
önce bilinen bir hastalığı olmayan bir hastada multipl 
myeloma tanısı ile eş zamanlı PAH saptanması durumu-
nu bildirmek istedik.

Olgu: Kırk dört yaşında erkek hasta Mart 2012’de 
hematoloji polikliniğimize öksürük, efor dispnesi, derin 
anemi, sedimentasyon hızında artma ve serum prote-
in seviyesinde artma sebebiyle yönlendirildi. Hastanın 
fizik muayenesinde ciltte solukluk, hepatomegali, 
juguler venöz dolgunluk saptandı. 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 
hızı:150mm/h (N:0-20mm/h), IgG:50,2 g/dl (N:7-16 g/
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ve yıllık insidansı 100.000’de 3’tur. Coğunlukla baş ve 
boyun bölgesindeki nazal veya nazofaringeal bolgeleri 
(%75), larinks (%18) ve orofarinksi (%12) tutmaktadır. 
Ayrıca Orbital çukuru tutan tümörler arasında plazmosi-
tomun küçük bir grubu oluşturduğu gösterilmiştir (2,3). 
Orbital plazmositomlu çoğu olguda başlangıç semptomla-
rı yavaş ilerleme gösteren ağrılı ya da ağrısız proptozisdir. 
Çift görme ve görme keskinliğinde azalma izlenebilir(3).

Plazmositomlar radyosensitif tümörlerdir. MM eşlik 
ediyorsa sistemik tedavi uygulanmaktadır(4). Çoğu olgu-
da radyoterapinin mükemmel sonuç vermesi nedeniyle 
radyoterapiye yanıt vermeyen hızlı ilerleyen olgular ve rad-
yoterapi uygulanamayan durumlar dışında cerrahi tedavi 
önerilmemektedir(5). Hastamızda da orbital lezyonlar rad-
yoterapiye hızlı cevap göstermekle birlikte, tekrarlama eği-
limi göstermiş ancak daha sonra sistemik kemoterapi ile 
birlikte gerilemiştir. Sonuç olarak, EMP vücudun herhangi 
bir yerinde ortaya cıkabileceği, herhangi bir yaşta görüle-
bileceği ve özellikle baş-boyunla ilgili subjektif şikayetleri 
olan hastalarda düşünülmesi gerektiği akılda tutulmalıdır.
Anahtar kelimeler: Plazmositom, Orbita, Radyoterapi

Şekil 1

Şekil 2

ürik asid: 13mg/dl, LDH: 512U/L idi. Akciğer grafisi nor-
maldi. Tüm batın ultrasonografide karaciğer boyutu (165 
mm) ve parankim ekojenitesi grade I hepatosteatoz lehine 
artmıştı. Dalak boyutu artmış olup (176 mm), parankim 
ekosu homojendir. Protein elektroforezinde monoklonal 
gammopati saptandı. Albumin %53.4, alfa1 %2.5, alfa2 
%14.1, beta 1 %6.8,beta 2 %4.1,gamma%19.1 saptandı. 
IgG 272 mg/dl, IgA 7,68mg/dl, IgM 4,48mg/dl,Ig 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 immünfiksas-
yon elektroforezinde hafif zincir kappa monoklonal band 
saptandı. İdrar immünfiksasyon elektroforezinde kappa 
monoklonal band saptandı.Kemik iliği aspirasyonunda ve 
biyopsisinde %75 plazma hücre infiltrasyonu tespit edildi. 
Kemik iliğinde 2-3 çekirdekli plazma hücreleri görüldü. 
İmmünhistokimyasal çalışmada CD138, kappa ile diffüz 
boyanma görüldü. Hastaya primer plazma hücreli lösemi 
tanısı konularak VAD kemoterapisi başlandı.1 kür VAD 
tedavisinden sonra endikasyon dışı onay alınarak bortezo-
mib, endoksan ve dekzametazon tedavileri başlandı.4 kür 
kemoterapi sonrası tam remisyon sağlanan hastaya otolog 
kemik iliği nakli planlandı.

Tartışma: Primer plazma hücreli lösemi tanısı konul-
duktan sonra bortezomib temelli çoğul kemoterapilerle 
tedaviye başlanmalı ve erken sürede otolog kemik iliği 
transplantasyonu düşünülmelidir.
Anahtar kelimeler: Efüzyon, miyelom, lösemi

Abstract:0311  [P-226]

ORBİTAL PLAZMOSİTOM.  Aliihsan Gemici1,  Mine 
Miskioğlu1,  Barış Köksal2. 1Celal Bayar Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı, Manisa, 2Celal 
Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Manisa

Olgu: 37 yaşında kadın hasta sol gözde hızlı ilerleyen 
şişlik olması üzerine başvurduğu göz hastalıkları polik-
liniğinde orbital kitle, anemi, sedimantasyon yüksekli-
ği ve albumin-globulin diskordansı saptanması üzerine 
hematoloji tarafından konsulte edildi. Sol gözde proptozis, 
görmede azalma, konjuktivada hiperemi ve akıntı mevcut-
tu (Şekil 1,2). Halsizlik ve çabuk yorulma şikayetleri de 
olan hastaya kemik iliği incelemesi ve orbital kitle biyop-
sisi yapıldı. Orbital kitle biyopsisi plazmositom ve kemik 
iliği incelemesi Multipl Myelom (Ig A lambda) ile uyumlu 
saptanan hastanın bel ağrısı,bacaklarda his kaybı olması 
üzerine çekilen torako-lomber MR’da T2-T7 arasında kitle 
tespit edildi. Torakal ve orbital kitleye iki ayrı seansta rad-
yoterapi uygulandı. Ejeksiyon fraksiyonu düşük olması 
nedeniyle otolog KİT adayı olmayan hastaya bortezomib 
kemoterapisi başlandı. Ancak ciddi polinöropati nedeniyle 
lenalidomid tedavisine geçildi. İlk kür tedavi sonrası hasta-
nın genel durumunda iyileşme, görmede kısmi düzelme ve 
kitlelerde belirgin regresyon oldu (Şekil 3). Hastanın takip 
ve tedavisi halen kliniğimizce devam etmektedir.

Tartışma: Plazma hücre neoplazileri Multipl Myelom, 
kemiğin soliter plazmositomu ve ekstramedüller plaz-
mositom (EMP) olarak 3 ayrı gruba ayrılmaktadırlar. 
Bu hastalıklar içinde en sık görüleni MM olup EMP’nin 
büyük bir kısmı da MM ile birliktelik göstermektedir 
(1). Ekstrameduller plazmositom (EMP) B lenfositlerden 
köken alan nadir bir tümördur. Baş ve boyunda yer 
alan tüm malignitelerin %1’den daha azını oluşturmakta 
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sıvının sitolojik incelemesinde;yaymalarda yoğun atipik 
plazmositoid görünümde, bir kısmı multinükleasyon gös-
teren ve çok sayıda atipik mitoz içeren hücreler ile reaktif 
mezotel hücreleri 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, IgG:215mg/dl, IgM:2. 44 mg/dl, IgA:2980 mg/
dl ve serum immünfiksasyon elektroforezinde IgA lamb-
da monoklonal bant mevcuttu. Kemik iliği aspirasyon 
ve biyopsisinde %70 oranında plazma hücresi saptandı.
Bel ağrısı için palyatif radyoterapi uygulandı. Ig A/lamda 
myelomu Durie- Salmon evrelemesine göre evre III B, ISS 
evrelemesine göre evre III tanısıyla VAD kemoterapisi ve 
zolendronik asit tedavileri başlandı. Kemoterapi öncesi 
solunum sıkıntısı nedeni ile teropatik torasentez yapıldı 
ve diyalize alındı. 2 kür VAD kemoterapisi sonrasında 4 
kür bortezomib, deksametazon,zolendronik asit kemote-
rapileri verildi. Remisyon indüksiyon sonrası tam remis-
yon elde edilen hastaya otolog kemik iliği transplantas-
yonu yapıldı. Hastanın hematoloji polikliniğinden takibi 
devam etmektedir.

Tartışma: Multipl miyelomda plevral efüzyon nadiren 
ortaya çıkar ve olguların ancak %1 kadarı miyelomatöz 
kökenlidir.Vakamızda olduğu gibi plevral tutulum ile 
multipl myelom tanısı alan hastalar literatürde sadece az 
sayıda olgu sunumu olarak bildirilmiştir ve bu vakalar-
dan farklı olarak hastamızda kemoterapi ile kısa sürede 
yanıt elde edilmiştir. 
Anahtar kelimeler: plevral efüzyon, multiple miyelom

Abstract:0327  [P-228]

TEDAVİ SONRASI KLONAL DEĞİŞİM GÖSTEREN 
MULTİPLE MYELOM: OLGU SUNUMU.  Nilay Ermantaş, 
 Hasan Mücahit Özbaş,  Şule Yüzbaşıoğlu,  Mehmet 
Sönmez. Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Trabzon

Multiple Myelom (MM), tedaviye direncin sık görül-
düğü ve genellikle kür sağlanamayan malign bir plazma 
hücre hastalığıdır. İlaç direnci, myelom hücrelerinin 
fibronektine adhezyonu, kemik iliği mikroçevresinde 
artan sitokinlerin fosfotidilinositol 3 kinaz (PI3K)/Akt/
mTOR veJAK/STAT sinyal yolaklarını aktive etmesi gibi 
çok çeşitli mekanizmalarla gelişebildiği gibi klonal hete-
rojenitenin varlığına da bağlı olabilmektedir. Genetik 
olarak sabit, lineer evrimleşen ve değişebilen predomi-
nant klonlar içeren heterogenetik klonal olmak üzere 3 
çeşit tümör yapısı olduğundan tümör hücreleri değişim 
gösterebilmektedir. 28 MM’li hastanın hastalıklarının 
farklı dönemlerindeki genetik analizleri incelenmiş ve 
sitogenetik olarak yüksek riskli hastalarda bariz genetik 
değişikliklerin görüldüğü bildirilmiştir. MM’li hastalarda 
farklı klonlardan köken almış hücreler bir arada buluna-
bilmekte ve tedaviyle yavaş seyirli klon ortadan kalkarken 
daha agresif davranış gösteren hücre klonu aktif hale 
gelebilmektedir. Bu vaka sunumunda MM tanısıyla teda-
vi edilen bir hastada kemik iliğinde remisyon sağlanırken, 
klonal değişim gösteren ekstramedullar relaps tartışıldı. 
Ekim 2012 tarihinde anemi, böbrek yetmezliği ve litik 
kemik lezyonları olan hastaya MM IgA lambda tanısı 
konuldu. Kemik iliğinin FISH ile sitogenetik analizin-
de t(4;14)(p16;q32)-IGH/FGFR3 saptandı. Uluslararası 
evreleme sistemine (ISS) göre evre 3 olan hasta yüksek 
risk grubunda değerlendirildi. Bortezomib, siklofosfamid, 
deksametazon tedavisi ile kemik iliğindeki plazma hücre 

Şekil 3

Abstract:0437  [P-227]

PLEVRAL TUTULUM İLE TANI KONULAN MULTİPLE 
MİYELOM OLGUSU.  Mehmet Sinan Dal1,  Abdullah 
Karakuş1,  Yaşar Yıldırım4,  Süreyya Yılmaz3,  Melike 
Elif Çelik2,  Orhan Ayyıldız1,  Ekrem Müftüoğlu1. 
1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, 
Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır, 4Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nefroloji Bilim Dalı, Diyarbakır

Amaç: Multipl myelom, plazma hücrelerinin klonal 
artışı, monoklonal immünglobulin sentezi ile karak-
terize hematolojik bir malignitedir. Multipl miyelomlu 
hastaların yaklaşık %7’sinde hastalık seyrinde plevral 
efüzyon gelişir. Bu efüzyonlar genellikle selim karakter-
dedir; böbrek yetmezliği,hipoalbuminemi, infeksiyon veya 
amiloidoza bağlı kalp yetmezliği gibi sebeplerle gelişir. 
Miyelomatöz tutuluma bağlı malign efüzyonlar ise %1 
oranında nadirdir ve ilerlemiş hastalığın bir bulgusu ola-
rak hastalığın ileri döneminde ortaya çıkar. Bu vakada, 
az rastlanan ve genelikle ilerlemiş hastalık ile birlikte 
görülen miyelomatöz plevral efüzyonun ilk klinik bulgu 
olarak ortaya çıktığı multipl myelomlu bir vakayı sunma-
yı amaçladık.

Yöntem: Kırksekiz yaşında kadın hasta şubat 2012 
tarihinde 7-8 aydır olan bel,sırt ağrısı ve nefes darlığı 
nedeni ile fizik tedavi kliniğinde yatırılarak tetkik edilmiş. 
Fizik muayenede sağ tarafta solunum sesleri azalmış 
bulundu. Akciğer grafisinde sağ hemitoraksta efüzyon 
ile uyumlu yoğunluk artışı saptandı. Toraks ultrasonog-
rafisinde sol plevral aralıkta sıvı izlenmedi. Sağ plevral 
aralıkta en derin yerinde 35 mm ölçülen plevral effüz-
yon izlendi. Kontrastlı toraks tomografisinde sağ plevral 
aralıkta 3.5 cm kalınlığında sıvı izlenmektedir. Sağda 4. 
kot anterior 6 x 4.5 cm boyutunda kotta patolojik kırık 
saptandı. T9 vertebrada kompresyon fraktürü mevcut-
tur. Torasentez örneği eksuda karakterindeydi. Plevral 
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myelom tüm kemik tümörlerinin %27’sini oluşturur.
Hastalar genellikle yaşlı popülasyondandır ve gelişlerinde 
anemi, hiperkalsemi ve böbrek fonksiyonlarında bozulma 
saptanır. Birçok kanserin aksine, myelom bir kitle veya 
tümör halinde bulunmaz. Bunun yerine, myelom hücre-
leri kemik iliği içinde normal olarak bölünmeye ve çoğal-
maya devam ederler. Biz, kliniğimizde multiple myelom 
tanısı alan 73 yaşında kadın hastanın, takipleri sırasında 
karaciğerde, pankreasta,dalakta ve akciğerde plazma 
hücreli myelom infiltrasyonuyla karakterize lezyonları 
tespit edilen olguyu sunmayı amaçladık.

Olgu: 73 yaşında kadın hasta halsizlik, iştahsızlık 
ve kilo kaybı şikayetleri ile iç hastalıkları hematoloji 
polikliniğine başvuruyor. Hastanın yapılan tetkiklerinde 
hemoglobin düşüklüğü,hiperkalsemisi ve böbrek fonksi-
yonlarında bozulma saptanıyor. Hastanın fizik muayene-
sinde konjuktivalarında solukluk vardı, vitalleri stabildi. 
Solunum sistemi muayenesinde bilateral bazallerde mini-
mal solunum seslerinde azalma vardı.Hastanın spleno-
megalisi yoktu ancak sağ kot kavsi altında yaklaşık 5 cm 
boyutunda, sert kıvamda,ağrısız hepatomegalisi mevcut-
tu.Diğer sistem muayeneleri normaldi. Laboratuar incele-
melerinde ESR:120mm/sa, hemoglobin:8g/dl, hematok-
rit:%26, MCV:88fL, lökosit:5800μL, trombosit:132000μL, 
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, 
TİT’de proteinüri yoktu. Periferik yaymada normokromi, 
anizositoz ve minimal poikilositoz saptandı. Kemik iliği 
aspirasyonu incelemesinde %60 plazma hücresi görüldü. 
Kemik iliği biyopsisi plazma hücreli myelom olarak rapor-
landı. Kraniyografide ve uzun kemiklerde litik lezyon 
izlenmedi. Hastanın serum ve idrarda yapılan immüno-
elektroforetik incelemelerinde IgA ağır,kappa hafif zincir 
hastalığı ile uyumlu bulgulara rastlandı.

Hastanın batın bilgisayarlı tomografisinde KC seg-
ment 7 de en büyüğü 3cm çapında yoğun kontrastlanan 
hipervasküler kitle lezyonları saptandı. Pankreas korpu-
sunda da büyüğü 2,5cm olan,kitlesel lezyonlar saptandı.
Dalak hilusunda da 3cm çapında benzer özelliklerde bir 
kitle daha saptandı.Hastanın toraks bilgisayarlı tomog-
rafisinde ise bilateral minimal plevral efüzyon ve 13mm 
boyutunda hipodens lezyon saptandı ve bulgular öncelik-
le metastaz lehine yorumlanmıştır. Hastanın KC deki kit-
lesinden iğne biyopsisi yapıldı ve biyopsi sonucu plazma 
hücreli myelom infiltrasyonu olarak yorumlandı.

Hastaya 2 kür VCD kemoterapisi verildikten sonra 
çekilen kontrol tomografilerinde belirgin regresyon sap-
tandı.Ancak hastanın takibinde sepsis gelişti ve hasta 
kaybedildi.

Sonuç: daha önce literatürde bildirilmeyen karaci-
ğerde, pankreasta, dalakta ve akciğerde plazma hücreli 
myelom infiltrasyonuyla karakterize lezyonları tespit edi-
len bir olgu sunduk.
Anahtar kelimeler: multipl myelom, yaygın organ tutulumu, 
myelom infiltrasyonu

infiltrasyonu izlenmedi ve böbrek yetmezliği düzeldi. 
Otolog kök hücre nakli kararı alınan hastanın kök hücre-
leri toplandı. Kök hücre nakli öncesinde sağ omuz ağrısı 
başlayan hastaya yapılan manyetik rezonans tetkikde 
daha önceki tetkiklerinde olmayan sağ supraklavikular 
fossadan başlayarak 1-6. kostaları çevreleyen, aksiler 
fossaya ve plevra dışı alana uzanan 15 cm’lik segment-
te 5.5 cm kalınlığa ulaşan dev plazmasitom saptandı. 
Her iki iliak kemikte metastatik kitle lezyonları izlendi. 
Radyoterapi başlanan hastanın yapılan kemik iliğinde 
yeniden plazma hücre infiltrasyonu izlenirken, sitogene-
tik analizde t(4;14)(p16;q32)-IGH/FGFR3 negatif olarak 
saptandı. Hasta hastalık progresyonuna bağlı olarak 
exitus oldu. Bu vaka bize yüksek riskli MM hastalarında 
tedavi sonrası klonal değişimin gelişebileceğini ve klonal 
değişimin hastalık progresyonunu hızlandırıp prognozu 
kötüleştirebileceğini göstermekteydi.
Anahtar kelimeler: Multiple myeloma, klonal değişim

Şekil 1. CT’de kitle görünümü

Şekil 2. Kemik iliği

Abstract:0433  [P-229]

PLAZMA HÜCRELİ MYELOMDA NADİR GÖRÜLEN 
YAYGIN ORGAN TUTULUMLARI.  Atila Yıldırım1, 
 Piltan Büyükkaya2,  Düzgün Özatlı2. 1Ondokuz Mayıs 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Samsun, 2Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Samsun

Amaç: Multipl myelom anormal miktarda immung-
lobulin sentezleyen ve kemik iliğini infiltre eden plazma 
hücrelerinden kaynaklanan,malign bir tümördür. Multipl 
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/m2 ve eş zamanlı olarak dekzametazon 20 mg haftada 
bir uygulandı.Bortezomib tedavileri 1-4-8-11. günler yeri-
ne 1-8-15-22.günlerde uygulandı.Olgulara herpes zoster 
proflaksisi amaçlı asiklovir tedavisi verildi.Yanıt değer-
lendirmelerinde 6 kür bortezomib+dekzametazon tedavisi 
uygulanan 4 hastadan 3 ‘ünde mükemmel tam remisyon, 
1 hastada tam remisyon elde edildi ve hastalara şu an 
sadece aylık zolendronik asit tedavisi uygulanmaktadır. 
1 hastada ise 8 kür bortezomib ve dekzametazon tedavisi 
sonrası mükemmel tam remisyon elde edildi, hasta şu an 
sadece aylık zolendronik asit tedavisi ile takip edilmek-
tedir. 2 hasta şu an 4 kür bortezomib +dekzametazon 
tedavilerini tamamlamış ve tam remisyon elde edilmiştir. 
Bu iki hastanın tedavilerine devam edilmesi planlan-
maktadır ve 6 kür sonrası tekrar yanıt değerlendirilmesi 
yapılacaktır. 1 olgunun 3 kür bortezomib +dexametazon 
alıp taburcu edildikten bir hafta sonra akut korener 
sendrom nedeniyle dış merkez korener yoğun bakım 
ünitesine yatırıldığı ve 2 gün içinde MI nedeniyle kaybe-
dildiği öğrenildi. Tedavisiz izlenen hastaların hematoloji 
polikliniğimizde takiplerine devam edilmektedir. 8 olgu-
dan 7‘si halen izlemde olup tedavi ilişkili yan etki olarak 
sadece tedavisi 6 küre tamamlanan 2 olguda nöropati 
izlenmiştir. Hastaların hiç birinde hematolojik yan etkiler 
izlenmemiştir.

Tartışma: MM hastalarının tedavisinde yaş ve per-
formans durumuna göre ilaç dozları ayarlanması yapıl-
malıdır. Hasta sayısımız az olmakla birlikte; bortezomib 
ve düşük doz deksametazon tedavisi yüksek remisyon ve 
düşük yan etki oranları nedeniyle 70 yaş üstü ve trans-
plant adayı olmayan olgularda ilk tanıda denenebilir.
Renal yetersizlikli olgularda bortezomib güvenle tercih 
edilebilir. Bortezomib yan etkisi olan nöropatinin haftada 
bir uygulama ile daha az gözlendiği ve daha yönetilebilir 
olduğu düşünülebilir. Mevcut kalp hastalığı olan ve bor-
tezomib kullanan hastalarda kardiak durumlar açısından 
dikkatli olunmalı ve yakın takip yapılmalıdır. Toksisite 
riski minimal düzeye indirmek için kabul edilebilir remis-
yonlar elde edildiğinde tedavinin kesilmesi gerektiğini 
düşünmelidir.
Anahtar kelimeler: Bortezomib, Transplant Adayı Olmayan

Abstract:0519  [P-232]

PRİMER AMİLOİDOZ TANILI OLGUDA SİKLOFOSFAMİD, 
BORTEZOMİB, DEKSAMETAZON TEDAVİSİ.  Çiğdem 
Altınel1,  Hatice Demet Kiper1,  Mine Hekimgil2,  Selen 
Bayraktaroğlu3,  Naim Ceylan3,  Mahmut Töbü1. 
1Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, İzmir, 2Ege Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Patoloji Anabilim Dalı, İzmir, 3Ege Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dalı, İzmir

Giriş: Hafif zincir (AL) amiloidozda kalp tutulumu 
olguların yaklaşık yarısında izlenmekte olup; tipik olarak 
sol ventrikül hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon ile 
karakterizedir. Kalp tutulumu sürviyi olumsuz yönde 
etkilemektedir. Siklofosfamid, bortezomib, deksametazon 
kombinasyon tedavisi kardiyak tutulum olan amiloidozda 
ventrikül fonksiyonlarını iyileştirmede etkin bir tedavi 
seçeneğidir. 

Olgu: 60 yaşında erkek hasta, alt ve üst ekstremite-
lerde güçsüzlük, yatağa bağımlı kalma nedeniyle yapılan 
tetkiklerinde demiyelinizan sensorimotor polinöropati 
tanısı aldı. Anemi nedeniyle değerlendirildiğinde ortosta-
tik hipotansiyon, immunfiksasyon elektroforezde kappa 

Abstract:0150  [P-230]

İNTRAKRANİAL PLAZMASİTOMLU BİR OLGU.  Gülsüm 
Akgün Çağlıyan,  Öykü Arslan,  Oktay Bilgir. İzmir 
Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji 
Kliniği, İzmir

Amaç ve Giriş: Soliter plazmasitom, nadir görülen 
plazma hücre hastalıklarındandır. Başağrısı şikayeti ile 
başvuran ve intrakranial plazmasitom tanısı konulan bir 
olguyu sunuyoruz.

Olgu: 51 yaşında bayan hasta son 2 aydır devam 
eden baş ağrısı nedeniyle İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma 
Hastanesi nöroloji kliniğine başvurdu.Yapılan muaye-
nesinde bilinç açık, koopere ve nörolojik muayenesinde 
papil ödemi saptanması üzerine çekilen beyin MR ‘da 
68x32x65 mm boyutlu serbest difuzyon özelliği gösteren, 
extraaksiyel kitle lezyonu ve minimal şift saptandı, beyin 
ödemi saptanmadı. Hasta beyin cerrahi tarafından dev 
meningiom ön tanısıyla opere edildi, biyopsi plazmasitom 
olarak saptandı. Yapılan testlerinden tüm vücut PET, 
serum ve idrar protein elektoforezi ve ımmunfixasyon, 
ımmunglobulinler normal saptandı. Yapılan kemik iliği 
aspirasyon ve biyopsisinde normoselüler kemik iliği, ve 
megakaryositler yeterli saptandı. Kemik iliği aspirasyon 
ve biyopsisinde plazma hücre oranı normal bulundu. 
Hastaya soliter plazmasitom nedeniyle radyasyon onko-
lojiye konsulte edilerek lokal radyoterapi uygulandı. 
Multipl myeloma dönüşüm açısından halen 3 aylık takip-
lere devam edilmektedir. 

Tartışma: Soliter plazmasitom, tüm plazma hücre 
hastalıklarının yaklaşık olarak %3‘ünü oluşturur. En 
sık extrameduller yerleşim olarak üst solunum yolun-
da görülmekle birlikte gastrointestinal sistem,mesane, 
santral sinir sistemi, testis, paratiroid gibi dokularda 
görülebilmektedir.Santral sinir sistemi ve ciltte oldukça 
nadirdir.Soliter plazmasitom cerrahi ve radyoterapi ile 
tedavi edilebilen bir hastalık olmakla birlikte multipl 
myelom gelişimi açısından düzenli takiplere devam edil-
mesi önerilmektedir.
Anahtar kelimeler: İntrakranial Plazmasitom

Abstract:0230  [P-231]

70 YAŞ ÜSTÜ VE TRANSPLANT ADAYI OLMAYAN 
OLGULARIMIZDA BORTEZOMİB TEDAVİSİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ:.  Gülsüm Akgün Çağlıyan, 
 Öykü Arslan,  Oktay Bilgir. İzmir Bozyaka Eğitim 
Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İzmir

Giriş: Proteozomlar hücre siklusu düzenlenmesi, apo-
pitozisin önlenmesi, kanser hücresi gelişimi gibi önemli 
mekanizmalardaki farklı bir çok proteinin yıkımında 
önemli rol oynarlar. Multipl myelom(MM) tedavisinde pro-
teozom inhibisyonu yapan bortezomib kulla nılmaktadır.

Yöntem: İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma Hastanesi‘ 
nde son bir yıl içinde MM tanısıyla bortezomib tedavisi 
uyguladığımız 70 yaş üstü ve transplantasyon adayı 
olmayan 8 olgu değerlendirildi.

Bulgular: Son bir yıl içinde MM tanısı ile bortezo-
mib tedavisi uygulanan 70 yaş üstü ve transplantasyon 
adayı olmayan toplam 8 olgu değerlendirildi. Hastaların 
3’ü bayan ve 4’ü erkek idi.Hastaların yaşları 70- 81 yaş 
aralığında ve ortalama yaş 75.2 bulundu. Durie Salmon 
evreleme sistemine göre 1 hastada evre I, 1 hastada evre 
II,2 hastada evre IIB, 4 hastada evre IIIB MM mevcuttu.
Hastaların tamamına ilk tanı sonrası bortezomib 1.3 mg 
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Şekil 3. SSFP (Steady State Free Precession) sekans 4 boşluk görüntüde 
perikardiyal sıvı (beyaz ok) ve sol hemitoraksta plevral sıvı (kırmızı ok) izlenmekte. 
Ayrıca her iki ventrikül duvarında belirgin kalınlaşma (sarı ok) mevcut.

Abstract:0251  [P-233]

MULTİPL MİYELOMALI BİR HASTADA DEKSAMETAZON 
KULLANIMINA BAĞLI GELİŞEN SİNUS BRADİKARDİSİ. 
 Mustafa Karagülle,  Deniz Gören Şahin,  Neslihan 
Andıç,  Hava Üsküdar Teke,  Eren Gündüz,  Olga 
Meltem Akay. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç hastalıkları, Hematoloji Bilim Dalı, Eslişehir

Giriş: Steroidler, birçok hastalığın tedavisinde kul-
lanılan ve ciddi yan etkilere yol açabilen ilaçlardır. 
Deksametazon ise glukokortikoid etkisi kuvvetli olan 
sentetik steroid formudur. Multipl myelomalı hastaların 
tedavisinde önemli ilaçlardan biridir. Literatürde steroid 
kullanımına bağlı sinus bradikardinin yanı sıra ciddi 
aritmiler ve kardiyak arrest geliştiğini gösteren vakalar 
mevcuttur. Özellikle yüksek doz metil prednizolon kulla-
nımına bağlı sinus bradikardisi daha sık görülmektedir. 
Ancak deksametazon kullanımına bağlı sinus bradikardi-
si oldukça nadir görülmektedir.

Olgu: Multipl myeloma tanısı konulan 56 yaşındaki 
erkek hasta kemoterapi amacıyla kliniğimize yatırıldı. 
Tedavi öncesi kardiyak açıdan değerlendirilen hastanın 
elektrokardiyografi (EKG)’sinin normal sinus ritminde 
olduğu(nabız 84/dakika) ve ekokardiyografisinin nor-
mal olduğu saptandı. Hastaya Deksametazon (40 mg/
gün, 1-4), vinkristin(0,4 mg/gün, 1-4 gün), dokso-
rubisin (9 mg/m², 1-4 gün) içeren VAD kemoterapisi 
başlandı. Hastanın tedavisi başladıktan yaklaşık 48 
saat sonra vital bulgularının takibi sırasında semptom 
olmadan bakılan nabzı 40/dakika’ ya kadar geriledi. 
Hasta Kardiyoloji Kliniği ile konsulte edildi. Tekrarlanan 
ekokardiyografisinin normal olan hastanın EKG’si sinus 
bradikardi ile uyumluydu. Yapılan biyokimyasal tetkik-
lerinin normal olduğu saptanan hastaya semptomatik 
olmaması nedeniyle herhangi bir tedavi uygulanmadı. 
Hastaya kemoterapi başlandıktan 48 saat sonra, steroid 
tedavisinin 2. gününde sinus badikardisi gelişti. Tedavi 
bitiminden 24 saat, bradikardi gelişiminden 48 saat 
sonra takiplerinde nabzının ve EKG’nin normal olduğu 

monoklonal hafif zincir artışı saptandı. Kemik iliği biop-
sisinde %10 plazma hücresi kappa ve kongo kırmızısı ile 
amiloid birikimi pozitif saptandı (Şekil 1, 2). EKG’ de tipik 
olarak düşük voltaj saptanan hastanın ekokardiyografi-
sinde LVEF: %25, RVEF: %40, SPAP: 40 mmHg, LV kon-
santrik hipertrofisi, global LV ve RV hipokinezisi ve kalp 
boşlukları dilate saptanarak amiloidozun kalp tutulumu 
ile uyumlu olarak değerlendirildi. Kardiyak MRG de her 
iki ventrikül seviyesinde myokardiyal kalınlığın belirgin 
olarak arttığı saptandı (Şekil 3). Bir kür Bortezomib + 
Siklofosfamid + Deksametazon tedavisi sonrası kardi-
yak yetmezlik bulgularında düzelme gözlenen hastanın 
kontrol EKO’sunda LVEF: %38 RVEF: normal, SPAP: 
%30 olarak saptandı. Yatarak toplam üç kür aynı tedavi 
protokolü uygulanan hasta kendi ihtiyaçlarını tek başına 
yapabilmeye başladı. Ancak hasta gelişen pnömoni ve 
solunum yetmezliği sonucu kaybedildi. 

Tartışma: Primer amiloidoz tedavisinde bortezomib 
içeren tedavi seçeneği kardiyak bulguları düzeltmede 
etkin bir tedavi yaklaşımıdır. Tedavinin etkinliğini göster-
mede geniş çaplı olgu serilerine gereksinim vardır.
Anahtar kelimeler: primer amiloidoz, bortezomib

Şekil .1 kappax40

Şekil 2. kongox40
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ve immunfiksasyonda IgG Kappa monoklonal gamapati 
saptandı. MR ve X-ray görüntülemelerinde litik lezyon-
ları, USG’de KC 198 mm, dalak 134 mm boyutunda 
ölçüldü. Kemik iliği biyopsisinde MUM-1 ve kappa ile 
pozitif boyanan plazma hücresi infiltrasyonu(%15’inde) 
görüldü. Hepatomegaliye yol açabilecek unsurlar ekarte 
edildi. ISS’ye göre evre I MM tanısı konuldu. Hastaya 
myeloma tedavisinden önce KC biopsisi yapıldı. Patolojisi 
diffüz sinüzoidal plazma hücresi infiltrasyonu ile uyumlu 
idi. İmmunhistokimyasal boyama plazma hücrelerinin 
monoklonal karakteristiği ile uyumlu (CD79a ve MUM-1 
pozitif ve lambda negatif) bulundu. 

Tartışma: MM’lu hastalarda KC tutulumu nadirdir 
ve invaziv teknikler kullanılarak ya da çoğunlukla otopsi 
serilerinde bildirilmiştir. MM’da KC tutulumu %50’den 
fazla vakada terminal dönemde saptanmış olup bizim 
vakamızda tanı esnasında saptanmış olması önemlidir. 
Yakınlarda yapılan bir çalışmada MM’li hastaların KC 
enzim düzeyleri sağlıklı kontrollere göre anlamlı düzeyde 
yüksek rapor edilmiştir. Ancak bizim olguda, karaciğerin 
plazma hücrelerince infiltrasyonu fonksiyon bozukluğu-
na yol açmamıştır. Bu olguda, bir diğer açıdan önemli 
olan şey, hastada tek KC infiltrasyonu saptanmış olma-
sıdır. Kemik iliğinin sadece %15’inin plazma hücrelerince 
infiltrasyonu ile hastanın yıllar içinde görece yavaş seyirli 
bir durumda kaldığı düşünülmüştür. Böylece bir hastada 
hepatomegali tek başına KC fonksiyon testleri bozul-
maksızın MM’nin bir bulgusu olabilir. Ayrıca bu olguyla 
bir hastada KC tutulumunun olması için hastalığın ileri 
evre ya da kötü prognozlu MM olmasının gerekmediği de 
görülmektedir.
Anahtar kelimeler: Multiple myelom, karaciğer tutulumu, plaz-
ma hücre infiltrasyonu

Abstract:0325  [P-235]

ATİPİK MORFOLOJİ İLE SEYREDEN AGRESİF 
MULTİPLE MYELOM: OLGU SUNUMU.  Hasan Mücahit 
Özbaş1,  Nilay Ermantaş1,  Ümit Çobanoğlu2,  Mehmet 
Sönmez1. 1Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Trabzon, 2Karadeniz Teknik 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Patoloji Anabilim Dalı, Trabzon

Multipl miyelom (MM), kemik iliğinde klonal plazma 
hücre birikimi, serum veya idrarda monoklonal immung-
lobulin varlığı, osteolitik kemik lezyonları, böbrek has-
talığı ve immün yetersizlikle karakterize bir hastalıktır. 
MM’de plazma hücreleri matur, orta diferansiye, immatur 
ve plasmablastik görünümde olabilmektedir. Plazma hüc-
relerinin morfoloji aynı zamanda hastalık prognozuyla 
ilişkilidir. Bu vaka takdiminde atipik morfolojiye sahip 
plazma hücrelerinin izlendiği agresif MM’li bir hasta 
sunuldu. 66 yaşında erkek hasta, yaklaşık 2-3 aydır 
artarak devam eden bel ağrısı, her iki bacağında güçsüz-
lük, idrar ve gaita inkontinansı ile kliniğimize başvurdu. 
Hastanın fizik muayenesinde; kaşeksi ve parapleji dışın-
da bulgu yoktu. Laboratuar tetkiklerinde; hemoglobin: 
11,8 gr/dl, lökosit: 6700/mm3 trombosit: 192000/mm3 
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 düzeyleri yüksek olarak saptandı. Sitogenetik tet-
kiklerde anomali izlenmedi. Torakolomber MR görüntüle-
mesinde T8 düzeyinde başlayan paravertebral boşukları 
dolduran 5 cm’lik yumuşak doku kitlesi ve T9’da komp-
resyon fraktürü izlendi. Hastadan kemik iliği ve vertebral 

saptandı. Takiplerinde herhangi bir kardiyak komplikas-
yon gözlenmedi.

Tartışma: Steroidlere bağlı bradikardi gelişim meka-
nizması bilinmemektedir. Bazı hayvan çalışmalarında 
myokardiyal hücre membranına direkt etki ile kardiyo-
vasküler sensitiviteyi artırarak kardiyovaküler fizyolojiyi 
etkilediği ileri sürülmektedir. Ayrıca ileri yaş, altta yatan 
kardiyak hastalık, hemodinamik instabilite, hipoksi, atri-
yonodal bloke edici ajan kullanımı ve kardiyak toksisitesi 
olan antrasiklin kullanımı gibi kötü risk faktörleri kulla-
nılarak yan etki gelişme olasılığını hesaplamak mümkün 
olabilir. Hastamızda bu risk faktörlerinden sadece dokso-
rubisin kullanımı mevcuttu, diğer risk faktörleri yoktu.

Sonuç: Olgumuzda gelişen sinüs bradikardisi dok-
sorubisin ve vinkristin için insanlarda bildirilen olgu 
olmadığı için öncelikle deksametazona bağlanmıştır. 
Daha önceye ait kardiyak hastalık öyküsü olmayan ve 
herhangi bir ilaç kullanımı olmayan ve deksametazon 
kullanan hastalarda asemptomatik sinus bradikardisi 
gelişebilmektedir. Deksametazon için sıkça bilinen yan 
etkilerinin yanı sıra kardiyak yan etkiler de akılda tutul-
malıdır. Steroid kullanan hastalarda aritmi gelişmesi 
durumunda biyokimyasal tetkiKlerinde anormallik olma-
yan hastada ilaç ilişkili aritmi gelişebileceği düşünülmeli, 
bradikardi asemptomatik ise öncelikle sadece ilaç kesile-
rek izlenmelidir.
Anahtar kelimeler: Steroid, bradikardi, myeloma

Abstract:0158  [P-234]

MULTİPL MİYELOM TANISINDA BAŞLANGIÇTA TESPİT 
EDİLEN KARACİĞERDE DİFFÜZ PLAZMA HÜCRE 
İNFİLTRASYONU: OLGU SUNUMU.  Tekin Güney1,  Şule 
Mine Bakanay Öztürk1,  Tuba Hacıbekiroğlu1,  Sema 
Akıncı1,  Abdulkadir Baştürk1,  Muhammet Bülent 
Akıncı2,  Serdar Balcı3,  İmdat Dilek1. 1Atatürk Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Ankara, 2Atatürk 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Onkoloji Kliniği, Ankara, 
3Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Patoloji Kliniği, 
Ankara

Giriş: Multiple myelom(MM) kemik iliği plazma hüc-
relerinin anormal proliferasyonu ile karakterize ve hema-
tolojik malignitelerin yaklaşık %10’unun oluşturan bir 
hastalıktır. Hastalığın ekstramedullar tutulumu genellik-
le “soliter plazmositom’dur. MM’da etkilenen organların 
başında kemik ve böbrek gelir. Karaciğer(KC) de MM’dan 
etkilenen organlardan biridir. Klinik pratikte KC tutu-
lumunun saptanması invaziv teknikler kullanılmasını 
gerektirdiği için nadirdir ve otopsi serilerinde KC tutu-
lum oranlarının %40 civarında olduğu bildirilmektedir. 
Bu yazıda MM’lu bir olguda KC fonksiyon bozukluğu 
oluşturmadan KC’de diffüz plazma hücre infiltrasyonu 
saptanan bir olgunun sunulması amaçlanmıştır. 

Olgu: 53 yaşında erkek hasta, karın ağrısı şikayeti 
ile başvurduğu merkezde anemi ve sedimantasyon(ESR) 
yüksekliği saptanması üzerine hematoloji bölümüne 
yönlendirildi. 8 yıl önce artmış ESR ve servikal lenfa-
denopati nedeniyle araştırılmış, biyopsi sonucu kronik 
inflamasyon olarak değerlendirilmiş ve o zamandan 
itibaren ESR yüksekliği devam etmiş. Hastanın fizik 
incelemesinde hepatomegali vardı. Laboratuvar bulgu-
larında; 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, β2 mikroglobulin=3.4, KC fonksiyon testleri 
normal saptandı. Protein elektroforezinde gama piki vardı 
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Pediatrik Akut Lösemiler

Abstract:0538 [P-236]

ÇOCUKLUK ÇAĞI AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ 
TEDAVİSİ GEÇ YAN ETKİLERİ TEK MERKEZ 
DENEYİMİ.  Orhan Gürsel,  İbrahim Eker,  Oğuzhan 
Babacan,  Ahmet Emin Kürekçi. Gülhane Askeri Tıp 
Fakültesi, Çocuk Hematolojisi Bilim Dalı, Ankara

Giriş: Çocukluk çağı akut lenfoblastik lösemi (ALL) 
tedavisi alıp hayatta kalan hastalar uzun süreli geç yan 
etkiler açısından risk altındadırlar. Bu çalışmanın amacı, 
Gülhane Askeri Tıp Fakültesi Çocuk Hematolojisi BD’de 
tedavi gören hastalarda, ALL tedavisinin tamamlanmasın-
dan sonraki geç yan etkilerin prevalansının saptanmasıdır.

Gereç ve Yöntem: ALL tedavileri tamamlanalı en az 
bir yıl geçmiş olan ve hayatta olan, nüks etmemiş ve kemik 
iliği nakli yapılmamış 40 hasta çalışmaya dahil edildi. 
Demografik bilgilerin yanı sıra, endokrin/metabolik, psi-
kososyal, kardiyovasküler, dental, nörolojik, dermatolojik, 
immün, ağrı, işitme, gastrointestinal/hepatik, oküler, kas 
iskelet sistemi, pulmoner ve böbrek/ürolojik olmak üzere 
ondört sistem ile ilgili geç yan etkilerin değerlendirildiği 
kesitsel bir çalışma yapıldı. Aldıkları kemoterapi proto-
kolü, radyoterapi dozu ve bölgesi ile tedavilerinin tamam-
lanmasının birinci yılından son başvurularına kadarki 
süredeki tıbbi kayıtları incelendi ve aileleri ile görüşüldü. 
Çalışma “Children’s Oncology Group çocuk, adölesan ve 
genç erişkin kanserleri tedavisi alıp hayatta kalanların 
uzun süreli takip rehberleri” doğrultusunda yapıldı.

Sonuç: Çalışmaya 40 hasta dahil edildi, (23 erkek, 17 
kız). Çalışmanın yapıldığındaki ortanca yaş 14,5 idi (7-27 
yıl). Ortanca takip süresi 7,5 yıl idi (4-17 yıl). Hastaların 
5’i (%12,5) T hücreli, 35’i de (%87,5) prekürsör B hücreli 
ALL tanısı ile tedavi almıştı. Hastaların demografik özel-
likleri Tablo 1’de görülmektedir. 24 olguda (%57,5) en az 
bir sistemi ilgilendiren geç yan etki saptandı. Endokrin 
sistemi ilgilendirenler (15 olgu; 10 obezite, 3 zayıflık, 2 
boy kısalığı) en sık görülen geç yan etkilerdi (%37,5). 
Diğer geç yan etkiler sıklık sırasına göre psikososyal 
(5/40 hasta, okul başarısında düşüklük), ağrı (3/40 
hasta, ekstremite ağrıları), oküler (2/40 hasta, kırma 
kusuru), kardiyovasküler (1/40 hasta, hafif kalp yet-
mezliği), nörolojik (1/40 hasta, ekstremitelerde karınca-
lanma), böbrek/ürolojik(2/40 hasta, bir hasta ortostatik 
proteinüri, bir hasta hemodiyaliz gerektiren kronik böb-
rek yetmezliği), pulmoner (1/40 hasta, astım bronşiale), 
gastrointestinal/hepatik (1/40 hasta, kronik hepatit B 
enfeksiyonu) ve dermatolojik (1/40 hasta, kronik derma-
tit) sistem ile ilgili idi (Tablo 2) 

Tartışma: ALL’li çocukların çoğu, günümüzde çok 
başarılı tedavi edilmekte ve uzun yaşam süreleri olmak-
tadır. Çalışmamız ALL tedavisi alıp hayatta kalan çocuk-
larda, uzun süreli geç yan etki prevalansının yüksek 
olduğunu göstermiştir. Endokrin/metabolik sistemi etki-
leyen geç yan etkiler en sık görülmekle birlikte, hemen 
her sistem ile ilgili geç yan etkiler ortaya çıkabilmektedir. 
Bu sebeple ALL tedavisi alıp sağ kalan hastaların yaşam-
ları boyunca periodik olarak, mevcut rehberler doğrultu-
sunda takip edilmeleri, aldıkları tedavilere bağlı ortaya 
çıkabilecek morbidite ve mortalitelerin azaltılması ve geç 
yan etkiler ile ilgili risk faktörlerinin ortaya konulması 
açısından çok büyük öneme sahiptir.
Anahtar kelimeler: ALL, çocuk, geç yan etkiler

kitleden alınan biopsi örneklerinde çok çekirdekli atipik 
plazma hücreleri izlendi. Hastaya bortezomib-deksame-
tazon tedavisi başlandı. Ancak hasta hızlı progresyon 
sonucu exitus oldu. Bu vaka dolayısıyla atipik plazma 
hücre morfolojine sahip olan MM hastalarında, ekstra 
medüller tutulum, hızlı progresyon ve tedaviye yanıtsızlık 
olabileceği dikkate alınarak sitogenetik risk faktöründen 
bağımsız olarak daha agresif tedavilerin planlanmasının 
gerektiği kanaatine varıldı.
Anahtar kelimeler: Multiple myeloma, Atipik plazma hücresi

Şekil 1. Torakolomber MR’da yumuşak doku kitlesi ve kompresyon fraktürü

Şekil 2. Kemik iliği aspirasyonunda atipik plasma hücreleri

Şekil 3. Kitlenin biyopsisinde atipik hücre inflitrasyonu
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oluşturan mast hücre triptazı ile boyanan mast hücreler 
oluşturmaktaydı. Doku tipi tam uyumlu kardeş vericiden 
periferik tipte allogeneik kök hücre nakli sonrası 7. ayda 
sağ üst kadranda yaklaşık 7x10x12cm büyüklüğünde 
cilt altından palpe edilen kitle saptandı. Kitleden yapı-
lan biyopsi granülositik sarkomla uyumlu bulundu. Eş 
zamanlı yapılan kemik iliği incelemesi ve beyin omurilik 
sıvısında ise blast saptanmadı. Kimerizmi %100 idi. İzole 
granülositik sarkom tedavisi için Clofarabine-ARA-C 
kemoterapisi uygulandı. İlk kür kemoterapiden sonra 
kitlede %50 küçülme izlendi. 

Tartışma: Myelomastositik lösemi daha çok erişkinler-
de tanımlanmış sistemik mastositozlu olguların %20’sini 
oluşturan mast hücrelerin artışı ile karakterize klonal 
myeloid hastalıklarla ilişkili bir durumdur. Bu hastalıklar 
içinde myelodisplazi, myeloproliferatif hastalıklar ve AML 
bildirilmiştir. Mast hücrelerin varlığının teşhisinde mast 
hücre triptaz pozitifliği önemlidir. Erişkinlerde prognozu 
kötü olmakla birlikte çocukluk çağında görülme sıklığı ve 
prognozu konusunda bilgiler sınırlıdır.

Çocukluk çağı AML de farklı tedavi protokollerindeki 
risk sınıflamasında t(8;21) pozitifliği iyi risk olarak tanım-
lanmakla birlikte son yıllarda tedavi sonrası minimal 
kalıntı hastalığı ile kantitatif t(8;21) tayini ve mast hücre 
artışı gibi eşlik eden durumlar tedavi rejimlerinde deği-
şikliğe neden olmaktadır.

Biz de sunulan bu olgu ile t(8;21) pozitifliği gibi iyi 
sitogenetik bozukluğu olan AML’li olgularda ilk tanı sıra-
sında iyi risk kriterlerini olumsuz etkileyecek mast hücre 
artışı gibi durumların iyi irdelenmesi ve minimal kalıntı 
hastalığının takibinin önemini vurgulamak istedik.
Anahtar kelimeler: myelomastositik lösemi, çocuk

Şekil 1. Kemik iliğinde myelomastositik hücreler

Abstract:0355  [P-238]

RÖLAPS VE REFRAKTER AKUT LÖSEMİLİ ÇOCUK 
HASTALARDA KLOFARABİN TOKSİSİTESİ.  Ülker 
Koçak,  Nergiz Öner,  Ahmet Ertan Sal,  Melek Işık, 
 Zühre Kaya,  İdil Yenicesu,  Türkiz Gürsel. Gazi 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji, Ankara

Yeni tanı almış akut lösemili çocuk hastaların teda-
visinde dramatik gelişmeler olmasına rağmen rölaps olan 
ve tedaviye refrakter (R/R) hastalarda klasik kemotera-
piyle sonuçlar halen yüz güldürücü değildir. İkinci kuşak 
sitotoksik bir pürin nükleosid analogu olan klofarabin, 
pediatrik akut lösemi kurtarma tedavisinde yeni bir 

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri

Tablo 2. Organ sistemlerine göre geç yan etkiler

Abstract:0275  [P-237]

ALLOGENEİK KÖK HÜCRE NAKLİ SONRASI İZOLE 
EXTRAMEDÜLLER RELAPS GELİŞEN T(8;21) POZİTİF 
MYELOMASTOSİTİK LÖSEMİLİ BİR ÇOCUK OLGU. 
 Zühre Kaya1,  Ali Bay2,  Nalan Akyürek3,  Nergis Öner1, 
 Ertan Sal1,  Ülker Koçak1,  İdil Yenicesu1,  Türkiz 
Gürsel1. 1Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji 
Bilim Dalı, Ankara, 2Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Çocuk Hematoloji Bilim Dalı, Ankara, 3Gazi Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Tıbbi Patoloji Bilim Dalı, Ankara

Giriş: Myelomastositik lösemi, akut myeloid lösemi 
(AML) gibi klonal myeloid hastalıklarda mast hücre artışı 
ile karakterize nadir görülen bir durum olup bu birlik-
teliğin tedavi başarısını olumsuz etkilediği bildirilmiştir. 
Biz de t(8;21)(+) AML tanısı alan bir kız çocukta, relaps 
sonrası myelomastositik lösemi tespit edilen ve allogeneik 
kök hücre nakli sonrası izole extramedüller lösemi geli-
şen olguyu sunduk.

Olgu: Beş yaşındaki kız çocuk dış merkezde t(8;21) 
pozitif AML tanısı ile AML-BFM 2004 yüksek risk proto-
kolüne göre doku tipi uygun vericisi olduğundan remis-
yon sonrası kök hücre nakli yapılmak üzere merkezimize 
sevk edildi. Başvuruda t(8;21) pozitifliği devam eden 
hastanın remisyonda olmadığı görüldü ve remisyonu 
sağlamak amacıyla nakil öncesi iki kür FLAG-IDA kemo-
terapisi verildi. Eş zamanlı alınan kemik iliği biyopsisinde 
iliği infiltre eden hücrelerin büyük çoğunluğunu CD34 
(+), CD117 (+) myeloblastlar, dağınık ve küçük gruplar 
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Abstract:0494  [P-239]

HİPERLÖKOSİTOZ İLE BAŞVURAN PEDİATRİK AKUT 
LENFOBLASTİK LÖSEMİLİ HASTALARIMIZIN TEDAVİ 
SONUÇLARI.  Şule Ünal,  Selin Aytaç,  Barış Kuşkonmaz, 
 Betül Tavil,  Murat Tuncer,  Sevgi Yetgin,  Aytemiz 
Gürgey,  Fatma Gümrük,  Mualla Çetin. Hacettepe 
Üniversitesi, Pediatrik Hematoloji Ünitesi, Ankara

Amaç: Tanı anında hiperlökositozu (BK >100x109/L) 
olan hastalar, pediatrik yaş grubu akut lenfoblastik löse-
mili (ALL) hastaların %5-22’sini oluşturmaktadır. Tanıda 
hiperlökositoz bulunması intrakranial kanama (İKK), pul-
moner lökostaz sendromu ve tümör lizis sendromuna yol 
açabileceğinden erken dönem morbidite ve mortaliteye 
olumsuz etki etmektedir. Bu hastaların sağaltımı ile ilgili 
bilgilerimiz sınırlıdır. 

Gereç-Yöntem: Çalışmamızda 1986-2013 yıl-
ları arasında tanıda hiperlökositozu olan 101 çocuk 
ve ergen ALL’li olgunun bulguları retrospektif olarak 
değerlendirilmiştir.

Bulgular: Hiperlökositozla başvuran hastaların 40’ı St 
Jude Total XI protokolü (Grup 1), 46’sı Total XIII (Grup 
2), 15’i Total XV protokolü (Grup 3, 2008 yılından beri) 
ile tedavi edilmiştir. Hastaların yaşları ortanca 84 aydır 
(2-192). Tüm hastalara idamenin en az 2 katı miktarda 
alkali intravenöz hidrasyon verilmiştir. Hiperlökositoz 
sağaltımında metilprednizolon (MPZ) 0.5-1 mg/kg/gün 
başlanmış, cevap alınamazsa 12-24 saat içinde vinkristin 
1.5 mg/m2 eklenmiştir. Lökoferez ya da kan değişimi gibi 
sitoredüktif tedaviler Grup 1 ve 2’de hasta semptomatik 
ise uygulanabilmiştir. Grup 3’de hasta semptomatikse ya 
da düşük doz MPZ ve sonrasında vinkristine cevap yoksa 
1 hasta dışında lökoferez uygulanmıştır (1 hastada teda-
viye daunomisin ve L-asparaginaz eklendiğinde BK sayısı 
100x109/L’nin altına düştüğünden lökofereze gereksinim 
olmamıştır). Sitoredüktif tedavi Grup 1’deki hastaların 
2’sine (%5) (1 lökoferez, 1 kan değişimi), Grup 2’deki 
hastaların 3’üne (%6.5) (3 lökoferez) uygulanmıştır. Grup 
1 ve 2’deki hastaların 9’unda (%10.4) İKK ya da pulmo-
ner lökostaz sendromu gelişmiştir. Beş yıllık olaysız sağ 
kalım Grup 1’de %46.2± 9.3, grup 2’de %65±9.8 olarak 
bulunmuştur (p=0.03). Sırasıyla Grup 1 ve 2’de toplam 
sağ kalım %36.6 ± ve %65 ± 8’dir (p=0.05). Bu hastalarda 
Grup 1’de 4’ü (%10) ve Grup 2’de 6’sı (%13) indüksiyonda 
kaybedilmiştir. Ölüm nedeni 5 hastada sepsis, 2 hastada 
intrakranial kanama, 2 hastada pulmoner ve renal yet-
mezlik, 1 hastada pulmoner kanamadır. Grup 3’deki 127 
hastanın 15’inde (%11.8) tanıda hiperlökositoz varken, bu 
15 hastanın 4’üne (%26.6) lökoforez uygulanmıştır. Grup 
3’deki 8 hasta, ek olarak rasburikaz almıştır. Grup 3’de 
sağ kalım analizleri takip süresi sınırlı olduğundan veril-
memiştir. Grup 3’de indüksiyonda ölüm izlenmemiştir.

Sonuç: Kemoterapiye tam doz başlamak yerine uygu-
lamamızda olduğu gibi düşük doz ve/veya ardaşık ola-
rak başlanması önerilebilir. Kliniğimizdeki günümüzdeki 
uygulama sitoredüktif tedavilerin daha sık uygulanması 
şeklindedir. Bunda Giriş:imsel radyolojideki gelişmelerin 
etkili olduğu düşünülmektedir. Sitoredüktüf tedavilere 
başvurması bu hastalarda lökostaza bağlı görülebilecek 
erken ölüm ve morbiditeleri azaltacaktır. Görüntüleme 
eşliğinde tecrübeli ellerde takılacak kateterlerle kateter 
ilişkili olabilecek komplikasyonlar en aza indirilebilir.
Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik lösemi, hiperlökositoz, 
pediatrik

kemoterapötik ajandır. DNA sentez ve tamirini inhibe 
eden bu ilacın diğer DNA hasarı yapan ajanlarla kombi-
nasyonunun etkinliği gösterilmiş olmakla birlikte belirgin 
toksisitesi söz konusudur.

Bölümümüzde 4 rölaps, 4 refrakter akut lösemili 
hastaya toplam 9 kez klofarabin içeren kombine kemo-
terapi verilmiştir. Hastaların üçü refrakter, ikisi rölaps 
akut myeloblastik lösemi (AML), ikisi rölaps, biri refrakter 
akut lenfoblastik lösemi (ALL) olup ortalama yaşları 10.7 ± 
3.99’dır. AML ve ALL’li birer hasta klofarabin içeren tedavi-
leri hematopoetik kök hücre nakli (HKHN) sonrası oluşan 
rölapslarında almıştır. Klofarabin tedavisi alan hastaların 
tamamında Grade 4 myelosüpresyon ile ortaya çıkan 
hematolojik toksisite, grade 2-3 enfeksiyöz toksisite, grade 
2-3 bulantı, kusma, mukozit gözlenmiştir. Mukozit, 2 
hastada grade 4 olarak değerlendirilmiştir. Altı tedavi sıra-
sında tedaviye dirençli ve ortalama 10 gün süren hipoka-
lemi gözlenmiştir (Tablo 1). Hiç bir hastada venookklüziv 
hastalık gelişmemiştir. 8 hastanın biri tedavi sırasında 3. 
günde, diğer ikisi klofarabin tedavisini izleyerek 40 ve 45. 
günde ciddi intrakraniyal mantar enfeksiyonu ve hastalık 
progresyonu ile kaybedilmiştir. Halen sağ olan 5 hastanın 
3 tanesi klofarabin tedavisini izleyerek hemen HKHN’ne 
alınmış olup HKHN sonrası rölapslarında klofarabin teda-
visi alan diğer 2 hastaya ikinci kez nakil planlanmaktadır. 
Sonuç olarak R/R akut lösemili çocuk hastalarda klofa-
rabin tedavisi etkin ancak toksik bir tedavi olup HKHN 
yapılacak hastalarda kurtarma tedavi seçeneği olabilir.
Anahtar kelimeler: pediatrik, lösemi, klofarabin

Tablo 1. Klofarabin tedavisi alan hastaların özellikleri

Hasta Yaş, cinsiyet Tanı Tedavi Toksisite Yanıt

MFA 13 3/12
E

Ref-AML CLOVE Grade 4 myelosüpresyon, FN, dirençli 
hipokalemi, hipotansiyon, taşikardi

Yok, sağ

MFA 13 3/12
E

Ref-AML C-ARA-c Grade 4 myelosüpresyon, FN, dirençli 
hipokalemi

Var, sağ

BD 14 2/12
K

Ref-AML CLOVE Grade 4 myelosüpresyon, FN, dirençli 
hipokalemi, hipotansiyon, taşikardi

Var, 
exitus

HA 5 8/12
K

R-AML-
HKHN

C-ARA-c Grade 4 myelosüpresyon, FN, grade 4 
mukozit, grade 2 hepatotoksisite

Var, sağ

AM 13 9/12
E

Ref-AML C-ARA-c Grade 4 myelosüpresyon, FN, grade 4 
mukozit

Var, sağ

MÜ 14
E

R-ALL CLOVE Kapiller kaçış sendromu? Exitus

HH 5
K

Ref-ALL CLOVE Grade 4 myelosüpresyon, FN, dirençli 
hipokalemi, grade 2 hepatotoksisite

Yok, 
exitus

DE 13 2/12
K

R-AML CLOVE Grade 4 myelosüpresyon, FN, grade 1 
hepatotoksisite

Var, sağ

EK 6 6/12
E

R-ALL-
HKHN

CLOVE Grade 4 myelosüpresyon, FN, dirençli 
hipokalemi, grade 3 nefrotoksisite

Var, sağ

Ref: Refrakter, R: Rölaps, AML: Akut myeloblastik lösemi, ALL: Akut lenfoblastik lösemi, CLOVE: 
Klofarabin, siklofosfamid, etoposid, C-ARA-c: Klofarabin, sitozin arabinozid, HKHN: Hematopoetik 
kök hücre nakli, FN: Febril nötropeni
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kazanmaktadır. Çalışmamızda Ocak 2009 - Ocak 2011 
tarihleri arasında yeni tanı 4 yaş ve üzeri 15 ALL hastası 
ile ALL tedavisini bitireli en az 2 ay veya daha fazla süre 
geçmiş olan 18 olgunun ALL kemoterapisi sırasında geliş-
miş tedavi yan etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç-Yöntem: Ocak 2009 - Ocak 2011 tarihleri ara-
sında Türk-BFM ALL 2000 tedavisi uygulanan 4 yaş ve 
üzeri yeni tanı 15 ALL hastası (Grup I) ile ALL tedavisini 
bitireli en az 2 ay veya daha fazla süre geçmiş olan Türk-
BFM-ALL 2000 (n=6), St. Jude TXIII (n=4) veya Modifiye 
St. Jude TXIII (n=8) tedavi protokolleri almış olan (Grup 
II) 18 olgunun ALL kemoterapisi sırasında gelişmiş tedavi 
yan etkileri kaydedildi. 

Bulgular: Çalışma grubu I’deki 15 olgunun 9’u erkek 
(%60), 6’sı kız (%40) olup, ortalama yaş 9,6±4,5 (4,5-17), 
ortanca yaş 8,5 idi. ALL idame tedavisi bitmiş hasta gru-
bundan (Grup II) 18 olgunun 10’u erkek (%55,6), 8’i kız 
(%44,4) olup, ortalama yaş 12,5±5,18 (5-21), ortanca yaş 
12,2 idi. Grup II’teki olguların ortalama tanı yaşı 8,7±4,9 
(1,5-15,5) olup, ortanca tanı yaşı 8,5 idi. Hastalarda 
enfeksiyon, gastrit, hiperglisemi hipertansiyon, kas ağrısı 
ve güçsüzlüğü, uygunsuz antidiüretik hormon salınım 
sendromu, karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma, tiflit, 
kemik mineral dansitesinde azalma, taşikardi, tremor, 
poliüri, konvülzyon yan etkileri görüldü. Grup II’de farklı 
kemoterapi protokolleri arasında komplikasyon görülme 
sıklığı yönünden osteoporoz sıklığı dışında istatistiksel ola-
rak anlamlı fark görülmedi. Grup I ile II arasında medyan 
komplikasyon sayısı yönünden anlamlı fark görülmedi. 
Yan etkiler ve görülme oranları Tablo 1’de gösterilmiştir.

Sonuç: Sonuçlarımıza göre ALL kemoterapisi alan 
çocuklarda kemoterapiye bağlı birçok yan etki görülebil-
mektedir. Bu yan etkilerin iyi bilinmesi ve erken tanına-
rak uygun ve etkin tedavilerin zaman geçirilmeden baş-
lanması sağkalım oranlarının arttırılması ve uzun dönem 
tedavi sekellerinin azaltılması açısından önemlidir.
Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik lösemi, tedavi 
komplikasyonları

Tablo 1. Olguların Gruplara Göre Tedavi Yan Etkisi Yönünden Dağılımı

Gruplar Grup I (n=15) Grup II (n=18) p-değeri

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 Ağrısı 12 (%80,0) 13 (%72,2) >0,05

UADH sendromu 2 (%13,3) 1 (%5,6) >0,05

KCFT Bozukluğu 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

Taşikardi 1 (%6,7) - >0,05

Elde Tremor 3 (%20,0) 5 (%27,8) >0,05

Konvülzyon 1 (%6,7) 2 (%11,1) >0,05

Poliüri 2 (%13,3) - >0,05

UADH: uygunsuz antidiüretik hormon, KCFT: karaciğer fonksiyon testleri

Abstract:0518  [P-240]

ÇOCUKLARDA AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ 
TEDAVİSİNİN KEMİK MİNERAL DANSİTESİ ÜZERİNE 
ETKİSİ.  Arzu Akyay,  Lale Olcay. S.B. Abdurrahman 
Yurtarslan Ankara Onkoloji Hastanesi, Çocuk Hematoloji 
Ünitesi, Ankara

Amaç: Çalışmamızda Ankara Onkoloji Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Çocuk Hematoloji Kliniğinde yeni 
ALL tanısı almış 4 yaş ve üzerindeki hastalarda ve ALL 
tedavisini bitiren ve üzerinden en az iki ay geçmiş olan 
takip hastalarında ALL tedavisinin kemik mineral dansi-
tesi üzerindeki etkilerini araştırmak amaçlanmıştır.

Gereç-Yöntem: Ocak 2009 - Ocak 2011 tarihleri ara-
sında Türk-BFM ALL 2000 tedavisi uygulanan 4 yaş ve 
üzeri yeni tanı 15 ALL hastası (Grup I) ile tedaviyi bitireli 
en az 2 ay veya daha fazla süre geçmiş olan Türk-BFM-
ALL 2000 (n=6), St. Jude TXIII (n=4) veya Modifiye St. 
Jude TXIII (n=8) tedavi protokolleri almış olan toplam 18 
olgunun (Grup II) antropometrik ölçümleri, kranial rad-
yoterapi (KRT) dozu, kümülatif kemoterapi (KT) dozları 
ve lumbar kemik mineral dansitometri (KMD) sonuçları 
incelendi. Çalışmaya alınan grup I hastalarına protokol 
1 faz 1 başı ve sonunda, Grup II hastalarına ise kontrol 
takiplerinde KMD değerlendirilmeleri yapıldı. 

Bulgular: Çalışmamızda KRT alanlarla almayanlar 
arasında KMD yönünden fark görülmedi. Benzer şekilde 
KRT dozunun da KMD Z-skorları üzerine anlamlı etkisi 
tespit edilmedi. KMD Z-skorunun <-2 olma olasılığı Grup 
I’de %40, Grup II’de %77,8 oranında idi. Grup I’de proto-
kol 1 faz 1 başı ve sonu KMD Z-skoru değerleri karşılaş-
tırıldığında protokol 1 faz 1 sonu değerlerinin, protokol 1 
faz 1 sonu değerlerine göre anlamlı düşük olduğu görül-
dü. Grup I ve Grup II KMD Z-skoru açısından karşılaştı-
rıldığında, grup II’deki olguların KMD Z-skorlarının grup 
I’e göre anlamlı derecede düşük olduğu tespit edildi. Grup 
II’de KT protokolleri karşılaştırıldığında KMD Z-skorunun 
<-2 olma olasılığı en az BFM-ALL TRALL 2000 grubunda, 
en fazla Modifiye St. Jude TXIII grubunda idi. Kümülatif 
KT dozlarının KMD Z-skorları arasındaki ilişki incelen-
diğinde metil prednizolon ve vincristin dozları arttıkça 
Z-skorunun azaldığı tespit edildi. 

Sonuç: Sonuçlarımıza göre ALL tedavisi alan hasta-
larda ilk indüksiyon tedavisi sonrası %40, tedavi biti-
minden sonra ise %77,8 oranında kemik mineralizasyon 
defektine rastlanmıştır. KMD Z-skorlarındaki düşme 
hemen indüksiyon sonrası başlamakta ve kemoterapiy-
le birlikte artarak devam etmektedir. Bu nedenle ALL 
hastaları kemik mineralizasyon defekti açısından yakın 
takip edilmeli, hareketli yaşam önerilmeli, günlük yeterli 
kalsiyum ve D vitamini alımları sağlanmalıdır.
Anahtar kelimeler: Akut Lenfoblastik Lösemi, kemik mineral 
dansitesi, çocukluk çağı

Abstract:0561  [P-241]

AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ TEDAVİSİ ALAN 
ÇOCUKLARDA TEDAVİ ESNASINDA GÖRÜLEN AKUT 
YAN ETKİLERİN DEĞERLENDİRİLMESİ.  Arzu Akyay, 
 Lale Olcay. S.B. Ankara Onkoloji Hastanesi, Çocuk 
Hematoloji Ünitesi, Ankara

Amaç: Çocuklarda akut lenfoblastik lösemi (ALL) teda-
visinin erken ve geç yan etkilerinin ortaya çıkması yaşam 
kalitesini olumsuz yönde etkilemekte, sonuçta tedavi iliş-
kili yan etkilerin erken tespiti ve sağaltımı giderek önem 
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Şekil 1. Sol el sırtı enjeksiyon yerlerinde büllöz, sağ ön kol fleksör yüzde yine 
enjeksiyon yeri etrafında enflamasyon ve endürasyon alanları.

Şekil 2. Sol uyluk üst medial yüzde 2 cm kadar alanda hafif hiperemi ve 
endürasyonla başlayan lezyonun ilerleyen günlerde genişlemiş ve nektrotize hal 
almış şekli

Abstract:0244  [P-242]

AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ REMİSYON 
İNDÜKSİYON TEDAVİSİ ALAN ADÖLESAN HASTADA 
BÜLLÖZ CİLT REAKSİYONU VE NEKROTİZAN 
FASİİTİS.  Ali Ayçiçek1,  Yeşim Oymak2,  Remziye 
Altın3,  Süleyman Geter3,  Ahmet Koç4. 1Eskişehir Devlet 
Hastanesi, Çocuk Hematolojisi ve Onkolojsi, Eskişehir, 
2Behçet Uz Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk 
Hematolojisi ve Onkolojsi, İzmir, 3Harran Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Pediatri, Şanlıurfa, 4Marmara Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Çocuk Hematolojisi ve Onkolojsi, İstanbul

Amaç: Nekrotizan fasiitis cilt altı fasiyanın hızla yayı-
lan inflamasyonu, fasiya ve etraf dokuların nekroza ilerle-
yişi ile karakterize, nadir görülen ancak sınırlı kaldığında 
önemli morbiditelere neden olurken yayılımında hayatı 
tehdit eden yumuşak doku enfeksiyonudur. 

Vaka: 16 yaşında kız hasta T hücreli akut lenfoblastik 
lösemi tanısı ile St Jude Total XV remisyon indüksiyon 
tedavisinin 5. gününde sol el sırtındaki enjeksiyon yer-
lerinde büllöz lezyonlar belirdi, aynı zamanda sağ ön 
kol fleksör yüzünde enjeksiyon yeri etrafında hiperemik 
endürasyon alanı ortaya çıktı. Kemoterapiye ara verilerek 
kültürler alınarak seftazidim, amikasın, metronidazol 
local antibiyotikli pomad tedavisine başlandı. Sağ ön 
koldaki endürasyon alanı bir sonraki gün 8x5 cm kadar 
genişledi, takiplerde geniş tabanlı büller oluşup kendi-
liğinden açıldı. Büllerden yapılan aspirasyon sıvısında 
üreme olmadı. İlerleyen günlerde yeni lezyonlar çıkmadı, 
mevcut olanlar geriledi. Tedavinin 20. gününde beyaz 
küre 45.000/mm3’e yükseldi, ve periferik kan yayması 
incelemesinde blastlara rastlandı. İndüksiyon tedavi-
si sorunsuz sürdürüldü. Konsolidasyon tedavisinin 5. 
gününde sol uyluk üst medial yüzde 2x1 cm kadar geniş-
likte ağrılı, hafif hiperemi ve endürasyonun başladığı 
saptandı. Cefepim başlandı ve lokal antibiyotikli merhem 
uygulaması yapıldı. Bir sonraki gün endürasyon ve hipe-
remi alanı genişledi, üzerindeki cilt daha koyulaştı. Takip 
eden günlerde sınırları belirginleşti, cilt ve cilt altı dokuda 
nekroz gelişti. Cerrahi debritman ve greft ile cilt kaybı 
kapatıldı. Yara iyileşmesi tamamlanınca kemotrerapi 
devam edildi. Halen idame tedavisi alıyor.

Sonuç: Kemoterapinin ilk dozlarında büllöz cilt lez-
yonları nekrotizan fasiitisin habercisi olabileceği hususu-
na dikkatileri çekmek için sunuldu.
Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik lösemi, çocukluk çağı, 
nekrotizan fasiitis



267

P O S T E R  B İ L D İ R İ L E R

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIIIth Balkan Day of Hematology
Bildiri  Özetleri  Kitabı

Şekil 1. Atak sırasında MR bulgusu

Şekil 2. Bir hafta sonraki MR bulgusu

Abstract:0353  [P-244]

AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ İDAME TEDAVİSİ 
SIRASINDA GELİŞEN EL-AYAK AĞIZ SENDROMU. 
 Melike Sezgin Evim,  Birol Baytan,  Selin Yakarışık, 
 Adalet Meral Güneş. Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Çocuk Hematoloji Bilim Dalı, Bursa

Giriş: El ayak ağız hastalığı çocuklarda genellikle par-
vovirus B 19 sonrası gelişen, ateş, ellerde ve ayaklarda 
ağrılı, ödem ve eritemle giden, bazen purpurik lezyonların 
eşlik ettiği ve oral mukozada aftlarla giden bir hastalıktır. 
Benzer döküntü şekli özellikle sorafenib, sunitinib gibi 

Abstract:0352  [P-243]

GRANÜLOSİT AFEREZİ SONRASI GELİŞEN POSTERİOR 
REVERSİBL ENSEFALOPATİ.  Melike Sezgin Evim, 
 Birol Baytan,  Selin Yakarışık,  Adalet Meral Güneş. 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji bilim 
dalı, Bursa

Giriş: Posterior Reversibl Ensefalopati (PRES); baş 
ağrısı, hipertansiyon, konvülsiyon, geçici görme kaybı 
ve bilinç değişikliği ile giden ve tipik radyolojik bulgu-
ları olan bir sendromdur. Mekanizması açık olmamakla 
birlikte, ani tansiyon değişikliği ve kemoterapötik ajan-
lara bağlı serebravasküler endotelin direkt hasarı ve kan 
beyin bariyerinin bozulması, vazojenik ödem ve kapiller 
kaçağa neden olmaktadır. Literatürde kan ürünleri son-
rası ve G-CSF sonrası gelişen nadir PRES bildirimleri 
bulunmakla birlikte granülosit aferezi transfüzyonu ile 
ilişkili vaka bulunmamaktadır. 

Olgu: 7 yaşında erkek hasta, T ALL tanısı ile ALL-
BFM 2000 protokolüne göre tedavisine başlanan hasta 
konsolidasyon tedavisi sonrasında kemik iliğinde blast 
saptanması üzerine kemoterapiye dirençli olarak kabul 
edildi. Relaps protokolüne geçildi. Kemoterapi sonrasında 
derin nötropenisi gelişen ve yüksek ateşleri olan hastaya 
nötropenik sepsis tedavisi başlandı, daha önce invaziv 
aspergilozu olan hastanın varikanazol tedavisi devam 
edildi. Hastanın kan kültüründe ESBL+ E.coli üremesi 
olması üzerine meropenem başlandı. Genel durumu 
kötü-düşkün olan hastaya günlük granülosit süspansi-
yonu verilmesi planlandı. 2. doz granülosit süspansiyo-
nundan 5 saat sonra apatisi olması, sözlü uyaranlara 
yavaş yanıt vermesi ve görme kaybı oldu. Nörolojik mua-
yenesinde DTR artmıştı. Hastanın eş zamanlı 130/80 
mmHg hipertansif değeri olduğu görüldü. Hastaya furo-
semid tedavisi ve nifedipin verildi. Herhangi bir elektrolit 
patolojisi saptanmadı. Kranial MR ve difüzyon MR incel-
mesinde her iki parietal lob ve sağ oksipital lobda kortikal 
ve subkortikal yerleşimli yaygın sinyal intesite artışı ve 
difüzyon artışı saptandı. Bu bulgular PRES lehine değer-
lendirildi. Hastaya sıvı kısıtlaması yapıldı, başı 45 derce 
olacak şekilde yükseltildi. ve deksametazon 16 mg/m2 
başlandı. İzlemde tansiyon yüksekliği ve konvülsiyonu 
olmadı. Hastanın 24 saat sonra bilinci açıldı, görme kaybı 
tamamen düzeldi. Dokuz gün sonra çekilen kranial MR 
ve difüzyon MR normal olarak değerlendirildi. Hastanın 
sonraki kemoterapileri sonrasında benzer olayı olmadı. 

Tartışma: Literatürde lösemi tedavisi sırasında sito-
toksik ajanlara bağlı çok sayıda PRES sendromu bil-
dirilmiştir. Sitotoksik ve immünsuresif ajanlar dışında 
kan ürünleri verilmesini takiben PRES gelişen vakalar 
bulunmaktadır. Ağır kronik anemiler ve orak hücreli has-
talarda eritrosit transfüzyonu sonrasında, İVİG verilmesi 
sonrasında bildirilmiş PRES sunumları bulunmaktadır. 
Nedeni ne olursa olsun PRES’e neden olan mekanizma; 
hipertansiyonun tetiklediği, özellikle posterior bölgede 
bozulmuş serebrovasküler regülasyon, artmış vasküler 
geçirgenlik, vazojenik ödemdir. Hastalığın erken tanısı, 
hipertansiyonun kontrol altına alınması, anti ödem teda-
vilerin uygulanması ve konvülsiyonaların önlenmesi çok 
önemlidir. Daha çok geçici bir durum olarak bildirilse 
de ölümler ve kalıcı epileptik sekelleri olan hastalar da 
bildirilmektedir.
Anahtar kelimeler: lösemi, PRES, çocuk



268

P O S T E R  B İ L D İ R İ L E R

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIIIth Balkan Day of Hematology
Bildiri  Özetleri  Kitabı

Şekil 2. Hastanın ellerindeki tipik döküntü

Abstract:0173  [P-245]

ÇOCUKLUK ÇAĞI AKUT LÖSEMİLERİNDE FEBRİL 
NÖTROPENİ EPİZODLARININ RETROSPEKTİF 
OLARAK İNCELENMESİ-TEK MERKEZ DENEYİMİ. 
 Leyla Şero1,  Murat Söker2,  Servet Yel2,  Sevda Söker3, 
 İsmail Yıldız4,  Velat Şen2,  Veysiye Hülya Başcık5,  Derya 
Budak6. 1Bitlis Devlet Hastanesi, Bitlis, 2Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Çocuk Hematolojisi ve Onkolojisi Bilim Dalı, 
Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Histoloji ve 
Embriyoloji Anabilim Dalı, Diyarbakır, 4Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Biyoistatistik Anabilim Dalı, Diyarbakır, 
5Diyarbakır Çocuk Hastanesi, Diyarbakır, 6Mardin Kadın 
Doğum ve Çocuk Hastanesi, Mardin

Amaç: Akut lösemi, çocukluk çağında en sık görülen 
kanserdir ve en sık ölüm nedenlerinden bir tanesidir. 
Yeni kullanıma giren etkili kemoterapi ilaçları bir yandan 
primer hastalığın kontrolünü sağlarken, diğer yandan 
kemik iliğinin daha ağır ve uzun süreli baskılanmasına 
neden olmaktadır. Bu durum, nötropenik ateş için büyük 
bir risk oluşturmaktadır. Lösemi ve diğer nötropenik 
hastalarda nötropenik ateş hala ciddi ve önemli kompli-
kasyondur, mortalitesi yüksektir ve sıklıkla kemoterapi 
protokollerin geciktirilmesi veya ara verilmesine neden 
olmaktadır.Bu çalışmanın amacı 2008-2011 tarihleri 
arasında Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi (DÜTF) Çocuk 
Hastanesi Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dalı’nda çocuk-
luk çağı Akut Lösemilerinde febril nötropeni epizodlarının 
bakteriyemi sıklığını, risk faktörlerini ve epidemiyolojisini 
belirlemektir. 

Gereç-Yöntem: Bu çalışmamızda 50 lösemili çocuk-
ta gelişen 260 febril nötropeni atağı retrospektif olarak 
incelenerek ampirik antibiyoterapi özellikleri, antibiyote-
rapi modifikasyonları, kültür sonuçları, tedavi süreleri ve 
mortaliteleri değerlendirildi. 

Bulgular: Mikrobiyolojik ve/veya klinik olarak kanıt-
lanmış infeksiyon, 155 (%59,6) atakta saptandı. Febril 
nötropeni ataklarının %19,2’sinde bakteriyemi saptan-
dı. Bunlardan %52’si gram pozitif, %24’ü gram negatif, 
%14’ü fungal patojenlerdi. Febril nötropeni atağı esnasın-
da altı hasta (%12) kaybedildi. 

yeni kinaz inhibitörleri, lipozomal doxorubisin kullanımı 
sırasında sıkça bildirilmiştir. Literatürde merkaptopurin 
kullanımı sırasında el ve ayakta döküntü gelişen sadece 
bir vaka bildirilmiştir. 

Olgu: 11 yaşında erkek hasta pre-B ALL tanısı alan 
ve ALL-BFM 2000 protokolüne göre tedavi edilen has-
tanın idame tedavisi sırasında lökosit değerlerine göre 
tedavisinin 9. ayında 6-merkaptopurin tedavisi arttırıldı. 
Hastanın el ve ayaklarda hem dorsal hem de plantar 
yüzde eritemli ve soyulma ile giden ağrılı ve simetrik 
lezyonları ve ağzında aftöz lezyonları gelişti. Hastanın eş 
zamanlı bakılan tam kan sayımında; wbc: 2080/mm3, 
ags: 270 /mm3, als: 1660/mm3, hb: 10,4 gr/dl, plt: 
133,000/mm3 olarak saptandı. Hastanın ateşi, organe-
megalisi ya da testis muayenesinde özellik saptanmadı. 
viral belirteçlerinde parvo virüs dahil özellik saptanmadı. 
Hastanın lezyonlarında düzelme olmamasından ve derin 
nötropeni gelişmesinde dolayı idame tedavisine ara veril-
di. Kemik iliği aspirasyonu yapıldı. Aspirasyonda viral 
enfeksiyon lehine olabilecek %14 civarı atipik hücre sap-
tandı. Hastanın bir hafta sonra yapılan kan sayımında 
wbc: 3650 mm3, ags: 810 mm3, als: 2080 mm3, hb: 12,2 
gr/dl, plt: 246,000 mm3olarak saptandı. 10 gün sonra 
tekrarlanan kemik iliği remisyonda olarak değerlendirildi. 
İdame ilaçlarını kestikten 3 hafta sonra lezyonları tama-
men kaybolan, kan sayımında nötropenisi, anemisi ve 
trombosit düşüklüğü toparlayan, kemik iliği remisyonda 
olan hastaya tekrar idame tedavisi başlandı. Hastanın 
tekrar döküntüsü olmadı. 

Tartışma: El, ayak ve ağızda döküntüler enfeksiyoz 
hastalıklar dışında çeşitli sitotoksik ilaçlara bağlı olarak 
bildirilmiştir. Yapılan bir çalışmada benzer döküntüler 
sorafenib kullanımı sırasında %48, sunitinib kullanı-
mı sırasında %34 gibi yüksek oranlarda bildirilmiştir. 
Literatürde merkaptopurin kullanımı ile el-ayak-ağız has-
talığı benzeri döküntüleri olan sadece bir vaka bildirilmiş-
tir. Hastamızın 6-merkaptopürin dozunun arttırılması 
sırasında döküntülerinin gelişmesi, ağır myelosupresyon 
olması ve ilacın kesilmesi ile lezyonların gerilemesi, ateşin 
eşlik etmemesinden dolayı, lezyonların ilaç ilişkili olabile-
ceğini düşündürmüştür.
Anahtar kelimeler: lösemi, çocuk, döküntü

Şekil 1. Hastanın ayaklarındaki tipik döküntüleri
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Biz ardışık 2 gün boyunca uyguladık ve TG seviyesini 
493 mg/dL’e getirdik. Hastaya ait başvuru ve TPE son-
rası günlük lipid profili değerleri tablo 1’de özetlenmiştir. 
Sonuç olarak, akut pankreatit kliniği ile başvuran bir 
hastada TG yüksekliği de ayırıcı tanıda düşünülmeli ve 
TPE tedavisine acilen başlanmalıdır.
Anahtar kelimeler: Hipertrigliseridemi, akut pankreatit, terapö-
tik plazma exchange

Tablo 1. Hastaya ait bazal ve günlük TPE sonrası lipid profili değerleri

Parametre Bazal 1. gün 2. gün

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 oranında dilüe edildiğinde elde edilen bazal lipid değerleri

Abstract:0217  [P-247]

ERİŞKİNDE KAN GURUBUNU BELİRLEYEMEMEK?: 
BİR KAN MERKEZİ DENEYİMİ.  Gürhan Kadıköylü, 
 İrfan Yavaşoğlu,  Gökhan Pektaş,  Zahit Bolaman. 
Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi ,Hematoloji 
Bilim Dalı, Aydın

Kan grubunun belirlenememesi önemli sorun olabil-
mektedir. Ülkemizde bilgilerimize göre kan grubu belirle-
nememesi ile ilgili bir oran mevcut değildir. Çalışmamızda 
kan merkezimizde son 5 yılda kan gurubu belirleneme-
yen 20 hastanın demografik verileri değerlendirildi. ABO/
Rh jel santrifugasyon yöntemi ile kan gurubu tayin edile-
meyen hastalarda revers guruplama ile belirleme yapıldı. 
Yirmi hastada ABO/Rh jel santrifugasyon yöntemi ile kan 
gurubu belirlenemedi. Revers kan guruplamasına rağ-
men 7 hastada kan gurubu ortaya konamadı. Hastaların 
10’u erkek ve 10’u kadındı, yaş ortalaması 60 ±16 yıl 
idi. Reverse guruplama ile belirlenen 13 hastanın kan 
gurubu sırasıyla 4‘er hastada A, O, AB iken bir hasta B 
kan gurubundaydı, 10 tanesi Rh pozitif idi. Kan gurubu 
belirlenemeyen hastaların 5’i erkekti. Belirlenemeyen 
7 hastanın tanıları sırasıyla 3 akut miyeloid lösemi, 2 
lenfoma, birer tane pankreas karsinomu ve koroner arter 
hastalığı idi. Bu hastaların birinde direkt coombs testi 
pozitifti. Revers guruplama ile belirlenenlerin tanıları ise 
5 otoimmun hemolitik anemi, 4 akut miyeloid lösemi, 2 
trombotik trombositopenik purpura ve birer kalp kapak 
hastalığı ile kronik böbrek yetersizliği idi. Bu hastala-
rın 7’sinde direkt coombs testi pozitifti. Kan grubunun 
hiç belirlenememesi durumunu ağırlıklı olarak kötücül 
hastalıklarda karşılaştık. Bu durum her ne kadar nadir 
kan gruplarını belirleyememiş olsak bile kötücül hastalık 
patogenezi ile ilgili olabilir. Hasta sayılarının artırılması 
ile net veriler ortaya konacaktır.
Anahtar kelimeler: Kan gurubu

Sonuç olarak febril nötropenik hastalarda bakteri-
yemi sıklığının, risk faktörlerinin ve epidemiyolojisinin 
izlemi, her merkezin kendi ampirik tedavi yaklaşımını 
belirleyebilmesi için önemlidir.
Anahtar kelimeler: Akut Lösemi, Çocuk, Febril nötropeni

Transfüzyon Tıbb ı / Aferez / Hücre İşlenmesi

Abstract:0140 [P-246]

HİPERTRİGLİSERİDEMİ NEDENLİ AKUT PANKREATİT 
TEDAVİSİNDE TERAPÖTİK PLAZMA EXCHANGE. 
 Hatice Terzi,  Serdal Korkmaz,  Mehmet Şencan. 
Cumhuriyet Üniversitesi, Hematoloji Bilim Dalı, Sivas

Amaç: Hipertrigliseridemi (HTG), trigliserid (TG) 
transportunda görevli olan lipoproteinlerin artışı sonu-
cunda gelişir. HTG’e sekonder akut pankreatitin olası 
mekanizması, pankreatik yatakta lipoprotein substratla-
rından aşırı serbest yağ asidi ve lizolesitin açığa çıkması 
ve böylece albuminin taşıma kapasitesini aşarak asiner 
hücrelerde ve mikrovasküler membranlarda hasar geliş-
mesidir. Biz de akut pankreatit kliniği ile başvuran bir 
HTG vakasının terapötik plazma exchange (TPE) ile başa-
rılı tedavisini sunmayı planladık. 

Yöntem: Olgu: Otuz sekiz yaşında hasta karın ağrısı, 
bulantı ve kusma şikayetleri ile Acil servise başvurmuş. 
Öz geçmişinde herhangi bir hastalığı ve sürekli kullandığı 
bir ilacı olmayan hastanın fizik muayenesinde epigastrik 
bölgede palpasyonla hassasiyet haricinde bulgu yoktu. 
Hastanın epigastrik ağrısı nedeniyle çekilen kontrastlı 
bilgisayarlı tomografisi akut pankreatit ile uyumlu idi. 
Hastanın çalışılan biyokimya tetkikinde lipid değerle-
ri de dahil diğer değerlerinin okunamaması nedeniy-
le Hematoloji Bilim Dalı’ndan konsültasyon istenmesi 
üzerine hasta tarafımızca değerlendirildi. Periferik yay-
masında rulo formasyonu saptanan hastanın serumu 
1/5 oranında dilüe edildiğinde TG düzeyi 1490 mg/dL 
olarak saptandı (gerçek TG: 7450 mg/dL). Tüm bulgular 
değerlendirildiğinde hastadaki mevcut durumun HTG’e 
sekonder akut pankreatit nedeni ile geliştiği düşünüldü. 

Bulgular: HTG’e sekonder akut pankreatit gelişen 
vakanın aynı gün içerisinde yattığı serviste acilen peri-
ferik veninden TPE işlemine başlandı. İlk işlem sonrası 
hastanın klinik yakınmalarının büyük oranda düzeldiği 
gözlendi. Hastaya eş zamanlı olarak akut pankreatit 
tedavisine yönelik diğer medikal tedavisi de başlandı. 
Toplamda hastaya ardışık 2 seans TPE uygulandı. Klinik 
olarak tüm semptomları kaybolan ve son çalışılan TG 
düzeyi 493 mg/dL bulunan hasta kendi isteği üzerine, 
diyet kısıtlaması ve fibrat tedavisine devam önerilerek 
taburcu edildi. 

Sonuç: HTG’e sekonder akut pankreatit nadir görül-
mesi nedeniyle, akut non-biliyer pankreatitin önemli ve 
gözardı edilebilen sebeplerindendir. HTG tedavisinde sıkı 
diyet önerilerinin yanında fibratlar ve nikotinik asid deri-
veleri kullanılır. Biz de diyet kısıtlamasının yanında ilk 
günden itibaren ilave bir fibrat preparatını tedaviye ekle-
dik. Hastamızda akut pankreatitin diğer nedenleri hızlıca 
ekarte edilerek acilen TPE başlandı. TPE sıvısı olarak 
albumin veya plazma kullanılabilir. Plazma aynı zamanda 
LPL içerdiğinden TG klirensini artırır. Bu nedenle daha 
hızlı etki elde etmek amacıyla TPE sıvısı olarak taze don-
muş plazma tercih ettik. HTG tedavisinde TPE için öneri-
len 1-1.5 plazma volümü ile 1-3 gün süreli uygulamadır. 
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trombozu ve serebral trombozlar olmak üzere bir çok 
tromboembolik komplikasyonlar bildirilmiştir. Ancak int-
rakardiyak tromboz oldukça nadir olarak izlenmektedir. 
Bu sunumda 6 yıl önce splenektomi yapıldıktan sonrada 
düzenli olarak kontrollerine gelmeyen ve 2 aydır gittikçe 
artan efor dispnesi ile doktora başvuran intrakardiyak 
trombozlu talasemi intermedia olgusu sunulmaktadır.
Anahtar kelimeler: hiperkoagulabilite, intrakardiyak tromboz, 
talasemi intermedia

Şekil . atrial trombüslerin transtorasik ekokardiyografi görüntüsü
Şekil 1A Transtorasik ekokardiyografi apika dört boşluk görüntüde sol atrial 
trombus (sarı ok, kesikli çizgi) Şekil 1B-C Transözofageal ekokardiyografide sol 
atrium posteriorunda trombus imajı (sarı ok, kesikli çizgi) Şekil 1 D Transözofageal 
ekokardiyografide sol atrial trambus imajı (üstteki ok, kesikli çizgi). Sağ atriumda 
sıvalı trombus imajı (alttaki ok, kesikli çizgi).

Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik 
Tedavi

Abstract:0515 [P-250]

YÜKSEK RİSKLİ TROMBOFİLİK MUTASYONU OLAN 
HASTALAR: OBEZİTEYE DİKKAT.  Serkan Güvenç1, 
 Neslihan Uslu2,  Aydan Arslan2,  Veysel Sabri Hançer3, 
 Fehmi Hindilerden1,  Mutlu Arat1,  Reyhan Küçükkaya1. 
1İstanbul Bilim Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dalı, İstanbul, 2İstanbul Bilim Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
İç Hastalıkları Anabilim Dalı, İstanbul, 3İstanbul Bilim 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji ve Genetik 
Anabilim Dalı, İstanbul

Giriş: Heterozigot Faktör V leiden ve protrombin 
gen mutasyonu toplumda sık görülürken (%2-5), çift 
heterozigot ve homozigot mutasyon varlığı nadirdir. Batı 
literatüründe çift heterozigot sıklığı %0,1, homozigot 
Faktör V leiden mutasyonu sıklığı %0.02 ve homozigot 
protrombin gen mutasyonu sıklığı %0.014 oranında 
bildirilmiştir. Yüksek riskli trombotik mutasyona sahip 
bireylerin tekrarlayıcı tromboz riski taşıyıp taşımadıkları 
henüz belirsizdir.

Gereç-Yöntem: Bu çalışmada, çeşitli nedenler-
le Faktör V Leiden ile protrombin gen mutasyonu 
çalışılmış ve homozigot veya çift heterozigot mutas-
yon saptanmış 37 olgunun klinik verileri retrospektif 

Abstract:0261  [P-248]

KÇK HÜCRE MOBİLİZASYONU YETERSİZLİĞİNDE 
PLERİXAFOR VE BÜYÜME FAKTÖRÜ KULLANIMI. 
 Gürhan Kadıköylü,  İrfan Yavaşoğlu,  Nihan Alkış, 
 Gökhan Pektaş,  Zahit Bolaman. Adnan Menderes 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Aydın

Giriş: CD34 (+) kök hücre miktarının 2x106/kg’ına 
altında olduğu kök hücre mobilizasyonu otolog kök hücre 
transplantasyonu planlanan hastaların %10-30’unda 
ve allojeneik kök hücre transplantasyonu vericilerinin 
%5’inde görülür. Hastanın >60 yaş, >6 fazla kemoterapi 
siklusu, kemik iliği tutulumu, radyoterapi ve alkilleyici 
ilaçların kullanımı mobilizasyon yetersizliği nedenleri 
arasındadır. Kemokin reseptörü CXCR4 antagonisti pleri-
xafor son yıllarda kök hücre mobilizasyonu yetersizliğin-
de tek başına ya da büyüme faktörleri ile birlikte %60-70 
oranda etkili olmaktadır.

Amaç: Kök hücre mobilizasyonu yetersizliği olan 
otolog kök hücre transplantasyonu planlanan hastalarda 
plerixafor ile büyüme faktörü filgrastimin birlikte etkinl-
ğini değerlendirdik.

Gereç-Yöntem: Daha önce siklofosfamid ve filgrastim 
kullanımı ile kök hücre mobilizasyonu yapılan ve CD34 
(+) kök hücre miktarının <2x106/kg olan yaş ortalaması 
52±8 yaş olan 3’ü erkek, 2’si kadın 5 hastaya subkutan 
olarak 240 μg/kg plerixafor ve 10 μg/kg figrastim uygu-
landı. Bir hastaya 4, diğer hastalara ise 2 gün tedavi 
uygulandı. 

Bulgular: 2’şer hasta multiple miyelom ve non-
Hodgkin lenfoma ve bir hasta ise Hodgkin lenfomalıydı. 
Ortalama 0.98±0.88 x108/kg mononükleer hücre ve 
3.4±1.6 x106/kg CD34 (+) kök hücre toplandı. 4 hastada 
yeterli kök hücre mobilizasyonu (>2x106/kg CD34 pozitif 
kök hücre) sağlanırken 4 kez tedavi uygulanan multiple 
miyelom hastasında mobilizasyon yetersiz idi (1.34x106/
kg CD34 pozitif kök hücre). Bu hastaya daha sonra allo-
jeneik kök hücre transplantasyonu yapıldı. Bir hastada 
şiddetli kemik ağrısı ve iki hastada ishal ortaya çıktı. 

Sonuç: Plerixafor kök hücre mobilizasyonu yetersizli-
ği olan hastalarda etkili olarak kullanılabilir.
Anahtar kelimeler: Kök hücre mobilizasyonu, plerixafor, büyü-
me faktörü

Abstract:0114  [P-249]

SOL ATRİYAL TROMBUS VE PULMONER 
HİPERTANSİYONUN EŞLİK ETTİĞİ TALASEMİ 
İNTERMEDİA OLGUSU.  Cem Şahin1,  Özcan Başaran2, 
 Yaşar Topal3,  Volkan Doğan2. 1Muğla Sıtkı Koçman 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Muğla, 2Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Eğitim Araştırma 
Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Muğla, 3Muğla Sıtkı 
Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Muğla

Düzenli kan transfüzyonları ve sıkı demir şelasyon 
tedavileriyle birlikte son yıllarda talasemili hastaların 
beklenen yaşam sürelerinde önemli artışlar izlenmesine 
rağmen halen hastalar başta kardiyovasküler komplikas-
yonlar olmak üzere birçok komplikasyonla başa çıkmak 
zorundadır. Talasemi intermedyalı olgularda daha sık 
olarak izlenmekle beraber talasemili hastalarda hayatı 
tehdit eden komplikasyonlardan biri de hemostatik deği-
şikliklere bağlı gelişen kronik hiperkoagülabilite durumu 
ve tromboembolik olaylardır. Talasemide başta derin ven 
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yanıtsız hastalarda IVIG, IV anti-D, ritüksimab, danazol, 
azatiopurin, vinka alkaloidleri ve siklofosfamid kullanılır. 
Son kılavuz önerisi trombopoietin reseptör agonistleri 2. 
ve 3. sıra tedavilerde önerilmiştir. Eltrombopag ilk oral, 
non peptid TPO-R agonisti olarak onaylanmıştır. 

Metod: Marmara Üniversitesi Hematoloji 
Polikliniği’nde takip edilen 16 Kronik ITP hastası retros-
pektif olarak değerlendirildi. Bu hastaların 9’u (%56,25) 
kadındı. Median yaş 54.5 (24-64), 10 hasta (%62,5) 45 
yaşın üzerinde idi. Bazal trombosit sayısı median 16500 
(5000-29000), 8 vaka 15000’in altında, 8 vaka ise 15000-
30000 arasında idi. Hastaların daha önce aldığı tedavi 
sayısı median 4 (3-6), 14’ü (%87,50) splenektomize ve 
12’si (%75) ritüksimab kullanmıştı. 6 hasta (%37,5) elt-
rombopag ile birlikte eş zamanlı tedavi almıştı.

Sonuçlar: En az 1 kez trombosit sayısı;1. ay sonunda 
16 hastanın 11 ‘inde (%68,75), 3.ay sonunda 15 hastanın 
13’ünde (%86,67), 6. ay sonunda 12 hastanın 10’unda 
(%83,33), 12. ay sonunda 6 hastanın tamamında (%100) 
50.000 üzerinde saptandı.

Herhangi bir zamanda ölçülen trombosit sayısı yaş>45 
olan 10 hastanın 9’unda (%90), yaş<45 olan 6 hastanın 
tamamında 50.000 üzerinde bulundu.

Splenektomili 14 hastanın 13’ünde,(%92,86), sple-
nektomi olmayan 2 hastanın tamamında, ritüksimab 
kullanılan 12 hastanın 11’inde (%91,67), ritüksimab 
kullanmayan 4 hastanın tamamında (%100), eş zamanlı 
ITP tedavisi alan 6 hastanın 5’inde (%83,33), eş zamanlı 
tedavi almayan 10 hastanın tamamında (%100), bazal 
trombosit sayısı < 15000 olan 8 hastanın 7’sinde (%87.5), 
bazal trombosit sayısı 15000-30000 olan 8 hastanın 
tamamında (%100) 50.000 üzerinde saptandı.

Bazale göre değişim 1. ayın sonunda +%560, 3.ayın 
sonunda +%566, 6.ayın sonunda +%548, 12. ayın sonun-
da +%569 olarak belirlendi.

1 hastada parasetamol ile kontrol altında olan eklem 
ağrıları oldu. 6 hastada baş ağrısı,1 hastada iskemik SVH 
gelişti ve tedavi kesildi. 1 hasta75 mg/gün kullanırken ve 
trombosit sayısı 60-70 bin civarında iken bilinmeyen bir 
nedenle ani ölüm(MI?) oldu.

1 hastamızda da tekrarlayan kriptik tonsillit oldu.
Tonsillektomi sonrası tedavi kesilmesine rağmen 
plt>100.000 seyrediyor.

Genel olarak cevap oranı %93.5 olarak bulundu.
Sonuç: Eltrombopag Kr. ITP hastalarında splenek-

tomiden ve daha önce kullanılan tedavilerden bağımsız 
olarak oldukça etkindir. Ancak yan etkileri nedeniyle 
yakından takip edilmelidir.
Anahtar kelimeler: Kronik ITP, Eltrombopag

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri

Değişken Eltrombopag (N=16)

Yaş, medyan (aralık) 
>45 yaş, N (%)

54.5 (24-64)
10 (62.5)

Cinsiyet, kadın (%) 9 (56.25)

Bazal trombosit sayısı

Medyan (aralık), /μL 16500 (5000-29000)

<=15000/μL, % 8 (50)

15000-30000/μL, % 8 (50)

Önceki anti-İTP tedavi sayısı, medyan (aralık) 4 (3-6)

Splenektomi, N (%) 14 (87.50)

Ritüksimab, N (%) 12 (75)

Eş zamanlı anti-İTP tedavisi, N (%) 6 (37.50)

olarak değerlendirilmiştir. Faktör V Leiden ve Protrombin 
G-20210A mutasyon analizi için gerçek zamanlı PCR 
uygulanmıştır.

Sonuçlar: Olguların 20’si kadın (%54,1), 17’si erkek 
(%45,9), ortanca yaş ise 44’tür (14-74 arası). Mutasyon 
bakılma nedenleri; 12 olguda (%32,4) venöz tromboz 
öyküsü, 9 olguda (%24,3) ailede tromboz olması, 8 olguda 
(%21,6) solid organ alıcı adayı olması, 5 olguda (%13,5) 
solid organ verici adayı olması, 3 olguda (%8,1) ise gebelik 
kaybı olmasıdır. Onsekiz olguda (%48,6) Faktör V leiden 
homozigot mutasyonu, 3 olguda (%8,1) protrombin gen 
homozigot mutasyonu, 16 olguda (%43,2) ise çift hete-
rozigot mutasyon mevcuttur. Tromboz sıklığı %32,4 (12 
olgu) bulunurken, 11’i venöz, 1’i ise arteryel trombozdur. 
Tromboz görülme yaşı ortanca 45 (27-71) iken, 40 yaş altı 
tromboz geçiren hasta sayısı 5 (%13,5)dir. Faktör V leiden 
homozigot mutasyonu olanların 5’inde (%27,8), protrom-
bin gen homozigot mutasyonu olanların 1’inde (%33), 
çift heterozigot mutasyon olanların ise 7’sinde (%43,8) 
tromboz gelişmiştir. Mutasyon durumu ile tromboz sık-
lığı açısından anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,621). 
Ailesinde tromboz öyküsü olanların oranı %35,1 (13 olgu) 
dir. Kadınların 6’sında (%30) bir veya daha fazla gebelik 
kaybı mevcuttur: ikisinde 1, 3’ünde 2, 1’inde ise 3 gebelik 
kaybı vardır. Erken gebelik kaybı 3 olguda gelişmiştir. 
Tek değişkenli analizde, tromboz ile sadece obezite ara-
sında ilişki anlamlı bulunmuştur (p=0,047). Sigara kulla-
nımı, operasyon, immobilite, oral kontraseptif kullanımı 
ile tromboz açısından anlamlı ilişki bulunmamıştır. Solid 
organ transplantasyonu nedeniyle trombofilik mutasyon 
taranmış olgularda [13 hasta, 7 kadın, 6 erkek, ortanca 
yaş 44,6 (20-63)] tromboz hikayesi yok iken bir olguda 
geç dönem gebelik kaybı mevcuttur.

Tartışma: Bu çalışma, aralarında tromboz nedeniyle 
tarama yapılmış olan seçkin bir hasta grubunu da içermek-
tedir. Buna rağmen yüksek trombofilik mutasyon saptanan 
olguların sadece üçte birinde tromboz öyküsü mevcut-
tur. Çift heterozigotlarda, homozigot mutasyon taşıyanlara 
kıyasla tromboz riski daha yüksektir. Solid organ trans-
plantasyonu öncesi yapılan taramalarda yüksek trombofilik 
profil tespit edilen bireylerde tromboz öyküsünün olmama-
sı, dikkat çekicidir. Yüksek trombofilik mutasyon saptanan 
bireylerde obezite mutlaka engellenmelidir.
Anahtar kelimeler: Obezite, Tromboz, Yüksek trombofilik gen 
mutasyonu

Abstract:0294  [P-251]

KRONİK ITP HASTALARINDA MARMARA 
ÜNİVERSİTESİ ELTROMBOPAG DENEYİMİ.  Ali 
Eser1,  Tayfur Toptaş2,  Funda Pepedil Tanrıkulu1, 
 Işık Atagündüz1,  Tülin Fıratlı Tuğlular1. 1Marmara 
Üniversitesi, Hematoloji Bilim Dalı, İstanbul, 2Van Eğitim 
Araştırma Hastanesi, Van

Giriş: Kr. ITP, trombosit ve megakaryositlere karşı 
otoantikorlar oluşması sebebiyle trombosit üretiminde 
bozulma ve yıkımında artışla karakterizedir. Minör kana-
malardan hayatı tehdit edici kanamalara kadar, kanama 
riskinde artış ve yaşam kalitesinde azalma mevcuttur. 
Tedavinin ana hedefi trombosit sayısını kanamayı önle-
yici düzeye çekmektir. ITP’nin major kanama kompli-
kasyonlarını önlemek ve invaziv prosedürlerde güvenli 
tarafta kalmak için 50.000 üzerinde tutulması önerilir. 
Farklı klavuzlarda steroidler 1. sıra tedavide ve splenek-
tomi ve diğer sekonder tedaviler önerilir. Splenektomiye 



272

P O S T E R  B İ L D İ R İ L E R

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIIIth Balkan Day of Hematology
Bildiri  Özetleri  Kitabı

Şekil 2. Trombosit sayısı zaman grafiği

Abstract:0506  [P-252]

GEBELİK TROMBOSİTOPENİSİNDE RETİKÜLE 
TROMBOSİT ORANININ TANISAL DEĞERİNİN 
ARAŞTIRILMASI.  Hasan Sami Göksoy,  Mustafa 
Yenerel,  Meliha Nalçacı. İstanbul Tıp Fakültesi Hematoloji 
Bilim Dalı, İstanbul

Giriş: Gebelik döneminde trombositopeninin görülme 
sıklığı %10 dolayındadır. Olguların büyük çoğunluğunu 
zararsız bir durum olduğu düşünülen gebelik trombosito-
penisi olguları oluşturur. Gebelik trombositepenisindede 
trombositopeninin ortaya çıkış mekanizmaları aydın-
latılmamıştır. Klinik önemi immun trombositopeniden 
ayırt edimesindeki güçlükten kaynaklanır. Dolaşıma yeni 
katılmış trombositleri temsil eden retiküle trombosit sayı-
mı trombosit tüketiminin göstergesi olarak giderek değer 
kazanan bir ölçümdür. Bu çalışmada trombositopenik 
gebelerde retiküle trombosit oranını ölçerek gebelik trom-
bositopenisinin gelişim mekanizmaları hakkında ipucu 
elde etmek ve immun trombositopeniden ayırılmasında 
yararlılığı araştırılmak istenmiştir.

Yöntem-Bulgular: Trombositopeni saptanmış 89 
gebede aynı kan örneğinden kan sayımı ve retiküle trom-
bosit oranı ölçümleri yapıldı. Trombositopenik gebelerin 
retiküle trombosit oranları daha önce yapılmış bir çalış-
madan verileri alınan İTP (idiyopatik trombositopenik 
purpura) olguları ve gebe olmayan sağlıklı olgular ile 
karşılaştırıldı. Retiküle trombosit oranları sırasıyla orta-
lama 11,07±7; 27,7±16,03 ve 2,76±0,85 olarak bulundu. 
Trombositopenik gebelerin retiküle trombosit oranları 
kontrol İTP olgularından anlamlı düzeyde düşük iken 
sağlıklı kontrollerden anlamlı düzeyde yüksekti (sırasıyla 
p 0,001 ve p 0,001). Trombositopenik gebeler kendi arala-
rında belirli özelliklere göre değerlendirildiğinde çoğu İTP 
olgusu olan ikincil trombositopeni olgularının ve trombo-
sit sayısı 50.000/mm3` ten düşük olan olguların retiküle 
trombosit oranı anlamlı yüksek bulunurken ölçümlerin 
yapıldığı gebelik haftasına göre belirgin fark bulunmadı. 
Çalışmanın dikkate değer bir sonucu düşük özgeçmişi 
olan olgularda retiküle trombosit oranının anlamlı yük-
sek oluşu idi (p 0,017).

Sonuç: Trombositopenik gebelerdeki trombosit oranı 
tüketim trombositopenisini destekler düzeyde yüksek 
bulundu. Her ne kadar retiküle trombosit oranı ortala-
ması immun trombositopeniden anlamlı düzeyde düşük-
se de dağılımın genişliği göz önünde bulundurulduğunda 

Tablo 2. Yanıt oranları

Etkinlik sonlanım noktaları Sonuç

En az bir kez trombosit sayısı >50000/μL olanlar, N (%)
1nci ay
3ncü ay
6ncı ay
12nci ay

11/16 (68.75)
13/15 (86.67)
10/12 (83.33)

6/6 (100)

Herhangi bir zamanda 15/16 %93.75)

>45 yaş

Evet 9/10 (%90)

Hayır 6/6 (%100)

Splenektomili hastalar

Evet 13/14 (%92.86)

Hayır 2/2 (%100)

Ritüksimab alan hastalar

Evet 11/12 (%92.67)

Hayır 4/4 (%100)

Eş zamanlı ITP tedavisi

Evet 5/6 (%83.33)

Hayır 10/10 (%100)

Bazal rombosit sayısı

<=15.000/μL 7/8 (%87.50)

15.000-30.000/μL 8/8 (%100)

Bazale göre değişim

1. ay +%560

3. ay +%566

6. ay +%548

12. ay +%569

Şekil 1. Eltrombopag doz kullanım oranları
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Abstract:0189  [P-253]

HANGİ GLANZMANN TROMBASTENİLİ HASTA KÖK 
HÜCRE NAKLİNE YÖNLENDİRİLMELİDİR?.  Sema 
Aylan Gelen1,  Uğur Demirsoy1,  Suar Çakı Kılıç1, 
 Emine Zengin1,  Nazan Sarper1,  Zafer Gülbaş2. 1Kocaeli 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji Anabilim Dalı, 
Kocaeli, 2Anadolu Sağlık Merkezi, Kök Hücre Nakil Ünitesi, 
Kocaeli

Amaç: Kanamaları nedeniyle çok sayıda hastane 
başvurusu olan ve hayat kalitesi bozulan Glanzmann 
trombastenili (GT) bir hasta nedeniyle kemik iliği nakil 
endikasyonlarını tartışmak.

Olgu: Kuzen evliliği yapmış anne babadan doğan 
ve 11 yıldır tarafımızdan izlenen 18 yaşında kız hasta 
dişeti kanamaları nedeniyle bir yaşında iken GT tanısı 
almıştır. İki erkek kardeşi de tarafımızdan aynı tanı ile ve 
sürekli anemiye neden olan tekrarlayan burun ve dişeti 
kanamaları ile izlenmektedir. Hastanın tekrarlayan dişeti 
kanamaları ve menarştan itibaren yoğun adet kanamaları 
mevcuttur. Traneksamik asit, oral kontraseptif ve demir 
kullanımına rağmen, menorajileri nedeniyle 4 gr/dl’ye 
kadar hemoglobini düşebilmektedir. Kanamalar trom-
bosit verilmesine rağmen kontrol altına alınamamakta, 
trombosit direnci geliştiği düşünülmektedir. Bu nedenle 
çok sayıda Faktör VII uygulaması ve eritrosit süspan-
siyonu transfüzyonu gerekmektedir. Ocak 2013‘te over 
kist rüptürü ve karın içine kanama yoğun Faktor VII 
replasmanı ile kontrol altına alınmıştır. Son 3 yıl içinde 
toplam 58 kez kanama nedeni ile hastanemize başvurusu 
olması üzerine aileye kök hücre nakli yapılması önerildi. 
GT olmayan kardeşleri de içeren aile taramasında HLA 
doku grubu uyumlu bulunan (10/10) annesinden kök 
hücre nakline yönlendirildi. Transplantasyon sonrası 100 
günlük takipte aile ve hastanın nakil sonuçlarından çok 
memnun olduğu, nakil sonrası hiç dişeti kanaması yaşa-
madığı, henüz menstruasyonun başlamadığı öğrenildi. 
Nakil merkezi ile olan görüşme sonucu engraftmandan 
sonra hastanın trombositlerinin yüksek oranda CD41 
eksprese ettiği öğrenildi.

Tartışma: GT’de ilk kök hücre nakli 1985’te yapılmış-
tır (1). O günden itibaren gerek akraba, gerekse akraba 
dışı tam uyumlu vericilerden başarılı nakiller bildiril-
miştir. Tartışılması gereken konu hangi hastaların kök 
hücre nakline yönlendirilmesidir. Trombosit alloimmuni-
zasyonunun gelişmesini önlemek için erken yaşta nakli 
önerenler mevcuttur (2).

Buna karşıt olarak; HLA uyumlu kardeş vericisi olan, 
ciddi hayatı tehdit eden kanamalar geçiren ve/veya trom-
bosit alloantikorları geliştirenlere nakil yapılması gerekti-
ğini öne sürenler de vardır (3).

Sonuç: GT’de kök hücre nakli ile tam şifa sağlamak 
mümkündür. Bu tedavi seçeneği kanamaların yaşam 
kalitesini çok bozduğu hastalarda aile ile tartışılarak 
tercih edilmelidir.
Anahtar kelimeler: glanzmann trombasteni, kök hücre nakli

İTP`yi gebelik trombositopenisinden ayırmakta yarar 
sağlıyacak bir eşik değer saptamak olanaklı olmayabilir. 
Buna karşın retiküle trombosit oranının düşük özgeç-
mişi olan gebelerde yüksek bulunması gebelik trom-
bositopenisi ile düşük riski arasındaki ilişki açısından 
düşündürücüdür.
Anahtar kelimeler: gebelik, trombositopeni

Şekil 1. Trombositopenik gebelerde düşük sıklığı

Tablo 1. Trombositopenik gebe gruplarının sağlıklı ve İTP kontrol grupları ile ayrı ayrı 
retiküle trombosit oranlarının karşılaştırılması

Tablo 2. Retiküle trombosit oranı ile diğer değişkenlerin korelasyonu
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tedavilerle ilgili sonuçların toplanıp değerlendirilmesi 
uygun olacaktır
Anahtar kelimeler: İmmün Trombositopeni (İTP), splenektomi, 
rituksimab

Abstract:0498  [P-255]

ATİPİK HEMOLİTİK ÜREMİK SENDROM 
HASTALARINDA ECULİZUMAB TEDAVİSİNİN ÖNEMİ: 
TEK MERKEZ DENEYİMİ.  Mustafa Nuri Yenerel1, 
 Melih Aktan1,  Alaattin Yıldız2,  Aydın Türkmen2,  Ayşe 
Serra Uçar2,  İpek Yönal1,  Halime Özçam1,  Esra Turan 
Erkek1,  Ramazan Çakmak1,  Osman Ozan Yeğit1, 
 Metban Güzel1,  Meliha Nalçacı1. 1İstanbul Üniversitesi, 
İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bilim Dalı, İstanbul, 2İstanbul Üniversitesi, 
İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Nefroloji Bilim Dalı, İstanbul

Giriş: Atipik hemolitik üremik sendrom (HUS) özellik-
le çocuklarda gözlenen oldukça nadir bir klinik tablodur. 
Çocuklarda nadir görülen hastalık, erişkin yaş grubunda 
daha da nadir olarak tespit edilebilmekte ve genellikle 
trombotik trombositopenik purpura (TTP) ile karıştırıl-
maktadır. Uzun yıllar plazmaferez ve hemodiyaliz dışın-
da özel bir tedavisi olmayan hastalıkta komplemanın 
beşinci komponentine (C5) karşı antikor olarak gelişti-
rilen Eculizumab’ ın etkili olduğu gösterilmiştir. Burada 
kliniğimizde izlenen 9 atipik hemolitik üremik sendrom 
olgusu ve eculizumab tedavisinin sonuçları bildirilmiştir. 

Materyal-Metod: Atipik HUS süphesi ile izlnen has-
talarımızın tümünde plazmaferez öncesi plazma örnekleri 
ayrılmış ve ADAMTS13 enzim, aktivite ve inhibitor tayin-
leri yapılmıştır. Klinik ve laboratuvar bulgularıyla atipik 
HUS tanısı konulan dokuz hastamızdan biri plazmafereze 
çok iyi yanıt vermesi nedeniyle ek tedavi uygulanmaksı-
zın poliklinik takibine alınmıştır. 

Eculizumab tedavisi 4 hafta süreyle haftada bir 900 
mg dozunda uygulanmış ve beşinci hafta doz 1200 mg’ a 
çıkartılmış ve iki haftada bir bu dozda devam edilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya 2012 yılından beri hematoloji 
ve nefroloji kliniğimizde atipik hemolitik üremik send-
rom tanısı konulan ve takibe alınan 9 hasta alındı. 
Hastalarımızın sekizi kadın, biri erkekti ve yaşları 29 ile 
53 arasında değişmekteydi (ortanca 43 yaş). 

Hastalarımızdan birinde plazmaferez tedavisine çok 
iyi yanıt alınınca ek tedaviye ihtiyaç duyulmadı. Diğer 
sekiz hastamıza eculizumab onayı alındı ancak bir has-
tamız ilaca başlanamadan akut solunum yetersizliği ile 
vefat etti. İki hastamız atipik HUS tanısının birinci ayın-
dadır ve halen eculizumab tedavisinin indüksiyon fazını 
almaktadır. Beş hastamız ise 4 ile 13 aydır (ortanca 5 
ay) eculizumab tedavisi ile izlenmektedir. Bu hastaları-
mızdan birinde tanı gebelik sırasında konulmuş ve ecu-
lizumab tedavisi ile sağlıklı bir bebek dünyaya getirdiği 
gibi hastada böbrek yetersizliği de önlenebilmiştir. Diğer 
hastamız başlangıçta haftada 3 kez hemodiyalize girerken 
bir yıllık tedavi sonrasında hemodiyaliz sıklığı haftada 
bire kadar düşürülmüştür. Diğer üç hastamızdan birin-
de böbrekler korunabilirken ikisi halen haftada üç gün 
hemodiyaliz tedavisiyle izlenmektedir. 

Tartışma ve Sonuç: Erişkin hasta grubunda son 
derece nadir tespit edilen hastalık aslında tanı kriterlerinin 
net olarak belirlenmemiş olması ve serolojik incelemelerin 
henüz yaygınlaşmaması nedeniyle çoğu zaman ayırıcı 
tanıda akla dahi gelmemektedir. Kliniğimizde ilk atipik 

Abstract:0454  [P-254]

İMMÜN TROMBOSİTOPENİLİ HASTALARIMIZIN 
KLİNİK SEYİR VE TEDAVİ CEVABI YÖNÜNDEN 
DEĞERLENDİRİLMESİ.  Vedat Aslan,  Esra Sarıbacak 
Can,  Birgül Öneç,  Murat Albayrak,  Harika Okutan, 
 Başak Ünver Koluman,  Özge Soyer Kösemehmetoğlu, 
 Okan Yayar,  Birgül Ay,  Aynur Albayrak. Dışkapı 
Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Ankara

Giriş ve Amaç: İTP, hayat kalitesini düşüren ve 
hastanın yaşam şeklini değiştirmeye zorlayan kronik bir 
hastalıktır. İlk tedaviye yanıt oranı yüksek olsa da relaps 
oranı da yüksektir. İlk tedaviye yanıtsız hastalarda sple-
nektomi yüksek tam yanıt oranına sahiptir. Kalıcı yanıt 
sağlanamayan hastalarda tedavi seçeneklerinden biri 
olan TPO mimetiklerinin kullanımı halen tartışmalıdır. 
Yeni yaklaşım olarak ilk basamak tedavi seçeneği olarak 
yüksek doz deksametazon veya ikinci basamakta rituk-
simab + yüksek doz deksametazon kombinasyonu yük-
sek tam yanıt oranları ile umut vericidir. Çalışmamızda 
İTP hastalarında eski ve yeni tedavi yaklaşımlarında 
tedavilerin etkinliği ve yan etkileri retrospektif olarak 
değerlendirildi.

Gereç-Yöntem: Çalışmada 2009-2013 yılları ara-
sında İTP tanısıyla kliniğimize başvuran ve kliniğimizce 
tedavisi başlanan hastaların tedaviye yanıt oranları 
ve tedaviyle ilişkili komplikasyonlar retrospektif olarak 
değerlendirildi.

Bulgular: Toplam 60 hasta değerlendirildi. Hastaların 
17’si erkek, 43’ü kadındı. Yaş ortalaması 44’tü. 60 
yaşın üzerinde hasta sayısı 11’di. Geliş trombosit sayı-
sı ortalaması 10x109/L, ortancası 7x109/L, tepe değeri 
2x109/L’di. En sık görülen geliş şikayetleri peteşi, purpu-
ra (n=36) ve ekimoz (n=31) dır.

Hastaların ilk basamak tedavisi olarak oral metilp-
rednizolon başlandı. İlk tedaviye yanıt oranı %75’ti ancak 
tam yanıt oranı %36’ydı (n=22). 14 hasta dirençli, 15 
hasta steroid bağımlıydı. Hastaların 9’u ise tedavi bittik-
ten sonra relaps gelişti. 27 hastaya ikinci basamak tedavi 
olarak splenektomi yapıldı. Splenektomi yapılanların 7’si 
üçüncü basamak tedavisi almıştır.

6’sı splenektomili ve biri splenektomisiz hastaya 
rituksimab veya rituksimab ile kombine immünsupresif 
tedavi verildi. Bir hastada yanıt alınamadı. İki hasta elt-
rombopag tedavisi aldı. Splenektomi öncesi eltrombopag 
tedavisi etkili olmadı.

Biri splenektomi sonrası, diğeri İTP dışı nedenlerle 
toplamda 2 hasta eksitus oldu. Takip ayı ortalaması 
18,62 aydır.

Sonuç: 1. Birinci basamakta kullanılan metilpredni-
zolon tedavisinin eski bilgilere paralel olarak tam yanıt 
oranı yüksek ancak relaps oranı da yüksektir. Bu tedavi 
ile gelişen komplikasyonlar hastaların hayat kalitesini 
bozabilmektedir. 

2. Splenektomi bizim çalışmamızda da ikinci basa-
mak tedavi seçeneği olarak yüksek başarı ve kür oranına 
sahiptir. Ancak splenektomi sonrası gelişen morbiditeler 
ve mortaliteler bu seçeneği yüksek kür oranına rağ-
men tekrar düşünülmesi gereken seçenek durumuna 
getirmiştir.

3. Yeni tedavi seçenekleri refrakter İTP hastalarında 
kullanılmıştır. Sonuçlarımız güncel çalışmaların sonuç-
larıyla paralellik göstermektedir. İTP hastalarının hayat 
kalitesinde artış sağlayan bu ilaçlar tedavi algoritma-
larında kısa zamanda yerini almıştır ancak etkinliğinin 
uzun süreli kanıtları yeterli değildir. Ülkemizde bu 
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Tablo 1. Hastalara ait Özellikler

Olgu Cinsiyet Yaş Tanı 
Tarihi

Uygulanmış 
Tedaviler

Yan etki 
Gelişimi

Yanıt
durumu

1 E 23 2016 Steroid, Splenektomi, 
Ritüksimab, Danazol

İzlenmedi Tam Yanıt

2 K 77 2012 Danazol İzlenmedi Tam Yanıt

3 E 30 2003 Steroid, Splenektomi, 
Ritüksimab, Danazol

İzlenmedi Yanıtsız

3 K 45 2003 Steroid, Splenektomi, 
Danazol

İzlenmedi Tam Yanıt

5 K 75 2008 Steroid, Ritüksimab, 
Danazol

İzlenmedi Tam Yanıt

6 K 30 2010 Steroid, Splenektomi, 
Ritüksimab, Danazol

Trombüs ve Emboli Tam Yanıt

7 K 76 2003 Steroid, Ritüksimab, 
Danazol

İzlenmedi Yanıtsız

8 K 68 2007 Steroid, Danazol İzlenmedi Tam Yanıt

9 E 64 2005 Steroid, Splenektomi, 
Ritüksimab, Danazol

İzlenmedi Tam Yanıt

10 E 42 2012 Steroid, Danazol KCFT Bozukluğu Yanıtsız

11 K 64 2012 Steroid, Danazol İzlenmedi Tam Yanıt

Abstract:0470  [P-257]

PRİMER İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURALI 
OLGULARIMIZIN RETROSPEKTİF ANALİZİ.  Volkan 
Karakuş1,  İdris İnce1,  Ayşegül Kurtoğlu2,  Erdal 
Kurtoğlu1. 1Antalya Eğitim Araştırma Hastanesi, 
Hematoloji Kliniği, Antalya, 2Antalya Eğitim Araştırma 
Hastanesi, Biyokimya Kliniği, Antalya

Primer immun trombositopenik purpura, trombosit-
lere karşı gelişen otoantikorların trombositleri retikülo-
endotelyal sistemde parçalaması ile karakterize hema-
tolojik bir hastalıktır. Patogenezde trombosit ömrünün 
kısalması, trombosit membranındaki glikoproteinlere 
karşı oluşmuş otoantikorlar ve konağa ait faktörler rol 
oynamaktadır. Normalde 7-10 gün olan trombosit ömrü, 
ITP’de birkaç dakika ile birkaç saate kadar kısalmaktadır. 
İmmünglobulin G (IgG) tabiatındaki otoantikorlarla kaplı 
trombositler mononükleer fagositik sistemin makrofajları 
tarafından erkenden dolaşımdan temizlenmektedir. Bu 
çalışmada, ITP’li olgularımızın tanı esnasındaki yakın-
maları, fizik incelemeleri, laboratuvar bulguları ve tedavi 
yaklaşyımlarımızın gözden geçirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç Yöntem: Bu çalışmaya ocak 2006-temmuz 
2013 tarihleri arasında kliniğimize başvuran yeni tanı 
konmuş 77 erişkin hasta dahil edildi. İTP tanısı, deri ve 
mukoza kanamaları ile birlikte trombositopeninin varlığı 
ve trombositopeniye neden olabilecek başka hastalıkların 
ekarte edilmesiyle kondu. İmmun trombopeniye neden 
olabilecek ikincil hastalığı olanlar ve takipte bu hastalık-
ları saptananlar çalışma dışı bırakıldı. 

Bulgular: Olgularımızın 30’u erkek, 47’si kadın, orta-
lama yaşları ise 33,7 yıl idi. Hastalar en çok sonbahar 
aylarında tanı aldı (tablo 1). Ensık izlenen semptomlar 
ekimoz ve peteşi idi. Kemik iliği biyopsisi atipik bulgu-
ları olan, ileri yaştaki hastalara uygulandı, hastaların 
çoğunluğunda tanı sırasında trombosit değerleri 20.000/
mm3’ün altındaydı. Yeni tanı konan hastaların çoğunlu-
ğu tedavi gereksinimi duymaktaydı. Tedavi başlanan 50 
hastadan 7 tanesi (%14) yüksek doz steroid ve İVİG teda-
visine refrakter olması üzerine splenektomi uygulandı. 
Gözlem altında olan hastalardan 2 tanesi ve 1. basamak 

HUS olgusu mart 2012 yılında konulmuştur. Bu tarihten 
itibaren sekiz yeni olgu daha tespit edilmiş olması bu has-
talığın aslında nadir olmadığını düşündürmektedir. Bu 
çalışma atipik HUS konusunda hematoloji uzmanlarının 
farkındalığının arttırılması amacıyla sunulmuştur.
Anahtar kelimeler: Atipik hemolitik üremik sendrom, 
Eculizumab, trombotik trombositopenik purpura

Abstract:0253  [P-256]

DİRENÇLİ KRONİK İDİOPATİK TROMBOSİTOPENİK 
PURPURA’ LI OLGULARDA İKİNCİ BASAMAK 
TEDAVİDE YENİ BİR SEÇENEK: ELTROMBOPAG. 
 Mustafa Karagülle,  Deniz Gören Şahin,  Neslihan 
Andıç,  Hava Üsküdar Teke,  Eren Gündüz,  Olga 
Meltem Akay. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, İç hastalıkları, Hematoloji Bilim Dalı, Eskişehir

Giriş: İdiopatik (immün) Trombositopenik Purpura 
(ITP), trombositlere karşı gelişen otoantikorlar sonucu 
oluşan edinsel bir hastalıktır. Hastalarda 1. Basamak 
tedavide steroid veya IVIG tedavisi; 2.basamak tedavi-
de ise kontrendikasyon olmadıkça splenektomi öneril-
mektedir. Eltrombobag, splenektomi kontrendike olan 
hastalarda oral yolla kullanılan, peptid yapıda olmayan, 
megakaryosit farklılaşmasını ve proliferasyonunu uyara-
rak trombosit üretimini artıran bir trombopoetin reseptor 
agonistidir. Bu çalışmada kronik ITP hastalarında elt-
rombopag’ ın etkinliği değerlendirildi.

Yöntemler: Çalışmamıza 2011-2013 yılları arasın-
da Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı polikli-
niğine başvuran splenektomi yapılmış veya splenektomi 
kontrendike olan 11 hasta dahil edildi. Eltrombopag teda-
visi öncesinde 5 hastaya splenektomi, 6 hasta rituksimab 
tedavisi kullanılmıştı. Tedavi başlangıç trombosit değerleri 
7.000 ile 26.000 mm/m3 arasında olup ortanca değer 
14.600 mm/m3 idi. Hastalarda K/E: 7/4 iken ortalama 
yaş:54 idi (Tablo 1). Tedaviye50 mg oral eltrombopag ile 
başlanıp 2 hafta sonra ilaç yanıtı açısından tekrar değer-
lendirildi. Trombosit sayısı <50 10³/uL olanlarda doz 75 
mg/gün dozuna çıkarıldı. Trombosit sayısı 50-150 10³/
uL arasında olanlarda aynı dozda, 150.000-250 10³/uL 
arasında olanlarda 25 mg/gün dozunda tedaviye devam 
edildi. Trombosit sayısı >250 10³/uL olan hastalarda teda-
viye ara verildi. Takiplerde tedavisine ara verilen hastalar-
da trombosit sayısı <30 10³/uL olunca tedaviye yeniden 
25 mg/gün dozunda başlandı. Tedavi altında trombosit 
sayısı>100 10³/uL olan olgular tam yanıt, 50.000-100.000 
10³/uL arasında olan olgular parsiyel yanıt ve <50 10³/uL 
olan olgular ise yanıtsız olarak değerlendirildi.

Sonuçlar: 8 hastada tam yanıt izlenirken,3 hasta 
ise yanıtsız olarak değerlendirildi. 1 hastada kardiyak 
trombüs ve pulmoner emboli gelişmesi üzerine tam yanıt 
saptanmasına rağmen tedavi sonlandırıldı. Tedaviye ara 
verilmesine ya da kesilmesine sebep olabilecek başka bir 
komplikasyon izlenmedi.

Tartışma: 1.basamak tedavilere ve splenektomiye 
dirençli veya 1.basamak tedavilere dirençli ve splenekto-
mi yapılamayan hastalarda eltrombopag düşünülmelidir. 
Oral kullanılan ve genellikle iyi tolere edilen bir tedavidir. 
Ancak trombositlerde hızlı düşüşler ve yükselişler nede-
niyle hastaların yakın takip ile uygun dozu belirlemek 
önemlidir.
Anahtar kelimeler: immün trombositopeni, eltrombopag, 
tolerans
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etkisi ortalama 2 haftada ortaya çıkar. Eltrombopag’ın en 
önemli yan etkileri rebound trombositopeni, hepatotoksi-
site, kemik iliği fibrozisi ve tromboembolidir. 

Olgular ve Yöntem: 2011 – 2013 yılları arasında 
Kliniğimizde Eltrombopag tedavisi başlanan tamamı 
kadın 6 hasta incelendi. Hastaların yaş ortalamaları 52.8 
(32-83) yıl bulundu. Hastaların 4’ü Kronik ITP(%66), 2’si 
ise Aplastik Anemi(%34) tanılıydı. Kronik ITP hastalarının 
tamamı steroid ve IVIG tedavisine yanıtsız, 3’ü (%75) ise 
splenektomiye de dirençliydi. Aplastik Anemili hastalar 
ise en az 2 basamak immunsupresif tedaviye cevapsızdı. 
Tedavi sonrası 4 hafta içerisinde Plt >= 50000/ μl olması 
tedaviye cevap olarak kabul edildi. 

Hastaların tedavi öncesi ortalama plt: 8000/μl olarak 
saptandı. Tüm hastalarda tedavi 50 mg/ gün dozundan 
başlandı.İlk 4 hafta içerisinde 6 hastadan Kronik ITP 
tanılı olan iki hasta 50 mg/gün dozunda tedaviye cevap 
verdi. Kalan 4 hastada ise doz 75 mg/güne çıkıldı. 4 hafta 
da 75 mg/gün dozundan tedavi alan hastalarda cevap 
alınamaması nedeni ile tedavi kesildi.Cevapsız hastalar-
daki ortalama tedavi süresi 8.2 haftaydı.

Hastalarda yan etki olarak en sık ateş,halsizlik yor-
gunluk ve miyalji tespit edildi. (%33). Hepatotoksisite, 
tromboemboli gibi daha ciddi yan etkiler gözlenmedi. 

Tartışma: Klinğimizde Eltrombopag tedavisine 6 has-
tadan 2’sinde cevap alındı.Cevap alınan 2 hasta da ITP 
tanılıydı. Kronik ITP’deki cevap oranı ise %50 saptandı. 
Literatürde Eltrombopag’ın ITP deki cevap oranlarının 
%59-65 civarındadır. Tedavinin 6 aya kadar uzatıldığın-
da ise cevap oranları %70-80 civarına çıkar. Cevapsız 
hastalarımızdaki tedavi süresinin 8 hafta olması oran-
ların literatüre göre daha düşük olmasını açıklayabilir. 
ITP dışı endikasyonlarda ise Eltrombopag başarısı daha 
düşüktür, bizim 6 hastalık serimizde 2 hastanın Aplastik 
Anemili olması cevap oranlarının düşük olmasındaki bir 
diğer sebep olabilir.

Sonuç: Eltrombopag Kronik ITP tedavisinde kulla-
nılan bir oral TPO reseptör agonistidir. steroid, IVIG ve 
splenektomiye dirençli ITP vakalarında kullanılmaktadır. 
Diğer tedavi stratejilerini aksine, trombosit yapımı artıra-
rak etki gösterir. Tedavi verilen hastalardaki uzun dönem 
sonuçlar, ITP’de birinci basamak tedavide kullanımı ve 
güvenilirliği açısından tam olarak değerlendirilebilmesi 
için uzun süreli ve kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.
Anahtar kelimeler: Trombositopeni, Eltrombopag, ITP

Abstract:0170  [P-259]

TEK MERKEZ ELTROMBOPAG TEDAVİSİ DENEYİMİ. 
 Gülsüm Akgün Çağlıyan,  Öykü Arslan,  Oktay Bilgir. 
İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji 
Kliniği, İzmir

Giriş: İzmir Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
hematoloji kliniğinde takip ettiğimiz eltrombopag tedavisi 
alan 6 olgu sunuldu.

Bulgular: Son 18 ay içinde eltrompopag tedavisi uygu-
ladığımız 4‘ü bayan, 2’si erkek toplam 6 olgu değerlendi-
rildi.5 hastaya refrakter ITP, 1 hastaya aplastik anemi 
nedeniyle eltrombopag tedavisi uygulandı. Hastaların 
yaş aralığı 43-80 yaş idi. 5 refrakter ITP’li hastanın 4‘üne 
daha önce splenektomi uygulanmıştı. 5 hastanın tamamı 
daha önce immunsupresif tedavi almıştı. 1 hasta sple-
nektomi operasyonunu kabul etmemişti. Refrakter ITP 
tanılı ve eltrombopag tedavisi uyguladığımız hastaların 
tamamında başlangıç trombosit sayısı <20.000 ve klinik 

tedaviler ile remisyona giren hastalardan da 11 tanesi 
olmak üzere toplam 13 hasta (%16,8) nüks etti ve bu süre 
ortalama 17,8 ay idi. Ortalama 45,2 ay takip edilen has-
taların 20 tanesi (%25) düzenli takiplerine devam etmedi.

Tartışma: Erişkin yaşın önemli hastalıkları arasın-
da yer alan İTP’li hastaların ilk tanı anında laboratuar 
ve klinik olarak kanama bulguları ve şiddeti iyi değer-
lendirilmelidir. Kanama riskini önceden belirleyen bir 
gösterge yoktur. Bu nedenle yakın izlem en önemli adımı 
oluşturmaktadır. Değişik tedavi seçenekleri olan olan bu 
hastalıkta yan etkisi en az ve en kısa süreli tedaviler ter-
cih edilmelidir. Kemik iliği aspirasyonu her olguda rutin 
olmamali ve gereksiz Girişimlerden kaçınılmalıdır. ITP 
izleminde tedavinin başarısı yakın izlem ile mümkündür. 
Bu nedenle hastanın hastalık ve prognozu hakkında bil-
gilendirilmesi çok önemlidir.
Anahtar kelimeler: İmmun Trombositopenik Purpura

Tablo 1. İTP’li olguların kinik ve laboratuar bulguları.

Abstract:0499  [P-258]

TROMBOSİTOPENİLİ HASTALARDA ELTROMBOPAG 
KULLANIMI: TEK MERKEZ DENEYİMİ.  Ahmet Kürşad 
Güneş,  Funda Ceran,  Simten Dağdaş,  Gülsüm Özet, 
 Cenk Sunu,  Hacer Berna Afacan Öztürk,  Ömer Önder 
Savaş,  Aysun Gönderen,  Yasin Kalpakçı. Ankara 
Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği, 
Ankara

Trombopoetin (TPO) megakaryosit hücre membra-
nındaki TPO reseptörlerine bağlanarak trombosit yapı-
mını uyarır. TPO reseptör agonistleri Eltrombopag ve 
Romiplostim trombopoezi stimüle edici iki ajandır. 
Romiplostim bir peptid mimetik olup subcutan kullanıl-
makta iken eltrombopag ise nonpeptid mimetiktir ve oral 
yolla kullanılır.

Romiplostim ve Eltrombopag FDA tarafından kor-
tikosteroid, IVIG ve splenektomiye cevapsız İTP’li olgu-
larda ruhsatlandırılmıştır. İmmun supresif tedaviye 
dirençli Aplastik Anemi tedavisinde ve Kronik Hepatit 
C’si olan trombositopenili hastalarda da kullanılanı-
labilir. Eltrombopag yarı ömrü yaklaşık 12 saat olup 
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olarakta dolaşıma çıkan trombosit hacim ve şekillerinde 
farklılıklar görülebilmektedir.

Olgu: Otuz dokuz yaşında bayan hasta 2011 yılında 
peteşi ve menometroraji nedeniyle hematoloji polikliniği-
ne başvurdu. Trombosit değeri 6000/mm³ olan hastaya 
İTP tanısı konarak steroid tedavisi başlandı. Steroid 
tedavisine yanıtsız olması nedeniyle intravenöz immung-
lobulin sonrası splenektomi yapıldı. Splenektomi sonrası 
trombosit değeri 50.000-100.000/mm³ arasında seyre-
den ve tedavisiz izlenen hastanın iki ay sonraki meno-
metraraji yakınmasıyla tekrar başvurusunda trombosit 
değeri 35.000/mm³ olarak saptandı. Siklosporin tedavisi 
ile iki ay ve rituximab tedavisi ile beş ay trombosit değeri 
50.000-100.000/mm³ arasında seyreden ve sonrasında 
kontrolde trombosit değeri 10000/mm³ altına düşen 
hastaya eltrombopag 50 mg başlandı. Eltrombopag teda-
visinin ikinci haftasından itibaren hemogram cihazında 
trombosit değeri <30.000/mm³ olmasına rağmen peri-
ferik yaymasında trombositler (H&E x100) büyütmede 
iri ve her sahada 8-10 adet izlenmekteydi. Hastanın 
daha önceki takiplerinde hemogram ile periferik yayma 
uyumlu iken eltrombopag sonrası farklı olması nedeniy-
le hastanın takibinin periferik yaymaya göre yapılması 
kararlaştırıldı. Eltrombopag tedavisinin yedinci ayında 
splenektomi yerinde herni nedeniyle operasyon planla-
nan hastanın operasyon öncesi değerlendirmesinde trom-
bosit değeri hemogram cihazında 24.000/mm³ olmasına 
rağmen periferik yaymasında çok iri ve her sahada 7-8 
adet olduğu görüldü. Bunun üzerine ilgili cerrahi ekibe 
bilgi verilerek operasyonun bu değerle yapılmasına onay 
verildi. Hastanın operasyonunda herhangi bir kanama 
problemi olmadı.

Tartışma: İmmun trombositopenide immatür trom-
bosit fraksiyonunun genellikle arttığı bilinmektedir. Bu 
artışın immatür megakaryosit sayısında artış ve trom-
bosit terminal matürasyonunda eksiklik nedeniyle geliş-
tiği düşünülmektedir. Eltrombopag kullanımının in vivo 
etkilerini araştıran bir klinik çalışmada eltrombopag 
kullanımı sonrası ortalama trombosit hacmi ve mutlak 
immatür trombosit fraksiyonun arttığı görülmüştür. İTP 
patofizyolojisi gereği artmış olan immatür megarkosit ve 
trombositlerin eltrombopag kullanımı sonrası artmış uya-
rılma nedeniyle daha belirgin hale gelmesi beklenen bir 
sonuçtur. Bu nedenle periferik yayma incelemesi yanlış 
tedavilere yol açılmaması açısından önemlidir.
Anahtar kelimeler: Trombopoetin, Trombositopeni

Abstract:0594  [P-261]

İVİG SONRASI AKUT MİYOKARD İNFARKTÜSÜ 
GELİŞEN İKİ İTP OLGUSU.  Işıl Bavunoğlu1,  Deniz 
Eyice1,  Naziye Ak1,  Tuğrul Elverdi2,  Ahmet Emre 
Eşkazan2,  Muhlis Cem Ar2,  Aydın Tunçkale1,  Zafer 
Başlar2,  Şeniz Öngören Aydın2. 1İstanbul Üniversitesi 
Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
İstanbul, 2İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, 
İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, 
İstanbul

Giriş: İntravenöz immünoglobulin (İVİg), immün 
yetersizlik durumlarında ve otoimmün/enflamatuar has-
talıkların tedavisinde kullanılmaktadır. İVİg kullanımı-
na bağlı yan etki sıklığı %2-%81 arasındadır ve en sık 
infüzyonla ilişkili baş ağrısı ve alerjik deri reaksiyonları 
görülmektedir. Nadir de olsa İVİg infüzyonuna bağlı 
yaşamı tehdit eden tromboembolik olaylar gelişebileceği 

olarak peteşi, ekimoz gibi kanama bulguları mevcut-
tu.2 erkek ve 1 bayan toplam 3 hastanın eltrombopag 
tedavisi sonrası tam yanıt elde edildi. (3 olguda tedavi 
ile plt>100.000) 43 yaşındaki bayan bir hastada eltrom-
bopag tedavisine başlangıçta yanıt alınamadı, hastanın 
eltrombopag tedavisine ek olarak düşük doz steroid 
verilmesinden sonra tam yanıt elde edildi, (plt>50.000, 
periferik yaymada 70-80 bin civarı) şu an steroid dozu 
kademeli olarak azaltılmaya devam etmektedir. 63 yaşın-
da ve daha önce splenektomi uygulanmayan bir hastada 
eltrombopag tedavisine yanıt alınamadı, eltrombopag 
tedavisinin maksimum dozu 75 mg’a çıkılmasına rağmen 
trombosit sayısı 10.000 civarında seyretti. Tedavi sonrası 
5 hastanın 3‘ünde kanama bulguları tamamen geriledi ve 
trombosit sayıları >100.000 (periferik yayma ile uyumlu) 
bulundu. 5 hasta eltrompopag tedavisine halen devam 
etmektedir (12-18 ay) Eltrombopag tedavisine düşük doz 
steroid eklendikten sonra tam yanıt elde edilen hasta 3 
aydır tedaviye devam etmektedir. Daha önce splenektomi 
uygulanmayan hastada eltrombopag 75 mg tedavisine 
rağmen trombosit sayısı <10.000 saptandı ve tedavi kesil-
di. 20 yaşında aplastik anemi tanısı bulunan ve daha 
önce ımmunsupresif tedavi, antitimosit globulin tedavile-
ri alan ve allojenik donoru olmayan hastanın ağır trom-
bositopenisi (plt: 1000) olması nedeniyle eltrombopag 
uygulandı ve tedavi ile hastanın trombosit değeri 20.000 
e yükseltildi. Hastanın transfuzyon ihtiyacı kalmadı.

Tartışma: Eltrombopag yeterli doz steroid ve immun-
supresif tedavilere dirençli veya splenektomi sonrası kro-
nik ITP hastalarının trombosit sayılarını artırmak amaçlı 
kullanılmaktadır. Megakaryosit farklılaşmasını ve kemik 
iliğinden megakaryosit üretimini uyaran trombopoietin 
reseptör agonistidir. Trombüs gelişimi riski açısından 
tedavi ile trombosit değeri 250.000 üzerinde saptanan 
olgularda tedavinin kesilmesi önerilmektedir.Ayrıca elt-
rombopag tedavisine yanıt kaybı durumunda hastalar 
diyet ve ek ilaç kullanımı açısından detaylı sorgulanmalı-
dır. Demir, kalsiyum, magnezyum, alüminyum,

selenyum ve çinko içeren ürünlerin eltrombopag teda-
visinden önce veya sonra en az dört saat beklenerek alın-
ması önerilmektedir. Tedavi ile ilişkili komplikasyonlar 
ilacın kesilmesi ile oluşan rebound trombositopeni, trom-
botik komplikasyonlar, retikulin lif artışı şeklindedir.
Anahtar kelimeler: Eltrombopag

Abstract:0201  [P-260]

REFRAKTER İMMUN TROMBOSİTOPENİ TANILI 
HASTADA PERİFERİK YAYMANIN ÖNEMİ.  Mehmet 
Hilmi Doğu,  Sibel Hacıoğlu,  İsmail Sarı,  Sema Ertürk, 
 Ali Keskin. Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Bilim Dalı, Denizli

Giriş: İmmun trombositopeni (İTP), myeloid ve eri-
toroid serinin etkilenmediği izole trombositopeni ile sey-
reden otoimmun edinsel bir hastalıktır. Trombositopeni 
dalakta makrofajlardan tarafından otoantikor bağımlı 
yıkımın yanında kemik iliğinde otoantikor ve/veya sito-
toksik T hücrelerine bağlı megakaryosit hasarına bağlı 
gelişmektedir. Kronik/refrakter İTP’de trombosit yıkı-
mını karşılamak için kemik iliğinde megakaryositler 
artmıştır. Ancak bu artış ile birlikte megakaryositler ve 
trombositlerde görülen morfolojik anormallikler immatür 
megakaryosit sayısında artışa, nukleus ve sitoplazma-
da dejeneratif değişikliklere bağlıdır. Bunların sonucu 
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bildirilmiştir. Aşağıda, acil polikliniğine cerrahi nedenler-
le başvuran ve hızlı trombosit yanıtı almak amacıyla İVİg 
uygulanan, ancak İVİg sonrası akut miyokard infarktüsü 
(AMİ) geçiren 2 immün trombositopenik purpura (İTP) 
olgusu sunulacaktır. 

Olgu 1: 1990 yılında geçirilen AMİ sonrası 4 damar 
by-pass ameliyatı yapılan, kronik böbrek yetersizliği ve 
diabetes mellitus tip II tanılı 55 yaşındaki erkek hasta, 
diltizem, atorvastatin, furosemid, kumadin, dörtlü insü-
lin kullanmakta iken gelişen diyabetik ayak yarasına 
yönelik cerrahi hazırlık esnasında sepsis tablosu ile acil 
birimine başvurdu. Trombositleri 22000/mm3 saptanan 
hastada yaygın damar içi pıhtılaşma ve diğer trombosito-
peni nedenleri dışlandı. İmmun trombositopeni düşünü-
len hastanın kardiyak enzimleri normal sınırlarda ve EF 
%20 bulundu. Enfeksiyon varlığı, glisemi kontrolü, yük-
lenme riski, pre-op hızlı trombosit yanıtı ihtiyacı nede-
niyle steroid yerine İVİg uygulanmasına karar verildi. 1g/
kg İVİg sorunsuz olarak uygulandı. İzlemde İVİg sonrası 
8. saatte ani solunum sıkıntısı gelişti, EKG’de dinamik 
değişiklik ve troponin artışı (0.051) gözlendi. Bu süreçte 
bakılan trombosit 8000/mm3 idi. Hemen ardından kardi-
yak arrest gelişen hasta kaybedildi.

Olgu 2: Başvurusundan 1 ay önce akut koroner 
sendrom tanısı ile yapılan koroner anjiyografide 4 damar 
hastalığı saptanarak 2 adet stent konulan 62 yaşındaki 
erkek hasta ASA+klopidogrel kullanmakta iken, izlemde 
trombosit değerinin 18000/mm3 saptanması üzerine 
tarafımıza yönlendirildi. Hastanın trombositopenisi kro-
nik lenfositik lösemi zemininde gelişmiş immün kaynaklı 
bir sitopeniydi. Sigara kullanmaya devam eden unstabil 
angina pektoris tanımlayan hastaya başlanan deksame-
tazon (40 mg/gün) tedavisinden erken dönemde yanıt 
alınamaması üzerine acil kardiyak Girişim olasılığı da göz 
önüne alınarak 1g/kg İVİg uygulandı. İVİg’den 12 saat 
sonra göğüs ağrısı, dinamik EKG değişikliği ve kardiyak 
enzim yüksekliği gelişen hasta akut koroner sendrom 
tanısıyla koroner yoğun bakım ünitesine transfer edildi.

Tartışma: Buradaki 2 olgu, aterosklerozu olan, acil 
cerrahi Girişim gerektiren sorunlarla başvuran ve hızlı 
trombosit yanıtı alma amacıyla İVİg uygulanması sonrası 
AMİ geçiren olgulardır. Etyopatogenez İVİg uygulaması 
sonrası ilk 24 saatte plazma protein düzeyleri, viskozite, 
ATP salınımı ve trombosit agregasyonunda gözlenen artış 
ve/veya preparatın artmış faktör XIa düzeyi ile açıklana-
bilir. İVİg uygulama kararı alırken risk ve fayda yönün-
den her hasta ayrı değerlendirilmeli, uygulama sonrası 
da trombotik olaylara ait semptom ve bulgular yönünden 
hasta yakın takibe alınmalıdır.
Anahtar kelimeler: Akut miyokard infarktüsü, immün trombo-
sitopenik purpura, intravenöz immünoglobulin

Abstract:0166  [P-262]

REFRAKTER İMMUN TROMBOSİTOPENİ TANILI 
HASTADA ELTROMBOPAG TEDAVİSİNE ABARTILI 
YANIT VE DOZ AYARLAMASI.  Mehmet Hilmi Doğu, 
 Sibel Hacıoğlu,  İsmail Sarı,  Ali Keskin. Pamukkale 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Denizli

Giriş: İmmun trombositopeni(İTP), myeloid ve eritoro-
id serinin etkilenmediği trombositopeni ile seyreden oto-
immun edinsel bir hastalıktır. Refrakter İTP kortikostero-
id uygulanmış, splenektomi yapılmış olan ve splenektomi 
sonrası trombositopenik seyreden hastada kullanılır. Bu 
hasta grubunda birçok farklı tedavi seçeneği mevcuttur. 

Eltrombopag bunlardan birisidir. Bu bilgiler ışığında kli-
niğimizde eltrombopag kullanımına abartılı yanıt veren ve 
buna göre doz ayarlaması yapılan literatürde benzer bir 
ilaç kullanımına rastlanmayan bir olguyu paylaşacağız.

Olgu: 1995 yılında peteşi nedeniyle başvurusunda 
İTP tanısı alan ve steroid tedavisi sonrası yanıt alınan 
otuz üç yaşındaki erkek hastanın steroid tedavisi kesil-
dikten iki ay sonra trombositlerin tekrar düşmesi üzerine 
hastaya splenektomi yapılmış. 1995-2007 yılları arasında 
remisyonda izlenen hasta peteşi nedeniyle 2007 yılında 
polikliniğe başvurdu. Tam kan sayımında trombosit değe-
rinin 12000/mm³ saptanması üzerine kemik iliği aspi-
rasyonu yapıldı. Megakaryositerin artmış olduğu görül-
dü. Dalak sintigrafisinde aksesuar dalak saptanması 
üzerine tekrar splenektomi yapıldı. Splenektomi sonrası 
remisyona giren hasta iki yıl sonra peteşi ve burun kana-
ması ile tekrar başvurusunda trombosit değeri 10000/
mm³ saptandı. Steroid başlananan hastada avasküler 
nekroz gelişmesi nedeniyle steroid kesildi ve sırasıyla 
siklosporin, vincristine, rituximab verilmesine rağmen 
yeterli yanıt alınamadı. Hastaya eltrombopag başlandı. 
Eltrombopag 50 mg ile trombosit değerleri 250.000/mm³ 
üzerinde seyreden 25 mg ile yeterli yanıt alınamayan has-
taya eltrombopag 50 mg günaşırı verildi. Trombosit değeri 
250000/mm³ üzerinde seyretmesi üzerine yakın hemog-
ram takibi yapılarak günlük 50 mg eltrombopag tedavisi 
sırasıyla iki günde bir, üç günde bir ve dört günde bir 
verildi. Eltrombopag 50 mg dört günde bir verildiğinde 
trombosit değeri 100.000-250.000/mm³ arasında seyret-
tiği ve kanama bulgusu olmadığı görüldü. Hasta son beş 
aydır eltrombopag 50 mg dört günde bir almakta olup 
trombosit değeri 200.000/mm³ civarında seyretmektedir 
ve kanama bulgusu yoktur. 

Tartışma: Eltrombopag endojen trombopoietin ile 
benzer olan ancak aynı olmayan sinyalleme kaskadlarını 
başlatarak proliferasyonu ve kemik iliği progenitör hüc-
relerinden megakaryopoez diferansiasyonunun indükle-
mektedir. Hastamızda uygulanan rutin dışı ilaç doz modi-
fikasyonu muhtemel ilacın emilim konsantrasyonu veya 
reseptör düzeyinde etkileşimi ile alakalı olduğu düşü-
nülmektedir. Ayrıca ilaç farmakokinetiği üzerinde yapı-
lan çalışmalarda özellikle Doğu Asya toplumlarında ırk 
düzeyinde farklılıklar olduğu bilinmektedir. Hastamızda 
uygulanan doz ayarlaması ise ilacın kullanım bilgilerinin 
dışında hastanın kliniğine ve trombosit değerine göre 
planlanmıştır. Bu durumun aydınlatılabilmesi ancak 
farmokolojik olarak ilaç plazma konsantrasyonu bakıl-
ması, hastada TPO-R’nin değerlendirilmesi veya hastanın 
soyağacının çıkarılıp kökeninin araştırılması ile mümkün 
olabileceği düşünülmektedir.
Anahtar kelimeler: Trombosit

Abstract:0334  [P-263]

UPSHAW-SCHULMAN SENDROMU: KONJENİTAL 
TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURA.  Nihan 
Alkış,  İrfan Yavaşoğlu,  Gürhan Kadıköylü,  Zahit 
Bolaman. Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Hematoloji Anabilim Dalı, Aydın

Onsekiz yaşında bayan hasta; 1 haftadır artan hal-
sizlik, oturduğu yerden kalkarken olan baş dönmesi 
şikayetleri ile acil servisimize başvurdu. Özgeçmişinde 
hastaya 6 aylıkken hemolitik anemi ve trombositopeni 
tanısı konulduğu, metil prednizolon tedavisi başlandığı 
vardı. Fizik muayenesinde TA 120/70 mmHg, nabız 112/
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dk, ateş 36,8˚C, konjonktivaları soluk, skleraları ikte-
rik idi. Cildi sarı renkte, alt ekstremitelerinde peteşial 
döküntüleri mevcuttu. Laboratuar bulgularında hemog-
lobin düzeyi 8.3 gr/dl, hematokrit %26.3, MCV 88 fL, 
lökosit sayısı 11.530/mm3, trombosit sayısı 8.000/mm3, 
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 ürobilinojen (+), hemoglobin (++), bilirubin (-) 
saptandı. Periferik kan yaymasında eritrositerlerde anizo-
sitoz, poikilositoz, bazofilik noktalanma, yaygın şistositler 
mevcuttu. Trombositler nadir tekli gözlendi. Formülünde 
%76 nötrofil, %24 lenfosit; 100 hücreye 2 adet normob-
last vardı (Resim-1). Retikülosit oranı %10 idi. Hastada 
hemolitik anemi, trombositopeniye yönelik 1 gr pulse 
metil prednizolon İV (bir gün uygulandı), 20 ml/kg dan 
taze donmuş plazma (TDP) infuzyonu ve folik asit tedavisi 
başlandı. Günlük 20 ml/kg TDP tedavisi ile 4.günde reti-
külosit oranı %7, trombosit sayısı 200.000 /mm3, total 
bilirubin 1,4 mg/dl, direkt bilirubin 0,62 mg/dl, LDH 
512 U/L idi. TDP’ya devam edildi. Tedavinin 7.gününde 
retikülosit oranı %2 idi ve periferik kan yaymasında şisto-
sitler kaybolmuştu. TDP tedavisi kesildi ve takibe alındı. 
3 gün TDP verilmeden takibi sonunda periferik kan yay-
masında şistosit görülmedi, retikülosit oranı %3, hemog-
lobin düzeyi 8.5 gr/dl, trombosit sayısı 653.000/mm3, 
total bilirubin 0,4 mg/dl, direkt bilirubi:0,19 mg/dl, LDH 
214 U/L idi. Tedavi öncesi bakılan ADAMTS 13 aktivitesi 
< %2 (N: 40-130), ADAMTS 13 antijeni <0,02ug/ml (N: 
0,5-1,6), ADAMTS 13 inhibitör test 12,6 U/ml (N<15) idi. 
Hastada TDP tedavisinden fayda görmesi, geçmişinde 
hemolitik anemi öyküsü olması, ADAMTS 13 aktivitesinin 
düşük saptanması ve inhibitörünün olmaması nedeniyle 
konjenital trombotik trombositopenik purpura (Upshaw-
Schulman sendromu) düşünüldü. Upshaw-Schulman 
sendromu tedavisinde terapötik plazma değişimi yerine 
TDP vermesi önemlidir. Hastalığın ilerleyici seyri nedeniy-
le plazma ADAMTS13 aktivite düzeyini beklemek uygun 
değildir. Hemolitik anemi ve trombositopeni gelişen genç 
erişkin hastalarda geçmişteki medikal öykü konjenital 
TTP’de önemlidir. Bu hastalarda konjenital trombotik 
trombositopenik purpuranın kronik ve subklinik seyri 
nedeniyle uzun bir süre atak gelişmeyebileceği düşü-
nüldüğünde akla gelmesi gereken bir tanı olduğunu 
düşünmekteyiz.
Anahtar kelimeler: konjenital TTP, Upshaw- Schulman sendro-
mu, ADAMTS13

Şekil 1. Periferik kan yaymasında şistositler ve normoblast

Abstract:0507  [P-264]

ATİPİK HEMOLİTİK ÜREMİK SENDROMLU BİR 
OLGUDA GEBELİK SIRASINDA ECULİZUMAB 
TEDAVİSİ: OLGU SUNUMU.  Mustafa Nuri Yenerel, 
 Osman Ozan Yeğit,  İpek Yönal,  Esra Turan Erkek, 
 Melih Aktan,  Meliha Nalçacı. İstanbul Üniversitesi, 
İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bilim Dalı, İstanbul

Giriş: Atipik hemolitik üremik sendrom (HUS) erişkin 
yaş grubunda çok nadir olarak tespit edilebilen bir tab-
lodur ve genellikle trombotik trombositopenik purpura 
(TTP) ile karıştırılmaktadır. Prognozunun TTP olguların-
dan daha kötü olduğu kabul edilen hastalığın en önemli 
ayırıcı özellikleri, hemodiyaliz gerektiren kalıcı kronik 
böbrek yetersizliğine yol açması ve inatçı hipertansiyon 
ataklarının varlığıdır. Burada daha önce de tekrarlayan 
klinik bulguları olmakla birlikte son gebeligi sırasında 
atipik hemolitik üremik sendrom tanısı konulan ve ecu-
lizumab tedavisiyle sağlıklı normal bir doğumla sonuçla-
nan atipik HUS olgusu sunulmuştur.

Olgu: 30 yaşında kadın hastaya 11 yaşındayken 
immun trombositopenik purpura tanısıyla splenektomi 
yapıldığı öğrenildi. Çevre kanı yaymalarındaki eritrosit 
büyüklüğündeki trombositlerin varlığı aslında hastada 
ailesel iri trombosit hastalıklarından biri olduğunu ve 
splenektomiye ihtiyaç olmadığını düşündürdü. 

Hastanın 2011 yılında bikornuat uterus nedeniyle 
olduğu düşünülen iki kez düşük yaptığı ve bu nedenle 
ameliyat edildiği öğrenildi. Nisan 2012’de anemi ve trom-
bositopeni nedeni ile fakültemiz acil dahiliye polikliniğine 
başvuran ve çevre kanı yaymasında aşikar şistositleri de 
görülünce TTP tanısıyla günlük plazmaferez tedavisi uygu-
lanan hastanın klinik tablosu düzelince ayaktan takip edil-
meye başlandığı öğrenildi. Kasım 2012 de üçüncü kez gebe 
kalan hastada anemi olmasa da mikroanjiopatik hemolitik 
anemi bulgularının devam ettiği trombositlerinin de 7400 
/mm3 saptandığı görüldü. Gebeliğinin yedinci haftasında 
spontan abortus gelişen hasta dördüncü hamileliğinin 19’ 
uncu haftasında burun kanamasıyla tekrar acil polikliniğe 
başvurdu ve bu kez atipik HUS şüphesiyle plazmaferez 
öncesinde alınan plazma örneğinde ADAMTS13 Aktivitesi: 
107 (40 - 130 %), ADAMTS13 Antijeni: 0.64 (0.50 - 1.60 
ug/mL) ve ADAMTS13 İnhibitör düzeyi: 7.2 U/ml (<15) 
saptandı. Tüm bu bulgularla hastaya atipik HÜS tanısı 
konarak acil eculizumab tedavisi başlandı. İndüksiyon 
tedavisi olarak 4 hafta boyunca haftada bir 900 mg, beşin-
ci hafta 1200 mg, ve ardından iki haftada bir 1200 mg 
olarak devam edildi. 

Tedavinin daha ilk haftasında genel durumu, halsiz-
liği ve güçsüzlüğü azalan hastanın 8 gr/gün olan protei-
nürisi de minimal düzeylere kadar geriledi. Gebeliğin 35’ 
inci haftasında sağlıklı doğum gerçekleştiren hasta halen 
eculizumab tedavisi ile izlenmektedir.

Sonuç: Atipik hemolitik üremik sendrom kompleman 
düzenleyici genlerdeki mutasyonlar sonucu oluştuğu 
düşünülen ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan bir 
klinik tablodur. Eculizumab tedavisi nadiren paroksis-
mal noktürnal hemoglobinürili gebelerde bildirilmiştir. 
Atipik HUS lu gebelerde kullanımı ise çok daha nadirdir. 
Eculizumab tedavisi atipik HUS olgularında etkinliği 
kanıtlanmış tek tedavidir. Gebelik sırasında emniyetli 
olarak kullanılabilen bu tedavi sayesinde sağlıklı doğum 
imkanı sağlanabilmektedir.
Anahtar kelimeler: Atipik hemolitik üremik sendrom, eculizu-
mab, gebelik
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Abstract:0228  [P-265]

ALT EKSTREMİTE VENÖZ TROMBOZU İLE BAŞVURAN 
İKİ ROMAN ERGEN HASTADA HOMOZİGOT 
P.LEU131PHE ANTİTROMBİN TİP II HEPARİN 
BAĞLANMA BÖLGESİ MUTASYONU.  Nazan Sarper1, 
 Christelle Orlando2,  Uğur Demirsoy1,  Sema Aylan 
Gelen1,  Kristin Jochmans2. 1Kocaeli Üniversitesi Tıp 
Fakültesi, Çocuk Hematoloji Bölümü, Kocaeli, 2UZ Brüksel 
Vrije Üniversitesi, Hematoloji Bölümü, Brüksel

Herediter antitrombin (AT) eksikliğinin homozigot 
şekilleri genellikle hayatla bağdaşmaz. Ancak heparin 
bağlanma bölgesi kusurlarında fenotip daha hafif oldu-
ğundan akraba evliliklerinde asemptomatik taşıyıcıların 
homozigot çocuklarında ciddi arteryel veya venöz tromboz 
görülmektedir.

Akraba olmayan iki ayrı aileden gelen iki roman ado-
lesanda saptanan alt ekstremite venöz tromboz olguları 
sunulmuştur. Hastalarda AT aktivite düzeyleri düşük 
bulunmuş ve moleküler genetik analizle AT heparin bağ-
lanma bölgesinin kusurlu olduğu homozigot p.Leu131Phe 
mutasyonu saptanmıştır. Birinci hastanın 19 yaşında-
ki ablasında doğum sonrası alt ekstremite derin ven 
trombozu ve pulmoner emboli öyküsü mevcuttur. İkinci 
hastada 9 yaşındayken fonksiyon görmeyen böbreğin nef-
rektomi öyküsü vardır ve hastanın iki kardeşi 4 aylıkken 
bilinmeyen nedenlerle kaybedilmiştir. Annesi ise 3. tri-
mesterde 4 düşük yapmıştır. Hastaların ebeveynlerinde 
heterozigot mutasyon gösterilmiştir; akrabalarında (dayı 
ve kuzen) 34 ve 44 yaşlarında akut miyokard enfarktüsü 
ile ölüm bildirilmiştir. Hastaların ayrıntılı klinik ve labo-
ratuar özellikleri tabloda gösterilmiştir. Akut dönemde 
gelen birinci hastada düşük molekül ağırlıklı heparin 
kullanılmıştır. Subakut dönemde başvuran ve başka bir 
merkezde warfarin başlan 2. hastanın tedavisi aynı ilaçla 
devam edilmiştir. Hastalar başvurunun 15 ve 26. ayında 
warfarin tedavisi altında yeni tromboz atağı geçirmeden 
izlenmektedir. 

Sunulan olgularda hazırlayıcı çevresel etken olmadan 
(kateter kullanımı, cerrahi Girişim, hareketsizlik, ciddi 
travma, malignite) erken yaşta venöz tromboz gelişmesi 
dikkat çekicidir. Ayrıca homozigot ablada gebelik sonrası 
tromboz görülmüş, heterozigot annede düşükler ve açık-
lanamayan süt çocuğu ölümleri saptanmıştır. AT düzeyi 
düşük olan olgularda ve aile bireylerinde mutasyonun 
tanımlanması, heterozigot/homozigot olguların saptana-
rak tromboz riskinin belirlenmesini sağlamaktadır. Bu 
genetik bilgi homozigot olguların ömür boyu antikoagu-
lan kullanımını, heterozigot olgularda ise gebelik, cerrahi 
gibi riskli durumlarda profilaktik antikoagulan kullanı-
mını sağlayacaktır.
Anahtar kelimeler: doğumsal antitrombin eksikliği, heparin 
bağlanma bölgesi mutasyonu, adolesanda venöz tromboz

Tablo 1. Hastaların klinik ve laboratuar özellikleri

Şekil 1. AT eksikliği olan ailenin soyağacı. Oklar indeks vakaları göstermektedir. 
p.Leu131Phe mutasyonunu homozigot taşıyanlar içi tam dolu kare/daire, heterozigot 
olanlar içi yarı dolu kare/daire ile belirtilmiştir. ND: AT aktivitesi belirlenmemiş.

Abstract:0168  [P-266]

TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURALI İKİ 
OLGUDA RİTUKSİMAB UYGULAMASI.  Gülsüm Akgün 
Çağlıyan,  Öykü Arslan,  Oktay Bilgir. İzmir Bozyaka 
Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İzmir

Olgu 1: 30 yaşında erkek hasta halsizlik ve pete-
şi yakınmaları ile bize başvurdu.Yapılan tetkiklerinde 
wbc:5900 hgb:11.4 gr/dl plt:24.000 üre:53 kreatinin:1.58 
mg/dl, LDH:440 bulundu. Periferik yaymada şiştositler 
ve trombosit sayısı 20 bulundu. Hastanın anamnezinde 3 
yıl önce yurt dışında trombotik trombositopenik purpura 
(TTP) tanısı aldığı ve plazmaferez ile remisyon elde edildiği 
öğrenildi. Mikroanjiopatik hemolitik anemi(MAHA), trom-
bositopeni, renal yetmezliği bulunan ve nüks TTP olarak 
düşünülen olguya 40 ml/kg/gün dozundan plazmaferez 
tedavisi acil olarak başlandı. Yanıt alınamaması nedeniy-
le 60 ml/kg/gün dozu ile plazmaferez tedavisine devam 
edildi. Toplam 126 kez plazmaferez işlemi uygulandı ve 
hastanın plazmaferez tedavisine ara verildiğinde anemi ve 
trombositopenisi tekrarladı. Bu nedenle endikasyon dışı 
rituksimab onayı için bakanlığa başvuruda bulunuldu. 
Bakanlık tarafından onay verilen hastada rituksimab 375 
mg/m2 dozundan 4 hafta boyunca uygulandı. Bu arada 
gönderilen ADAMTS13 düzeyi ise 4.0 olarak saptanan 
hasta rituksimab tedavisi sonrası remisyonda izlenmek-
tedir. Hasta şu an rituksimab tedavisi sonrası 8. ayda 
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olup wbc:6700 hgb:12.2 plt:244.000, LDH:202 şeklinde-
dir. Periferik yayma bulguları normaldir.

Olgu 2: 40 yaşında bayan hasta ciltte ekimozlar nede-
niyle bize başvurdu. Yapılan tetkiklerinde wbc:12300 
hgb:9.5 gr/dl plt:7.000 üre:61 kreatinin: 1.2 mg/dl, 
LDH:650, T/D.bil:2.5/0.5 saptandı. Periferik yaymada 
şiştositler ve trombosit sayısı <10.000 bulundu. Hastanın 
anamnezinde 4 yıl önce dış merkezde TTP tanısı aldığı ve 
plazmaferez ile remisyon elde edildiği öğrenildi.MAHA, 
trombositopeni, renal yetmezliği bulunan ve nüks TTP 
olarak düşünülen olguya 60 ml/kg/gün dozundan plaz-
maferez tedavisi acil olarak başlandı. Toplam 104 kez 
plazmaferez işlemi uygulandı ve hastanın plazmaferez 
tedavisine ara verildiğinde trombositopenisi derinleşti. 
(plt:10-20 bin civarı) Bu nedenle endikasyon dışı rituksi-
mab onayı için bakanlığa başvuruda bulunuldu.Bakanlık 
tarafından onay verilen hastada rituksimab 375 mg/m2 
dozundan 4 hafta boyunca uygulandı. Bu arada gönde-
rilen ADAMTS13 düzeyi ise 4.0 olarak saptanan hasta 
rituksimab tedavisi sonrası remisyonda izlenmektedir. 
Hasta şu an rituksimab tedavisi sonrası 6. ayda olup 
wbc:9300 hgb:12.2 plt:211.000, LDH:210 şeklindedir. 
Periferik yayma bulguları normaldir. 

Tartışma: TTP, MAHA, ateş, nörolojik bozukluk ve 
böbrek yetmezliğinden oluşmaktadır. Tanıda olmazsa 
olmaz MAHA ve trombositopenidir. İntravaskuler hemoliz 
bulgularına ek olarak periferik yaymada şiştosit,varlığında 
aksi ispat edilene kadar TTP olarak kabul edilip hemen 
plazmaferez tedavisine başlanmalıdır. Refrakter ve nüks 
hastalıkta plazma değişimi yoğunluğunun artırılması, 
yüksek doz prednizolon, immunsupresif tedaviler, rituk-
simab, (375 mg/m2 /hafta), siklosporin, siklofosfamid 
veya vinkristin (2 mg/hafta 2-14 hafta), yanıt alınama-
yanlarda ise splenektomi denenebilmektedir. Biz, nüks 
TTP tanılı rituksimab tedavisi ile remisyon sağlanan iki 
olgumuzu sunmayı istedik.
Anahtar kelimeler: Trombotik Trombositopenik Purpura, 
Rituksimab

Abstract:0184  [P-267]

GRAVES HASTALIĞINA EŞLİK EDEN GEÇİCİ YALANCI 
TROMBOSİTOPENİ.  Esin Beyan1,  Derun Taner 
Ertuğrul1,  Murat Dağdeviren1,  Cengiz Beyan2. 1Keçiören 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, 
Ankara, 2Gülhane Askeri Tıp Akademisi, Hematoloji Bilim 
Dalı, Ankara

Amaç: Graves hastalığı hipertiroidinin en yaygın 
sebebi olup tiroid stimüle edici hormon (TSH) reseptör 
antikorlarına bağlı otoimmün bir hastalıktır. Graves has-
talığı ile yalancı trombositopeni (PTP) birlikteliği şimdiye 
kadar yalnızca bir olguda bildirilmiştir ve bu olgunun 
da klinik seyri tanımlanmamıştır. Bu olgu sunumunda 
Graves hastalığına eşlik eden bir PTP olgusu rapor edil-
miş olup, klinik iyileşme ve tiroid stimüle edici immüng-
lobulinlerin (TSI) normalleşmesi sonrasında PTP tama-
men düzelmiştir.

Gereç ve Yöntem: 27 yaşında kadın hasta hiper-
tiroidi nedeni ile yatırıldı. Ateş: 37,2 °C, arteriyel kan 
basıncı 120/60 mmHg ve nabız 104/dakikada ve ritmik 
idi. Tiroid bezi diffüz ve ağrısız olarak palpe ediliyor-
du. Lökosit sayısı (WBC) 6,8 x10^9/L, eritrosit sayısı 
(RBC) 4,55 x10^12/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 sayısı 

33 x10^9/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 μIU/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 diffüz büyüme gözlendi. Periferik 
yaymada trombosit kümeleri yeterli idi. Tam kan sayımı 
heparin ile tekrarlandı ve trombosit sayısı 180 x10^9/L 
olarak bulundu. Graves hastalığına eşlik eden PTP tanısı 
konuldu ve propilthiourasil 600 mg/gün ve propranolol 
40 mg/gün başlandı.

Bulgular: İlaç dozları düzenli kontroller ile ayarlandı. 
Üç ay sonra WBC 5,8 x10^9/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 sayısı 167 x10^9/L idi. 
Heparin ile trombosit sayısı 168 x10^9/L olarak ölçül-
dü. Serbest T3 3,21 pg/mL, serbest T4 0,825 ng/dL, 
TSH 1,37 μIU/mL, TSI 15,37 U/L, anti-Tg ab 5 IU/mL 
ve anti-TPO ab 3,98 IU/mL bulundu. Periferik yaymada 
trombosit kümeleri gözlendi. Tanı esnasındaki ve üç ay 
sonraki trombosit ve tiroid hormon değerleri Tablo 1’de 
gösterilmiştir.

Sonuç: PTP anti-trombosit antikorların tam kan 
tüpünde yol açtığı trombosit aglütinasyonuna bağlı trom-
bosit sayılarının hatalı bir şekilde düşük sayılmasıdır. Bu 
durum sağlıklı insanlarda görülebileceği gibi, bazı hasta-
lıklara da eşlik edebilir. Sıklığı %0,09–0,21’dir. PTP’nin 
hatalı bir şekilde gerçek trombositopeni zannedilmesi 
gereksiz laboratuar incelemelerine, lüzumsuz transfüz-
yon uygulamalarına ve eşlik eden komplikasyonlara yol 
açabilir. Szczepinski ve arkadaşları 217 EDTA ilişkili 
PTP’li olguyu derlemiştir. Bu derlemede, yalnızca bir 
olguda Graves hastalığına eşlik eden PTP bildirilmiştir. 
Bu olgu anti-glikoprotein Ib otoantikoruna sahipti ve bu 
derlemede PTP’nin klinik seyri rapor edilmemişti. Sonuç 
olarak, PTP gözden kaçarak uygunsuz tedaviler yapıl-
masına yol açabileceğinden trombositopenik hastaların 
değerlendirilmesinde öncelikle akılda bulundurulmalıdır.
Anahtar kelimeler: Graves hastalığı, yalancı trombositopeni

Tablo 1. Tanıda ve Üç Ay Sonra Trombosit Sayımı ve Tiroid Hormonu Değerleri

EDTA İle 
Trombosit 

Sayımı 
(x10^9/L)

Heparin İle 
Trombosit 

Sayımı 
(x10^9/L)

Serbest T3
(2,2-4,2 
pg/ml)

Serbest T4
(0,65-1,7

 ng/dl)

TSH
(0,4-4,2 
μiu/ml)

TSI
(0-14 u/l)

Anti-Tg 
ab

(5-100 
iu/ml)

Anti-TPO 
ab 

(1-16
 iu/ml)

Tanıda 33 180 16,63 5,23 0,004 69,42 5 1,49

Üç Ay 
Sonra

167 168 3,21 0,825 1,37 15,37 5 3,98

Abstract:0474  [P-268]

REAKTİF TROMBOSİTOZDA SİTOREDUKTİF TEDAVİ 
OLARAK HİDROKSİÜREYİ HANGİ DURUMDA 
KULLANALIM.  Abdullah Karakuş1,  Mehmet Sinan 
Dal1,  Ahmet Türkoğlu4,  Ömer Faruk Sabaz3,  Mehmet 
Emin Büyükbayram2,  Sezai Tunç2,  Orhan Ayyıldız1. 
1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, 
Diyarbakır, 2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Diyarbakır, 3Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Diyarbakır, 4Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi Anabilim Dalı, 
Diyarbakır

Amaç: Splenektomi sonrası ilk 1-3 haftalar trombosi-
toz gözlenir. Trombositoz durumu 1 yıla kadar uzayabilir 
reaktif trombosiztozu olan hastalarda ek risk faktörleri 
olduğunda trombosit sayısının düşürülmesi gerektiği 
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profilaktik olarak antikoagülen ve antiagregan tedavinin 
yerini tartışmak aksi takdirde artmış tromboz oluşumu 
ile seyreder.

Yöntem: Otuzbeş yaşında kadın hasta doğum son-
rası takiplerinde anemisinin derinleşmesi üzerine klini-
ğimize yatışı yapıldı. Fizik muayenede taşikardik 120/
dk ve bacak ön yüzünde purpura tespit edildi. Hb değeri 
4.97 gr/dl trombosit değeri 395.000 mm³ biyokimyasında 
üre 63 mg/dl kreatinin 2.1 mg/dl olarak tespit edildi.
Doğumda kan kaybına bağlı anemi ve hipoperfüzyona 
bağlı akut tubuler nekroz düşünülerek tedavi düzen-
lendi.Eritrosit replasmanı yapıldı. Bacaklarda yaygın 
purpuraları olan hastadan vaskülit açısında sağ bacak 
ön yüzünden cilt punc bx alındı. Biyopsi sonucu löko-
sitoklastik vaskülit olarak tespit edildi. Takiplerin de 
hb düzeyi 9.97g/dl yükselen ve kan biyokimya değerleri 
düzelen hasta yatışının 6. gününde sağ böğür de bıçak 
saplanır tarzda ağrısı olması üzerine batın usg yapıldı. 
Batın usg de dalak boyutu artmış olup (140mm) dalak 
oval şekil aldığını ve dalak parankiminde subkabsüler 
alana uzanan çok sayıda hipoekoik odak tespit edildi. 
Ön planda dalak enfarktüsü veya dalak rüptürü düşü-
nüldü. Batın BT de; dalak boyutu belirgin artmış, dalak 
parankimi heterojen olup forme yapısını kaybettiği ve 
dalak rüptürü düşünelen hasta genel cerrahi ile görüşü-
lüp transferi gerçekleştirildi. Acil şartlarda splenektomi 
yapıldı. Spenektomi sonrası genel durumu düzelen hasta 
yatışının 6. gününde taburcu edildi. hastanın taburcu 
olduğu dönemde bakılan tam kan sayımında hb değeri 
8.5 g/dl trombosit değeri 1.480.000/ mm³ olarak görül-
dü. Reaktif trombositoz olarak değerlendirilen hasta 
tabucu edildi. Taburcu olduktan 2 hafta sonra nefes dar-
lığı olan hasta nefes darlığı şikayetinin artması üzerine 
kardiyoloji bölümüne başvurmuş hastanın bakılan kan 
değerlerinde hemoglobin 8 g/dl trombosit 1.250. 000/
mm³ olarak tespit edilmiş. Trans torasik eko da sağ kalp 
boşlukların da genişleme PAPs;70mmHg tespit edilmesi 
üzerine pulmoner emboli açısından göğüs hastalıkları 
bölümüne transferi yapıldı.

Hastaya CTPA görüntülemesi yapıldı sol üst lop ante-
rior pulmoner arterde PTE tespit edilmesi üzerine tedavisi 
başlanılıdı. Genel durumu düzelen hastaya kumadin 
tedavisi verildi. Reaktif trombositoz olan hastaya hidrok-
siüre tedavisi düzenlendi düzenli takipleri yapılan hasta-
nın trombosit değerleri geriledi ve takipleri devam ediyor.

Tartışma: Bu vakayı sunmamızdaki amaç reaktif 
trombositoz, trombosit yüksekliğinin en sık sebebi olup 
splenektomi sonrası trombositoz gelişen vakalarda arter-
yel emboli ve venöz tromboz gelişme riskinin artmasın-
dan dolayı reaktif trombositozu olan seçilmiş hastalarda 
reduktif tedavi olarak hidroksiüre kullanımı ve gereğinde 
profilaktik olarak antikoagulan ve anti agregan tedavinin 
yerini tartışmak.
Anahtar kelimeler: Hidroksiüre, splenektomi, trombositoz

Abstract:0599  [P-269]

OLGU SUNUMU: TÜBERKÜLOZ İLİŞKİLİ İMMÜN 
TROMBOSİTOPENİK PURPURA.  Ahmet Emre Eşkazan1, 
 Hamida Akmurad2,  Deniz Çebi Olgun3,  Nükhet 
Tüzüner4,  Şeniz Öngören Aydın1,  Işıl Bavunoğlu2. 
1İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim 
Dalı Hematoloji Bilim Dalı, İstanbul, 2İ.Ü. Cerrahpaşa 
Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, İstanbul, 
3İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dalı, 
İstanbul, 4İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Patoloji Anabilim 
Dalı, İstanbul

Giriş ve Amaç: Tüberküloz (TBC) enfeksiyonunun 
gerek kendisi, gerekse sağaltımında kullanılan ilaçlar kan 
sayımı parametrelerinde izole ya da kombine değişiklik-
lere neden olabilmektedir. İzole trombositopeniden genel-
likle immün olmayan mekanizmalar sorumludur. TBC 
ilişkili immün trombositopeni (İTP) ise daha nadir olup 
literatürde 29 olgu mevcuttur. Burada nadir görülmesi 
ve tedavisi konusunda görüş birliği olmadığı için aktif 
akciğer TBC ve İTP olan bir olguyu paylaşılmıştır.

Olgu: 2003 yılında akciğer TBC tanısı ile bir yıl tedavi 
edilen ve alt ekstremitelerinde peteşi yakınması ile baş-
vuran, sistem muayenelerinde sağda solunum seslerinde 
azalma dışında özellik olmayan 31 yaşındaki kadın has-
tanın hemogramında nötrofilik lökositoz (WBC: 12000/
mm3, PNL: 9000/mm3), anemisi (Hb: 10g/dL) ve derin 
trombositopeni (2000/mm3) saptandı. Trombositopeni 
etyolojisine yönelik tetkiklerinde sedimantasyon: 48 
mm/h, CRP: 40mg/L dışında biyokimyasal testler, koa-
gülasyon testleri, romatolojik tetkikler (ANA, anti-dsDNA, 
C3, C4) normal sınırlarda ve hepatit serolojisi ile anti-HIV 
negatif saptandı. P-A akciğer grafisi ve tomografi bulgu-
ları kaviter aktif akciğer TBC ile uyumlu olan hastanın 
balgamında asit-dirençli basil yüksek titrede pozitif ola-
rak bulundu. Kemik iliği biyopsisinde megakaryosit artışı 
dışında özellik gözlenmedi. Polimeraz zincir reaksiyonu 
ile kemik iliği aspiratında TBC DNA’sı saptanmadı. Aktif 
akciğer tüberkülozuna bağlı İTP olarak değerlendirilen 
hastaya anemiyi derinleştiren menorajinin de gelişmesi 
üzerine eritrosit ve trombosit replasmanlarını takiben 
antitüberküloz tedavi (isoniazid 300mg/gün, rifampisin 
600mg/gün, etambutol 1.5g/gün, morfozinamid 2.5g/
gün) ile birlikte intravenöz immünglobulin (İVİg) (1g/kg/
gün D1-2) başlandı. 3 aylık izlemini tamamlayan hasta-
nın trombosit sayısı tedavinin 5. gününden itibaren nor-
mal sınırlar içerisindedir, TBC tedavisine klinik ve rad-
yolojik iyileşme ile sorunsuz olarak devam edilmektedir. 

Tartışma: TBC ilişkili İTP nadir ancak, artmış kana-
ma eğilimi nedeniyle hayatı tehdit eden önemli bir 
hematolojik bozukluktur. Olgumuzda aktif akciğer TBC 
ve izole trombositopeni eş zamanlı olarak saptanmış 
olup etyolojide rol alması olası diğer nedenler dışlanmış-
tır. Anti-trombosit antikor düzeyi bakılamamış olmakla 
birlikte, kemik iliği biyopsisinde hastalık tutulumunun 
yokluğu ve sayıca artmış megakaryosit mevcudiyeti 
yanında İVİg tedavisine kısa sürede yanıt almamız, tüber-
küloza ikincil İTP tanısını güçlendirmektedir. TBC ilişkili 
ITP olgularının tedavisinde tam bir fikir birliği yoktur. 
Olgumuzda, steroid tedavisinin enfeksiyonu alevlendi-
rebileceği düşüncesiyle antiTBC tedavi ile birlikte İVİg 
kullanılmıştır. İTP’lerde retiküloendotelyal hücrelerin Fc 
reseptörlerini bloke ederek anti-trombosit antikor üreti-
mini baskılayan İVİg uygulaması güvenilir ve etkili bir 
tedavi yaklaşımı olarak kabul edilebilir. Özellikle endemik 
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olarak bulunduğu ülkelerde, İTP nedenlerinden biri ola-
rak TBC göz önünde bulundurulmalıdır.
Anahtar kelimeler: İntravenöz immünglobulin, İTP, Tüberküloz

Abstract:0152  [P-270]

İMMUN TROMBOSİTOPENİK PURPURALI OLGUDA 
HODGKİN LENFOMA GELİŞİMİ.  Gülsüm Akgün 
Çağlıyan1,  Öykü Arslan1,  Nur Soyer2,  Oktay Bilgir1. 
1İzmir Bozyaka Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji 
Kliniği, İzmir, 2Ege Üniversitesi Tıp Fakultesi, Hematoloji 
bilim Dalı, İzmir

Amaç ve Giriş: İmmun trombositopenik purpura 
(ITP) trombositlere karşı oluşan otoantikorların trombosit 
yaşam sürelerini kısaltması sonucu gelişen edinsel, oto-
immun bir hastalıktır. Hodgkin lenfoma ise primer olarak 
lenf nodları, karaciğer, dalağı etkileyen ve patolojik olarak 
tanı koyulan bir hastalıktır. İmmun yetersizlik,yüksek 
sosoyoekonomik düzey, EBV,aile birey sayısının az oluşu 
ve tonsillektomi ile ilişkilidir. Önce ITP, izlemde Hodgkin 
lenfoma tanısı alan bir olgumuzu sunuyoruz.

Olgu: 38 yaşında bayan hasta kollarda ve bacak-
larda peteşiyal döküntüler olması nedeniyle başvurdu.
Hemogramda wbc:5800 mm3, hb:12.8 gr/dl, mcv:80 plt: 
3.000 mm3 saptandı. Periferik yaymada trombosit sayısı 
<5000 bulundu.Yapılan tetkikleri sonucu ITP saptanan 
hastaya 1 mg/kg /gün dozundan prednizolone tedavisi 
başlandı.İzlemde, steroid tedavisinin 6. ayında steroide 
yanıtsız olarak kabul edilen hastaya splenektomi uygulan-
dı. Splenektomi öncesi 50 mcg/kg ‘dan anti D uygulandı. 
Splenektomi materyali konjesyone dalak olarak saptandı. 
Postsplenektomi trombosit değerleri 250.000 bulunan 
hasta tedavisiz izleme alındı. Splenektomiden 1 yıl sonra 
hematoloji poliklinik takiplerinde sağ supraklavikuler 
bölgede palpabl lenf nodu tespit edildi. Yapılan boyun 
usg’de sağ supraklavikuler lenf nodu 23x27 mm olarak 
saptandı ve exizyonel lenf nodu biyopsisi uygulandı. Lenf 
nodu biyopsi sonucu noduler sklerozan hodgkin lenfoma 
olarak raporlandı, yapılan kemik iliği aspirasyon ve biyop-
sisinde kemik iliği normoselüler olarak saptandı. Evre II B 
Hodgkin lenfoma tanısı ile hastaya 6 kür ABVD sorunsuz 
olarak uygulandı. Kemoterapi sonrası kontrol PET tam 
metabolik yanıt ile uyumlu bulundu. Hasta Hodgkin 
lenfoma açısından kemoterapi sonrası 1.5 yıldır remisyon-
dadır.ITP açısından splenektomi sonrası yanıt alınmış (plt 
yeterli) olup 2.5 yıldır tedavisiz izleme devam edilmektedir. 

Tartışma: Immun trombositopeni, düşük trombosit 
sayısı ve mukokutanöz kanama ile karakterize, trom-
bositopeniye neden olabilecek nedenlerin dışlandığı oto-
immun bir hastalıktır. ITP primer yada sekonder olarak 
meydana gelebilir. ITP tanısı konduktan sonra, ımmun 
trombositopeninin sekonder formlarını ayırmak önemli-
dir.SLE, IgA eksikliği, CVID, lenfoproliferatif bozukluklar, 
HIV, HCV, H. pylori enfeksiyonu ımmun trombosito-
peninin sekonder formu olarak ortaya çıkabilir. Bizim 
olgumuzda ITP tanı anında sekonder nedenler ekarte 
edilmiştir. Hodgkin ve ITP birlikteliği nadir bir durum-
dur. ITP’nin Hodgkin hastalığı sonrası ortalama 23. ayda 
ortaya çıktığı gözlenmiştir.Literatürde Hodgkin lenfoma 
remisyon döneminde tanı alan veya Hodgkin lenfoma ile 
aynı anda ortaya çıkan olgular bildirilmiştir. Hodgkin 
lenfomada antikorların trombosit membran proteinlerine 
direkt etkisi nedeniyle ITP oluştuğu düşünülmektedir.Bu 
hastaların tedavisinde steroid, intravenöz ımmunglobulin 
ve ımmunmodulatör ajanlar denenmiştir. Olgumuz önce 

ITP tanısı alıp, ITP açısından 1 yıldır remisyonda izlenir-
ken hodgkin lenfoma tanısı aldığı için paylaşmak istedik.
Anahtar kelimeler: İmmun Trombositopenik Purpura, Hodgkin 
lenfoma

Abstract:0406  [P-271]

RELAPS – REFRAKTER İMMÜN TROMBOSİTOPENİLİ 
OLGUDA KURTARMA TEDAVİSİ OLARAK DAPSON 
DENEYİMİ.  Vildan Özkocaman1,  Çiğdem Aksu2,  Fahir 
Özkalemkaş1,  Tuba Ersal1,  Hilmi Erdem Özden1, 
 Rıdvan Ali1. 1Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, Bursa, 
2Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Bursa

Immün trombositopeni, trombositlere karşı gelişen 
otoantikorlar sonucu oluşan edinsel bir hastalıktır. Bu 
hastalarda steroid tedavisi ilk seçenek olup başlangıçta 
%60-70 cevap alınmasına rağmen uzun dönem tam cevap 
vakaların en fazla %20 sinde olmaktadır. Steroid dirençli 
ITP vakalarında splenektomi tedavi seçeneklerinden biri-
dir. Ancak splenektomi sonrasında %20 olguda hemos-
tazı sağlamaya yetecek kadar trombosit düzeyine de 
ulaşılamayabilir. Bu hastalar refrakter olarak kabul edil-
mekte ve diğer tedavi seçenekleri gündeme (Rituximab, 
siklofosfamid, azotioprin, siklosporin, danazol, trombo-
poetin reseptör agonistleri, dapson) gelmektedir. Dapson, 
refrakter immün trombositopenili hastalarda terapötik 
aktivite gösteren, anti inflamatuar özellikleri olan anti-
bakteriyel sülfonamiddir. Tedavide kullanımı ilk 1993 
te bildirilmiştir. Elli yıldan fazla süredir emniyet profili 
iyi bilinen bir ilaçtır. İlaç kesildikten sonra da olguların 
%78.3‘ ünde cevap kaybı olmaksızın izleme imkan verdiği 
bildirilmektedir. Bu olguyla konvansiyonel yaklaşımlara 
ve rituximab, eltrombopag gibi yeni ajanlara da dirençli 
immün trombositopenide dapson deneyimimizi paylaştık.

Olgu: 39 yaşında erkek hasta şubat 2012 de vücut-
ta morluklar ve burun kanaması şikayetiyle başvurdu. 
Trombosit sayısı 10.000 K/μL saptanan hastaya immün 
trombositopeni ön tanısıyla 1mg/kg/gün steroid tedavisi 
başlandı. Steroid tedavisine yanıtsız olan hastaya IVIG 
tedavisi verildi ancak yanıt alınamadı. Tedaviye transa-
mine, kolşisin ve danazol tedavileri eklendi. Bu tedaviler 
ile de trombosit sayısı yükselmeyen hastaya Mayıs 2012’ 
de splenektomi yapıldı. Splenektomi ve steroide direnç-
li immün trombositopeni olarak kabul edildi. Ağustos 
2012 de eltrombopag tedavisi başlandı. Eltrombopag 
dozu ayarlanan hastada bu tedavi ile de yanıt alınamadı. 
Ardından hastaya dört haftalık rituksimab tedavisi baş-
landı. Rituksimab dirençli olarak kabul edildi. Düşük doz 
steroid yanına azotioprine eklendi. Bu tedaviye de yanıt 
vermeyen hastaya Nisan 2013’te (Trombosit: 12400 K/
μL) dapson tedavisi başlandı. İlk hafta 50mg/gün daha 
sonra 100mg/gün dozuna çıkıldı. Takiplerinde Mayıs 
2013 trombosit değeri 14.100 K/μL saptanan hasta-
nın Temmuz 2013 te ise 79.500 K/μL’ ye yükseldi. Bu 
dönemde dapson 100mg/gün tedavisine devam edildi. 
Ağustos 2013 tarihinde poliklinik kontrolüne gelen has-
tanın yapılan kan tetkiklerinde trombosit değeri 123.000 
K/μL olarak saptandı. Tedavi sırasında herhangi bir 
yan etki gözlenmedi ve halen dapson tedavisine devam 
edilmekte olup altı ay süre ile verilmesi planlanmaktadır.

Sonuç olarak; dapsonun çalışmalarda tedavi cevabı 
%44.2 ile %55 arası bildirilmiş olup ortalama cevap süre-
si 1 aydır. Bu hastalarda tedavi süresince klinik takipte 
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hemogram ve retikülosit sayısının izlemi önerilmektedir. 
Dapson ucuz olması, yan etkilerinin minimal olması 
(hemoliz, methemoglobinemi), günde tek doz alınması 
gibi avantajları nedeniyle dirençli immün trombositopeni 
vakalarında bir tedavi seçeneği olarak kullanılabilir.
Anahtar kelimeler: Refrakter immün trombositopeni, dapson

Abstract:0218  [P-272]

NADİR BİR OLGU: ATİPİK HEMOLİTİK ÜREMİK 
SENDROM.  Mesut Ayer1,  Fuat Aydınlı1,  Nilay Şengül 
Samancı2,  Hilal Tan Köker1,  Osman Yokuş1,  Şermin 
Altındal1,  Aylin Ayer2. 1Sağlık Bakanlığı İstanbul Eğitim 
Araştırma Hastanesi, İstanbul 2Sağlık Bakanlığı Haseki 
Eğitim Araştırma Hastanesi, İstanbul

50 yaşında erkek hasta nefes darlığı şikayeti ile 
Acil Servise başvurdu. Özgeçmişinde hipertansif atak 
öyküsü bulunan hastanın yapılan değerlendirmesinde 
TA:240/140 mm/hg, anemi, trombositopeni ve kreatin 
yüksekliği saptandı. Periferik yayma değerlendirmesinde 
her alanda 1-2 adet fragmente eritrosit,trombosit yakla-
şık 100.000-110.000 civarında, iri trombositler görüldü. 
Nörolojik bulgusu olmayan hastada Malign HT ve ona 
bağlı hipertansif nefropati, HÜS, TTP ön tanıları düşü-
nüldü. Çekilen kontrastsız Batın BT de bilateral böbrek 
boyutları fizyolojik sınırlarda, parenkim kalınlıkları nor-
mal olarak değerlendirildi. Malign Hipertansiyon etyolojisi 
açısından gönderilen renin, aldosteron, metanefrin, vanil 
mandelik asit normal olarak geldi. Renal arter Doppler 
USG normaldi. Göz dibi incelemesinde retinal hemoraji 
saptandı. Nöroloji konsültasyonunda patoloji saptanma-
dı. Vaskülit açısından gönderilen otoimmun markerları 
normal olarak geldi. ADAMTS, E.Coli O157:H7 tetkikleri 
gönderilen hasta hemodiyalize alınarak metilprednizolon 
40 mg tedavisi başlandı. Periferik yayması tekrar değer-
lendirilen hastaya HÜS ön tanısı ile TDP eşliğinde 2 kez 
plazmaferez uygulandı. Takiplerinde hastanın kreatin 
düzeyi 4 mg/ dl ye kadar düştü. LDH seviyesinin nor-
male gerilemesi ve platelet sayısının yükselmesi üzerine 
hemodiyalize devam edilerek steroid tedavisi azaltılarak 
kesildi. ADAMTS ve E. Coli O157:H7 normal olarak geldi. 
Steroid kesildikten sonra LDH düzeyi artan, trombosito-
penisi derinleşen, kreatin yüksekliği gelişen, TA normal 
sınırlarda olan hastanın periferik yaymasında fragmente 
eritrosit görülmesi üzerine hasta İ.Ü.İ.T.F. ile konsülte 
edilerek Atipik HÜS tanısı ile Eculizimab 900 mg/gün 1 
hafta arayla 4 kez uygulandı. Hasta halen 2 haftada bir 
1200 mg Eculizimab tedavisi almaktadır. Aktif hemoliz 
bulguları bulunmayan hastanın trombosit sayısı yükseldi 
ve rutin hemodiyaliz programı devam etmektedir.
Anahtar kelimeler: Atipik Hemolitik Üremik Sendrom, trombo-
sitopeni, ADAMTS 13

Abstract:0354  [P-273]

ATEŞ İLE PREZENTE OLAN İNKOMPLET KAWASAKİ 
SENDROMUNDA TROMBÜS TEDAVİSİ.  Elif Güler 
Kazancı1,  Murat Tutanç2,  Soner Kumtepe3,  Mustafa 
Şenyurt2. 1Dörtçelik Çocuk Hastanesi, Çocuk Hematoloji 
Kliniği, Bursa, 2Dörtçelik Çocuk Hastanesi, Çocuk Kliniği, 
Bursa, 3Dörtçelik Çocuk Hastanesi, Çocuk Kardiyoloji 
Kliniği, Bursa

Kawasaki hastalığı çocukluk çağının akut, kendini 
sınırlayan, sistemik inflamatuar bir hastalığıdır. Gelişmiş 

toplumlardaki çocuklarda kazanılmış kalp hastalığının 
en yaygın nedenidir.Hastalığın sonucunda koroner arter 
anevrizmaları, miyokard infarktü sü  ve ani ölü m meyda-
na gelir. Klinik ve epidemiyolojik çalışmalar çoğu kişide 
semptoma neden olmayan enfeksiyöz ajanın, genetic 
olarak yatkınlığı bulunan çocuklarda hastalığa neden 
olduğunu ileri sü rmektedir. 

Dört aylık erkek bebek antibiyotik (seftriakson) tedavi-
sine rağmen düşmeyen ateş şikayeti ile polikliniğe başvu-
ran hastanın yapılan muayenesinde huzursuzluk dışında 
başka bir patoloji saptanmadı. Laboratuvar bulgularında 
steril piyüri, CRP:23mg/dl, sedimantasyon115mm/h, 
WBC: 23.000K/ul, platelet: 733.000K/ul, steril piyüri 
vardı. Lomber ponksiyonda patoloji yoktu. Kan ve idrar 
kültürlerinde üreme olmadı. Piyelonefrit olarak tedavi 
edilen hastanın ateşi düşmemesi, huzursuzluğu ve akut 
faz rektanları yüksekliği devam etmesi üzerine ateşli hec-
menin 11. günü, hastanede yatışının 7. günüde yoğun 
bakıma yatırıldı. Hastanın Ekokardiografik muayene-
sinde sağ ana koroner arterde sakküler 6mm çapında 
(normal:1-2mm) olan anevrizma ve 1mm trombüs, sol 
ana koroner artede tübüler 4mm(normal:2-3mm) geniş-
leme ve 2mm trombüs saptandı. Hastaya intravenöz 
immun globülin (IVIG), aspirin ve enoksiparin başlandı. 
IVIG verildikten sonra ateşi düştü, CRP, sedimantasyon 
ve beyaz küresi normal sınırlara geriledi. Enoksaparin 
tedavisi ne 2mg/kg/gün 7 gün devam edildi. Trombüste 
büyüme olmayan ve genel durumu düzelen hasta pediat-
rik kardiak cerrahi yapan bir merkeze sevk edildi. 

Bizim hastamızda öyküde ve muayene bulguları arasın-
da ateş ve çilek dili olmamasına rağmen dudaklarda çatlak 
dışında tanı kriteri yoktu. Koroner arter anevrizması sapta-
nınca ateş ve ağız değişikliği dışında tanı kriteri olmamasına 
rağmen Kawasaki hastalığı olarak kabul edildi. 

Kawasaki hastalığında diğer bulgular başlığında geçen 
sıkça görülen bulgular ise karın ağrısı, diyare, aseptik 
menenjit, artrit, perikardiyal efüzyon, tıkanma sarılığı, 
trombositoz ve steril piyü ridir.Sunduğumuz vakada steril 
piyüri ve trombositoz vardı. Hastamızda Kawasaki tanı 
kriteri azlığı tanı konmasını geciktirmiş ve koroner arter 
hastalığı gelişmesine engel olunamamıştır.
Anahtar kelimeler: Kawasaki, Trombüs, enoksaparin

Şekil 1. Hastanın normal cilt, yüz ve el bulguları
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Şekil 2. Hastanın normal cilt, yüz ve el bulguları

Şekil 3. Sağ ana koroner arterde(rca) sakküler anevrizma, sol ana koroner(lca) 
artede tübüler genişleme ve trombüs

Abstract:0461  [P-274]

CVİD İLE EVANS SENDROMU BİRLİKTELİĞİ 
SEYREDEN OLGU SUNUMU.  Hüseyin Tokgöz,  Ümran 
Çalışkan,  Erdem Ak. Necmettin Erbakan Üniversitesi 
Meram Tıp Fakültesi, Konya

Giriş: Evans sendromu kazanılmış otoimmün hemol-
tik anemi ve otoimmün trombositopeni ile birlikte görül-
mesi ile karakterize nadir gözlenen sendromdur. Evans 
sendromu ile primer immun yetmezlikleri arasında ilişki 
gösterilmiştir. Bu yazıda değişken immünim yetmezlik ve 
evans sendromu birlikteliği olan bir vaka sunulmuştur.

Olgu: On sekiz yaşında erkek hasta, ağustos 2002’de 
yüksek ateş, vücutta morarmalar olması şikayetiyle kli-
niğimize başvurdu. Fizik muayenesinde ciltte ekimozları 

mevcuttu, hepatosplenomegalisi yoktu, servikal, aksiler 
ve inguinalde büyüklükleri 2-4 cm arasında değişen çok 
sayıda lenfadenopati mevcuttu. Tam kan sayımında WBC: 
3,2 ANS: 400 Hb: 9,8 MCV: 72 PLT: 26000 idi. Periferik 
yaymasında blast görülmeyen hastanın kan B12, folik 
asit, ferritin düzeyi normaldi, PPD (-) idi. Direkt coombs 
testi +++, retikülosit sayısı %6 idi. Hastanın akciğer 
grafisinde mediasten genişliği yoktu, batın US normaldi. 
Hastanın takibinde nötropeni ve trombositopenisi sebat 
etti, zamanla anemisi 6,5 g/dl’ye kadar düştü. Direkt 
coombs müsbetliği sebat eden hastaya Evans sendromu 
tanısıyla steroid tedavisi başlandı. Steroid tedavisi ile 
hastanın nötropenisi ve trombositopenisi düzeldi. Steroid 
kesildikten sonra pansitopeni yeniden ortaya çıktı.Kasım 
2012’de koltuk altında 4cm yi bulan LAP’lar olması nede-
niyle yeniden başvurdu. Serum immunglobulin düzeyle-
rinde düşüklük mevcuttu. yapılan Kİ aspirasyonunda; 
normo-hiperselüler ki. Bu zeminde granülositer serinin 
promyelositten band formuna kadar her elemanı her 
aşamada izlendi. Band düzeyinde maturasyon durakla-
ması mevcuttu. Kemik iliği biyopsisinde megakaryosit-
lerde artım ve myeloid maturasyon duraklaması gösteren 
hiperselüler kemik iliği ile uyumlu geldi. Lenf nodu biyop-
sisinde ise germinal merkezde morfolojik olarak anorma-
likler tespit edilmiş, izlenen morfolojik değişkliklerin altta 
yatan immün yetmezliğe ikincil olabileceği düşünüldü. 
Çocuk alerji bölümü hastaya CVID tanısı olduğu için 
baktrim ve IVIG proflaksisi başladı.

Tartışma: Yaygın değiken immun yetmezlik hastalı-
ğı B lenfosit yetersizliği ile karakterize pek çok antijene 
karşı antikor cevabı yetersizdir.Bazı hastalarda otoim-
mun hastalıklar CVİD kliniğinden yıllar önce gelişmekte 
iken, bazı hastalarda CVİD semptomları ile birlikte veya 
hastalığın seyri sırasında ortaya çıkmaktadır. Bizim 
vakamızda CVİD kliniği gelişmeden otoimmun hastalık 
ortaya çıkmıştır. Sonuç olarak hematolojik otoimmuni-
tesi bulunan vakaların etyolojisi dikkatli olarak araştırıl-
malıdır. Evans sendromu bulunan kişilerde CVİD başta 
olmak üzere primer immun yetmezlik olabileceği akla gel-
melidir. Bu şekilde hastaya erken tanı koyarak, morbidite 
ve mortaliteyi azaltmak mümkün olabilir.
Anahtar kelimeler: cvid, evans sendromu

Abstract:0146  [P-275]

DANASİNE BAĞLI ALT EKSTREMİTEDE ARTERİYEL 
VE VENÖZ TROMBOZ: OLGU SUNUMU.  Hava Üsküdar 
Teke,  Deniz Gören Şahin,  Mustafa Karagülle,  Neslihan 
Andıç,  Eren Gündüz,  Olga Meltem Akay. Eskişehir 
Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı

Giriş: Danazol, ethinyl testosterondan elde edilen 
sentetik bir androjenik steroiddir. Androjenler ayrıca 
platelet sayısını ve agregasyonunu arttırırlar (1). Bu etki-
leri nedeni ile immun trombositopenik purpuranın (ITP) 
2.basamak tedavisinde de kullanılmaktadırlar.

Olgu: 80 yaşında bayan hasta. Daha önceye ait 
bilinen hastalığı yok. Aile sağlığı merkezine başvuran 
hastanın yapılan tetkiklerinde Hb:10gr/dl, MCV:72.9 
Fl, lökosit:9100/mm3, platelet:7000/mm3 saptanması 
üzerine Hematoloji polikliniğine sevk ediliyor. Hastanın 
fizik muayenesinde alt ekstremitede peteşi (+).Sekonder 
nedenler N. Periferik yaymasında eritrositler NNN, trom-
bositler belirgin azalmış, nötrofillerde hipersegmentas-
yon izlendi. Kemik iliği aspirasyonunda megakaryositler 
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yeterli, megaloblastik değişiklikler izlendi. Hastaya ITP 
ve demir eksikliği anemisi tanıları ile Fe+2 ve yaşlı olma-
sı nedeni ile 32mg/gün oral prednol tedavisi başlandı. 
Takiplerinde aktif hematürisi olması nedenli 2 ünite 
trombosit aferezi de verildi. Tedaviden 1 hafta sonra 
platelet sayısı 139000/mm3 çıkan hasta ayaktan takibe 
alındı. 1 ay sonra platelet sayısı 8000/mm3 ‘e düşen has-
taya danasin 2x200 mg tb başlandı. Danasin tedavisinin 
7.gününde platelet sayısı 191000/mm3 olan hastanın 
prednol dozu azaltılarak kesildi, tedaviye danasin 2x200 
mg tb ile devam edildi. Danasin tedavisinin 10.gününde 
sağ bacakta şişlik, kızarıklık ve ağrı şikayetleri başlayan 
hastanın yapılan sağ alt ekstremite arteriyel ve venöz 
sistem doppler ultrasonografisinde sağ femoral arter orta 
kesimden itibaren lümende total oklüzyon görünümü 
mevcut olup, popliteal arter oklüde görünümde, CFV, 
SFV proksimal kesimlerde DFV ile popliteal vende ve VSM 
proksimal kesimde lümende ekojen-heterojen karakter-
de trombüs izlendi. Hastaya arteriyel ve venöz tromboz 
nedenli Kalp Damar Cerrahisi tarafından yatırılarak 
klasik heparin başlanıyor. Hematoloji konsultasyonu 
istenen hastanın platelet sayısı 6000/mm3 olması neden-
li klasik heparin stoplanıyor. Trombüs nedenli danasin 
kesilerek ITP’ye yönelik 400mg/kg’dan IVIG başlanıyor. 
IVIG tedavisinden 1 gün sonra platelet sayısı 165000/
mm3 olan hasta oral antikoagülan başlanarak takibe 
alınıyor. Trombofili tetkikleri yapılan hastanın faktör V 
leiden mutasyonu heterozigot pozitif diğer tüm testleri 
negatif saptanıyor.

Tartışma: Danazol, ITP tedavisinde kullanılabilen 
anabolik bir steroiddir. Prokoagülan aktivitesi nedeni 
ile kullanımı sırasında tromboz gelişebilir (1). Danazol 
ilişkili tromboz arteriyel ve venöz olabileceği gibi yerleşim 
açısından ise alt ekstremitede veya serebral yerleşimli de 
olabilir (1,2). Olgumuzda danasin kullanımından 10 gün 
sonra gelişen, alt ekstremite yerleşimli trombüs olup hem 
arteriyel hem de venöz sistemi içermekteydi. Trombozun 
en sık genetik nedenlerinden biri olan faktör V leiden 
mutasyonu hastamızda da yapılan tetkikler sonrası 
saptanmıştır. Hastada danasin kullanımı sonrası gelişen 
trombozda hem danasin hem de faktör v leiden mutasyo-
nunun katkısı olabilir.
Anahtar kelimeler: Danazol, tromboz

Abstract:0298  [P-276]

SPLENEKTOMİLİ İMMUN TROMBOSİTOPENİ 
HASTASINDA BEKLENMEDİK MYOKARD 
İNFARKTÜSÜ: OLGU SUNUMU.  İlknur Nizam,  Mehmet 
Ali Erkurt,  İrfan Kuku,  Emin Kaya,  İlhami Berber, 
 Mustafa Köroğlu. İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı, Malatya

Giriş: İmmun trombositopenik purpura (İTP), trombo-
sitlerin yüzeyindeki glikoproteinlere karsı oluşan otoanti-
korlar nedeniyle trombositlerin dalakta yıkılması sonucu 
gelişen edinsel bir hastalıktır. İmmun trombositopeninin 
ikinci basamak tedavisinde splenektomi etkili bir tedavi 
yöntemidir. Ancak splenektomiden sonra anormal trom-
bositoz olabilmektedir. Burada, splenektomi yapıldıktan 
sonra sekonder trombositoz gelişen immun trombosi-
topenili bir olguda meydana gelen myokard enfarktüsü 
sunuldu. 

Olgu Sunumu: Yaklaşık 10 yıldır immün trombosi-
topenik purpura tanısıyla izlenmekte olan 45 yaşındaki 
kadın hastaya son dönemde gelişen steroid refrakterliği 

nedeniyle 3 ay önce splenektomi yapıldı. Hastanın tıbbi 
yönden incelenmesinde kardiyak yönden risk faktörü 
tespit edilmedi. Splenektomi sonrası trombosit değerleri 
hızla yükselen hasta postoperatif birinci ayda trombosit 
sayısı 734.000/mm3 iken şiddetli göğüs ağrısı nedeniyle 
Acil Servis’e başvurdu. Elektrokardiografik değerlendir-
mede myokard enfarktüsü geçirmekte olduğu fark edilen 
hasta acil koroner anjiografiye alındı ve sol anterior inen 
(LAD) damarda tıkanıklık olduğu saptandı. Hastaya beta 
bloker, asetilsalisilik asit ve atorvastatin başlandı. Hasta 
şifa ile taburcu oldu. Hastanın koroner olaydan 1 ay 
sonraki son kontrolünde trombosit sayısı normal olarak 
bulundu. 

Sonuç: Primer trombositozlu hastalarda trombosit 
sayısının 1.000.000/μL’nin üstüne çıkabilmesi ve trom-
bosit disfonksiyonundan dolayı bu hastalarda myokard 
enfarktüsü beklenebilen bir bulguyken, sekonder trom-
bositozlu hastalarda trombosit sayısının daha düşük 
seyretmesi ve normal trombosit fonksiyonlarından dolayı 
myokard enfarktüsü gibi akut koroner olaylar genelde 
beklenmez. İmmun trombositopenili bu hastada myokard 
enfarktüsünün nedeni trombositozun yanında, immun 
trombositopenili hastaların trombositlerinin hiperaktif 
olması olabilir. Bilindiği gibi bu hastalarda çok düşük 
trombosit seviyelerinde bile nadir olarak kanama izlen-
mektedir ve bunun tersine olarak da bu hastalarda 
yüksek trombosit sayılarında daha kolay tromboz olması 
beklenebilir. Özellikle splenektominin erken dönemle-
rinde immun trombositopeni hastasında eğer yüksek 
trombosit sayısı varsa akut kardiyak ve diğer trombozlar 
olabileceği akılda tutulmalıdır.
Anahtar kelimeler: Immün trombositopenik purpura, immün 
trombositopeni, sekonder trombositoz

Abstract:0554  [P-277]

HİPERSPLENİZME BAĞLI TROMBOSİTOPENİ 
TEDAVİSİNDE ELTROMBOPAG.  Güldane Cengiz 
Seval1,  Leyla Kahraman2,  Aysun Çalışkan2,  Hilal 
Tunçer Yılmaz2,  Ayla San3,  Meltem Aylı1. 1Ufuk 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Ankara, 
2Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Ankara, 3Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nefroloji 
Bilim Dalı, Ankara

Amaç: Trombositopeni, hipersplenizm gelişen olgu-
larda ciddi bir problemdir ve trombosit transfüzyonu ile 
de yanıt alınamamaktadır. Ciddi kanama gelişen hipers-
plenizmli olgularda eltrombopag bir tedavi alternatifi 
olabilir mi sorusu gündeme gelmektedir. Biz burada, son 
dönem böbrek yetmezliği mevcut olan ve konjestif kalp 
yetmezliğine bağlı hipersplenizm ve buna bağlı da ciddi 
trombositopenisi olan bir olguda eltrombopag ile trombo-
sit düzeyindeki artmayı rapor ettik.

Olgu: 72 yaşında erkek hasta, son dönem böbrek yet-
mezliği ve konjestif kalp yetmezliği tanılarıyla nefroloji kli-
niği tarafından takip ve tedavi edilmekteydi. Takiplerinde 
HD ihtiyacı olan hastaya trombosit desteği ile geçici 
katater ve sonrasında da sol AV radial fistül açtırıldı. 
Ancak hipersplenizme bağlı ciddi trombositopenisi olan 
hastanın postoperatif dönemde sol ön kolunda hema-
tom gelişti. Günlük afarez trombosit desteği ile santral 
venöz kataterinden HD giren hastanın diyaliz sonrasın-
da durdurulamayan katater çevresinden kanamaları 
oldu. Bunun üzerine endikasyon dışı ilaç kullanımına 
başvurarak 25 mg/gün eltrombopag başlandı. Hastanın 
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eltrombopag öncesi ve sonrası 2 aylık takipteki trombosit 
düzeylerindeki artışı tabloda görmekteyiz. Hastanın teda-
vinin 1. haftasından itibaren trombosit değerleri katlana-
rak artmıştır. Bu süreçte eltrombopag kullanımına bağlı 
herhangi bir yan etki gözlenmedi. Ancak hasta ciddi kalp 
yetmezliğine bağlı komplikasyonlar nedeniyle tedavinin 2. 
ayı içinde ex oldu.

Tartışma: İleri karaciğer hastalığına bağlı trombosito-
penik hastalarda eltrombopag’in trombosit transfüzyonu 
ihtiyacını azalttığı gösterilmiştir. Literatürde; sirotik olgu-
larda invaziv prosedürlerden önce veya kronik hepatit 
C’nin IFN bazlı tedavilerinde eltrombopag ile trombosit 
sayısını arttırmak etkin bulunmuştur. Ancak bizim olgu-
muz aracılığıyla ilk kez konjestif splenomegaliye bağlı 
hipersplenizm gelişen trombositopenik bir olguda etkin 
olabileceği gösterilmiştir. Ancak hastanın erken kaybı 
nedeniyle ileri dönem sonuçlarını takip edemedik.
Anahtar kelimeler: eltrombopag, hipersplenizm

Tablo 1. Hastanın laboratuar değerlerinin takibi

Tedavi 
Öncesi

Tedavinin 1.
haftası

Tedavinin
1. ayı

Tedavinin 
2. ayı

Hemoglobin (g/dl) 9 10.3 10.5 10.5

Trombosit (/mcl) 27 000 46 000 89000 164000

Lökosit/Nötrofil (/mcl) 6400/5200 3600/2300 10000/9800 4200/3200

Yaşam Kalitesi / Etik / Hukuk / Sosyal İçerikler

Abstract:0397 [P-278]

HEMATOPOETİK KÖK HÜCRE NAKLİ HAZIRLIKLARI 
ÖNCESİ HASTA DEĞERLENDİRİMİ VE NAKİL 
ADAYLIĞINA GEÇENE KADAR OLAN BASAMAKLARIN 
ÖNEMİ: ULUDAĞ ÜNİVERSİTESİ DENEYİMİ.  Vildan 
Özkocaman,  Yasemin Karacan,  Fahir Özkalemkaş, 
 Tuba Ersal,  Erdem Gözden,  Rıdvan Ali. Uludağ 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Hematoloji Bilim Dalı, Bursa

Giriş: Son on yıl içerisinde hematolojik malignite ve 
malign olmayan hastalıklar arasında tedavi modaliteleri-
ne bakıldığında hematopoietik kök hücre nakli açısından 
önemli gelişmeler meydana geldi. Endikasyonların geniş-
letilmesi ve seçeneklerin artırılması ile nakil sonrası dün-
yada 2020 yılına kadar bir milyon kişinin yaşam oranı 
uzayabileceği düşünülmektedir. 

AlloKHN lerde 2007 yılından bu yana akraba verici 
yoksa gönüllü vericiler yanında kordon kanı gibi alterna-
tif donör kök hücre kaynakları da kullanılmaya başlandı.

Birçok hematolojik hastalıklar için en etkili tedavi 
yöntemlerinden birinin kök hücre nakli olduğu düşü-
nülerek nakil merkezlerine uygun sevk zincirinin ve 
koordinasyonun zamanında gerçekleştirilmesi gerekir. 
Nakil merkezi hastayı nakil açısından değerlendirirken; 
klinik notlar, laborutuvar, radyolojik testler, kemoterapi/
radyoterapi kayıtları ve fizik muayane ile değerlendirmesi 
gerekir. Ayrıca tıbbi geçmişi, cerrahi öyküsü, aile öyküsü, 
madde kullanımı ve destek sistemleri sorgulanmalıdır.

Allojenik kök hücre nakli için düşünülen hastalar da 
aileden potansiyel donör olabilecek adaylar değerlendirilir. 

Amaç: Bu çalışmada kemik iliği nakli merkezimizde 
Ağustos 2009 ile Haziran 2013 tarihleri arasında periferik 
kök hücre nakli yapılmak üzere konseye sunulan 230 

hasta retrospektif olarak incelendi. Veriler SPSS 11.5 
paket programında sayı, %dağılımı ve ki-kare analizleri 
yapılarak değerlendirildi.

Bulgular: Nakil için merkezlere sevk açısından bakıl-
dığında 65 olgunun kurumumuza nakil amaçlı gön-
derildiği saptandı. Yapılan nakil sayımıza bakıldığında 
konseyde 160 hasta OKHN açısından tartışılıp ancak 
97 sine nakil gerçekleştirilmiş olup, AKHN açısından 69 
hasta tartışılıp 26 AKHN (21’ i merkezimizde) yapılmıştır. 
Tüm hastaların yaşadığı sorunlara bakıldığında organik 
(84), psikolojik (38), sosyal (45) ve ekonomik (19) sorun-
lar yaşamaktadır (TabloII). Bu sorunlar birlikte organik; 
HT, DM, kardiyolojik, nefrolojik sorunlar, sosyal; aile 
desteğinin olmaması, hastalık nedeniyle şehir değişikliği, 
psikolojik; anksiyete ve depresyon olarak ortaya çıktığı 
görüldü. Nakil yapılan ve yapılmayan hastalarda sorun 
yaşama durumları ile ilişkiye bakıldığında organik, psi-
kolojik ve ekonomik sorunlar arasındaki ilişki anlamlı 
olarak bulunmuştur (p>0.05) (Tablo 3). 

Nakil planlanan hastada nakil süreciyle ilgili belirsiz-
likleri azaltmak, semptom kontrolünü, hastanın ve aile-
nin bakıma aktif katılımını sağlamak sağlık personelinin 
öncelikli hedeflerindendir. 

Literatüre göre kök hücre nakli yapılan hastanın 
sosyal desteğinin azlığı, donörün gönülsüzlüğü, tedavi 
sürecinin uzun olması ve tedavi komplikasyonları hasta-
da anksiyete ve depresyona neden olmaktadır.
Anahtar kelimeler: Kök hücre nakli, hasta ve donör hazırlığı

Tablo 1. Nakil konseyine sunulan hastaların özellikleri

Tablo 2. Multidisipliner değerlendirilen hastaların özellikleri
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Tablo 3. Hastaların yaşadığı sorunlarla nakil yapılma durumu arasındaki ilişki

Abstract:0139  [P-279]

TOPLUMSAL HEMATOLOJİ BİLİNCİ
 Alparslan Merdin1,  Sacit Akdeniz2,  Fatma Avci1,  Seray 
Karagöz1,  Ozan Salim3,  Levent Ündar3

1Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Antalya
2Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, Antalya
3Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, Antalya

Amaç: Çevresel kan, kemik iliği ve lenf düğümlerini 
etkileyen hematolojik kanserler tüm yeni kanser tanıları-
nın yaklaşık %9.5’unu oluşturmaktadırlar. Bu çalışmada 
hematolojik kanserler ile ilgili toplumsal bilinç ve bakış 
açısını gözlemlemeyi amaçladık.

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız bir anket çalışması-
dır. Antalya’da yaşayan, 18 yaşını doldurmuş ve bilinen 
hematolojik hastalığı olmayan 335 birey çalışmaya alındı. 
Sağlık kurumlarında çalışanlar ve sağlıkla ilgili bölümler-
de öğrenim görenler çalışmaya alınmadı. Ankete katılan 
bireylerin hematolojik kanserler ile ilgili bilgi düzeyleri-
ni, hematolojik kanserlere bakış açılarını, hematolojik 
kanserler ile ilgili bilgilerinin kaynaklarını ve kan bağışı 
öykülerini sorgulayan 17 soru soruldu.

Bulgular: Anket çalışmasına katılan 335 bireyin 
%20’si kan hücrelerinden köken alan kanserlerin neler 
olduğunu bilmediğini belirtti. Bireylerin %92’si ailesinde 
kan hücrelerinden köken alan kanser öyküsü olmadığını 
bildirirken, sadece %21’i kan hücresi kökenli kanserlerin 
çaresiz hastalıklar olduğunu düşünmekteydi. Bireylerin 
%84’ü kan hücresi kökenli kanserler ile ilgili daha önce 
bir araştırma yapmadığını bildirdi. Bireylerin %45’i de 
kan hücrelerinden köken alan kanserler ile ilgili bilgile-
rini televizyon programlarından öğrendiğini belirtti. Kan 
hücrelerinden köken alan kanserlere sebep olan etken-
ler arasında en sık olarak; sigara, radyasyona maruz 
kalma, stres ve cep telefonu kullanmak işaretlenilmişti. 
Bireylerin %47’si kan hücrelerinden köken alan kanser-
lerin, çevresel gıdalar ve yaşam şekliyle ilişkili olduğu-
nu, %29’u ise kalıtımla ilişkili olduğunu düşünüyordu. 
Katılımcıların %75’i kan hücresi kökenli kanserlere yaka-
lanmaktan korktuğunu bildirdi. Katılımcıların %78’i kan 
hücrelerinden köken alan kanserlerin tedavisinin kemik 
iliği nakli olduğunu, bununla birlikte %61’i de kemik 
iliği naklinin sadece hasta yakınlarından yapılabileceğini 
düşünüyordu. Katılımcıların %16’sı kemik iliği bağışla-
manın kendisi için zararlı olacağını, %28’i de kan hücresi 
kökenli kanserlerin bulaşıcı olduğunu düşünmekteydi. 
Katılımcıların %50’si kemik iliği dokusunu vericiden alma 
yönteminin; ameliyathanede, ameliyatla kemik iliği alın-
ması şeklinde olduğunu düşünmekteydi. Katılımcıların 
%53’ü bitkisel ilaçların kan hücresinden köken alan 
kanserlerin tedavisinde yararlı olabileceğini düşünüyor-
du. Son olarak, katılımcıların %58’i hayatlarında hiç kan 
bağışında bulunmamıştı.

Sonuç: Hematolojik kanserler, toplumumuz tara-
fından tedavi edilebilir hastalıklar olarak görülmelerine 
rağmen, bu konudaki toplumsal bilgi düzeyinin oldukça 
düşük olduğu görüldü. Bireylerin büyük kısmının daha 
önce hiç kan bağışı yapmamış olması da ayrıca düşün-
dürücü idi. Bu konularda ilgili derneklerin ve Sağlık 
Bakanlığı’nın yürüteceği çalışmalarla toplumsal farkın-
dalığın arttırılması gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: Kan bağışı, kan kanseri, toplumsal bilinç

Abstract:0452  [P-280]

BETA TALASEMİ MAJOR HASTALARINDA 
PSİKİYATRİK KOMORBİDİTE SIKLIĞI VE YAŞAM 
KALİTESİ ÜZERİNE ETKİSİ.  Selda Kahraman1,  Ömür 
Gökmen Sevindik2,  Abdullah Katgı2,  Şükrü Yenice3. 
1Aydın Devlet Hastanesi Hematoloji Kliniği, Aydın, 
2Dokuz Eylül Üniversitesi Hematoloji Bilim Dalı, İzmir, 3İç 
hastalıkları ve Hematoloji Uzmanı, Aydın

Talasemide erken başlangıç yaşı, hastalığın süregen-
liği, uzun süreli devamlı tedavi gereksinimi, Giriş:imsel 
işlemlerin sıklığı, etkilenen sosyal hayat hastalara ve 
ailelerine yüksek oranda psikososyal adaptasyon zorluğu 
yaşatmaktadır. Erişkin hastalarda psikiyatrik komorbidi-
te ve yaşam kalitesi ile ilgili literatürde az sayıda çalışma 
bulunmaktadır. Bu çalışmada Aydın Devlet Hastanesi 
hemoglobinopati tanı ve tedavi ünitesinde izlenen yaşlar 
18’in üzerinde β-talasemi major veya intermedia olan 34 
hasta dahil edidi. Hasta bilgilendirme ve onay formu dol-
durulduktan sonra hastaların temel demografik ve klinik 
bilgileri değerlendirildi. Yaşam kalitesi ölçeği olan Kısa 
Form–36 (SF–36)formları, anksiyete ve depresyon değer-
lendirilmesi için hastane anksitete ve depresyon ölçeği 
(HAD-A ve HAD-D) formları verilerek hastalar tarafından 
dolduruldu. SF-36 yaşam kalitesi formu 36 maddeden 
oluşmaktadır

1. Fiziksel işlevsellik (10 madde)
2. Fiziksel sorunlara bağlı rol güçlükleri (4 madde)
3. Ağrı (2 madde)
4. Sağlığın genel algılanması (5 madde)
5. Sosyal işlevsellik (2 madde)
6. Enerji /Canlılık (Vitalite) (4 madde)
7. Emosyonel sorunlara bağlı rol güçlükleri (3 madde)
8. Mental sağlık(5 madde

HAD ölçeği toplam 14 sorudan oluşmaktadır.
Soruların yarısı anksiyete seviyesini, yarısı depresyon 
seviyesini değerlendirmektedir.

Çalışmaya yaşları 18-58 arasınde değişen 34 hasta 
dahil edildi. (ortalama yaş 24) Hastaların 26’sı Talasemi 
major, 8 hasta ise talasemi intermedia idi. 8 hasta 
büyükşehirde, 12 hasta ilçede, 7 hasta şehirde, 7 hasta 
köyde yaşıyordu. 16 hasta hiç çalışmamış- 7 hasta işçi, 
6 hasta öğrenci, 4 hasta esnaf ve köylü, sadece 1 hasta 
memurdu. 15 hastanın aylık geliri >1000 TL geliri varken 
diğerleri 1000 TL’nin altında aylık gelirleri mevcuttu.
Ortalama aylık transfüzyon ihtiyacı 2,1Ü ve ortalama 
Ferritin düzeyi 1019 mg/dlt (239-6240). Hastaların 24’ü 
deferasiroks, 4’ü desferrioksamin-deferipron kombinas-
yonu, 2 si desferrioksamin- deferasiroks kombinasyonu, 
3 hasta desferrioksamin, 1 hasta deferipron almakta idi. 
Hastaların SF 36 yaşam kalitesi anket sonuçları Tablo 1 
de sunuldu. Talasemili hastalar sağlıklı Türk populasyo-
nu ile kıyaslandığında sağlığın genel olarak algılanması 
sosyal fonksiyon, emosyonel sorunlar ve mental sağlığın 



289

P O S T E R  B İ L D İ R İ L E R

XXXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi & VIIIth Balkan Day of Hematology
Bildiri  Özetleri  Kitabı

anlamlı olarak daha kötü olduğu görüldü. (p değerle-
ri sırasıyla. 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 
ortalaması 4,04±2,62, HAD depresyon skor ortalaması 
4,64±2,50 idi. HAD anksiyete parametreleri ile SF-36 
parametreleri arasında anlamlı ilişki saptanmazken, HAD 
depresyon skoru ile fiziksel sorunlara bağlı rol kısıtlılığı, 
sağlığın algılanması, enerji ve fizyolojik skor ortalama-
sı arasında negatif ilişki saptandı (p değerleri sırasıyla 
p=0,034, p=0,018, p=0,018, p=0,036)
Anahtar kelimeler: talasemi, yaşam kalitesi, anksiyete 
depresyon

Tablo 1. SF-36 yaşam kalitesi değerlendirmesi

Parametre Erişkin (n=34) Normal Popülasyon ile Fark (p değeri)

Fiziksel Fonksiyon 84,6±13,5 0,640

Fiziksel sorunlara 
bağlı rol kısıtlılığı

84,7±25,1 0,349

Ağrı 85,2±18,4 0.801

Sağlığın genel olarak 
algılanması

63,3±25,1 0,006

Enerji 71,6±20 0,062

Sosyal Fonksiyon 80,7±25,7 0,001

Emosyonel Sorunlar 79,1±28,7 0,001

Mental Sağlık 68,6±19,4 0,018

Fizyolojik skor 
ortalaması

51,6±6,7

Mental skor 
ortalaması

51,7±19,6

Tablo 2. HAD Depresyon Skoru (Univariate ve Multivariate* Regresyon Analizi)

HAD Depresyon Skoru 
(Univariate ve Multivariate*
 Regresyon Analizi)

OR (CI %95) P değeri OR (CI %95)* P değeri*

Yaş
0,111 

(-0,003 – 0,225)
0,048

0,115 
(0,018 – 0,213)

0,023

Fiziksel sorunlara bağlı 
rol kısıtlılığı

-0,043 
(-0,083 - -0,004)

0,034
0,011 

(-0,030 – 0,053)
0,571

Sağlığın genel olarak 
algılanması

-0,045 
(-0,082 - -0,009)

0,018
-0,007 

(-0,064 – 0,050)
0,804

Enerji
-0,065

 (-0,117 - -0,012)
0,018

-0,037 
(-0,106 – 0,032)

0,277

Ekonogrup 
(<1000 ytl vs >1000 ytl)

-2,375 
(-4,227 - -0,523)

0,014
-0,242 

(-2,106 – 1,622)
0,788

Önceden intihar Girişimi 
(var/yok)

-3,893 
(-6,837 - -0,950)

0,012
-0,744 

(-4,010 – 2,523)
0,637

Tablo 3. HAD Anksiyete Skoru (Univariate ve Multivariate* Regresyon Analizi)

HAD Anksiyete Skoru 
(Univariate ve Multivariate* 
Regresyon Analizi)

OR (CI %95) p değeri OR (CI %95)* P değeri*

Boy
-0,051 

-0,094 - -0,009)
0,020

-0,050 
(-0,081- -0,019)

0,003

Önceden intihar Girişimi 
(var/yok)

-6,440 
(-9,002 - -3,878)

<0,001
-3,799 

(-7,248 - -0,350)
0,033

İntihar düşüncesi öyküsü 
(var/yok)

-4,810 
(-6,550 - -3,070)

<0,001
-0,980 

(-3,575 – 1,614)
0,439

Kendine zarar verme 
öyküsü (var/yok)

-3,924 
(-6,173 - -1,676)

<0,001
-0,722 

(-3,296 – 1,853)
0,564

Ailede psikiatrik hastalık 
öyküsü (var/yok)

-5,963 
(-11,546 - -0,380)

0,037
-0,524 

(-4,755 – 3,706)
0,798

Demir şelasyonu tipi 
(tb/tb+iv)

1,432 
(0,184 – 2,679)

0,026
0,960 

(0,028 – 1,893)
0,044

Abstract:0344  [P-281]

İNÖNÜ ÜNİVESİTESİ TURGUT ÖZAL TIP 
MERKEZİ’NDE LENFADENOPATİ İLE TAKİP EDİLEN 
ÇOCUKLARIN MALİGNİTE POTANSİYELİ AÇISINDAN 
DEĞERLENDİRİLMESİ.  Gülsüm Demirtaş1,  Arzu 
Akyay2,  Ünsal Özgen2. 1İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Turgut Özal Tıp Merkezi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Malatya., 2İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Turgut Özal Tıp Merkezi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dalı, 
Malatya.

Amaç: Bu ç alış manın amacı; 1 Ocak 2009-1 Kasım 
2012 tarihleri arasında hastanemizde lenfadeno-
pati nedeni ile takip edilen hastaların epidemiyolojik 
ö zelliklerinin, öykü, klinik ve laboratuvar bulgularının 
ve etiyolojik dağ ılımının malignite potansiyeli açısından 
değerlendirilmesi, maligniteyi arttıran risk faktörlerinin 
belirlenmesidir.

Hastalar ve Yöntem: Çalışmaya 1 cm ve üzerindeki 
boyutlarda lenfadenopatisi olan 3 ay-18 yaş arası 530 
hasta dahil edildi. Hastaların en az üç ay takip edilmiş 
olmaları şartı arandı. Hastaların dosyaları retrospektif 
olarak incelenerek öykü, fizik muayene, laboratuvar 
verilerinin benign ve malign lenfadenopati ayrımındaki 
etkinliği araştırıldı. 

Bulgular: Çalışmaya alınan 530 hastanın 347’si 
erkek, 183’ü kız idi. En çok hasta 6-11 yaş aralığında 
idi. Çalışmamızda olguların %17,9’una biyopsi yapıldı. 
Biyopsi yapılan olguların %55,8’inde reaktif hiperplazi 
%10,5’inde kronik lenfadenit, %11,6’sında granülomatöz 
lenfadenit, %21’inde malignite ve %0,2’sinde (bir hasta) 
Castleman Hastalığı tespit edildi. Toplam 530 hastanın 
%5.8’inde malignite bulundu. Gece terlemesi, kilo kaybı, 
yaygın lenfadenopati bulunması, yaşın 12’den büyük 
olması, boyunda arka servikalde ve boyun dışında sup-
raklaviküler, mediastinal veya abdominal lenfadenopati 
olması, lenfadenopati büyüklüğünün 2 cm’nin üzerinde 
olması, anemi, trombositopeni, lökopeni, sedimentasyon, 
CRP veya LDH yüksekliğinin bulunması malignite için 
risk faktörleri olarak belirlendi. Benign nedenlere bakıl-
dığında; hastaların 307’sinde (%57,9) akut lenfadenit, 
8’inde (%1,5) Tularemi, 6’sında Ebstein-Barr, 2’sinde 
parvovirüs, 1’inde sitomegalovirus enfeksinları tespit 
edildi. 10 hastada (%1,88) kültür kanıtlı Tüberküloz, 
bir hastada ise Castleman Hastalığı olduğu saptandı. 
Anamnez, fizik muayene ve laboratuvar bulgularında iki 
bulgu birlikte bulunduğunda malignite riskinin %13,6’a, 
üç bulgu birlikte bulunduğunda %30’a çıktığı tespit edil-
di. Lenfadenopati boyutu ve lokalizasyonu birlikte değer-
lendirildiğinde üç bulgu birlikte bulunduğunda malignite 
riskinin %44.5’a çıktığı görüldü.

Sonuç: Lenf bezi büyüklüğü nedeni ile başvuran 
hastaların malignite için ipucu olacak bulguları değer-
lendirilmelidir. Bu bulguları olan hastalarda ileri tetkikler 
geciktirilmeden yapılmalıdır. Özellikle malignite riskinin 
arttığı birden fazla anamnez, fizik muayene ya da labo-
ratuvar bulgusu olması halinde zaman kaybetmeden 
maligniteyi ekarte etmek amacı ile biyopsi yapılmalıdır. 
0-5 yaş arasında, 2 cm’nin altında, servikal yerleşimli, 
antibiyotik tedavisi ile boyutları küçülen, ultrasonogra-
fide benign yapıda lenfadenopati bulguları olan hastalar 
gereksiz tetkikten kaçınılarak, erken dönemde biyopsi 
yapılmadan takip edilebilir.
Anahtar kelimeler: Lenfadenopati, çocukluk dönemi, malignite 
risk faktörleri
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Tablo 1. Lenfadenopatilerin boyut ve yerleşimine göre malignite ile ilişkisi

Lenfadenopati Bulgusu Benign Malign Toplam

Yaygın 42 (%76,4) 13 (%23,6) 55 (%100)

Arka servikalde 35 (%92,1) 3 (%7,9) 38 (%100)

Supraklaviküler 1 (%20) 4 (%80) 5 (%100)

Mediastinal 0 4 (%100) 4 (%100)

Abdominal 48 (%85,7) 8 (%14,3) 56 (%100)

Sert Kıvamlı 62 (%76,5) 19 (%23,5) 81 (%100)

Boyutu >2 cm 201 (%89,7) 23 (%10,3) 224 (%100)

İki bulgusu olanlar 73 (%84,9) 13 (%15,1) 86 (%100)

Üç veya daha fazla bulgusu 
olanlar

15 (%55,5) 12 (%44,5) 27 (%100)

Abstract:0576  [P-282]

KEMİK İLİĞİ BİYOPSİSİ SONRASI AĞRI PALYASYONU: 
İLGİNÇ BİR GÖZLEM.  Çağdaş Şahap Oygür1,  Ebru 
Koca2,  Aysun Halaçoğlu2,  Mehmet Şahin Gülel1, 
 Fuldem Yıldırım Dönmez3,  Selami Koçak Toprak2, 
 Sema Karakuş2. 1Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara, 2Başkent Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Ankara, 3Başkent 
Üniversitesi, Radyoloji Anabilim Dalı, Ankara

Kemik iliği biyopsisi (KİB) sırasında meydana gelen 
ağrının şiddeti, işlemin uzunluğu, gerçekleştiren hekimin 
tecrübesi gibi hasta dışı faktörler yanında hastanın yaşı, 
tanısı, ağrı algısı gibi hastaya bağlı çeşitli faktörlerle de 
değişmektedir. Standart olarak dünyada uygulanmakta 
olan lokal anestezi işlem sırasında ve sonrasında mey-
dana gelen ağrıyı ortadan kaldırmada tamamen etkili 
olmamaktadır ve literatürde KİB ile ilişkili ağrıya yönelik 
az sayıda çalışma vardır. Rutin analjezi profilaksisine 
rağmen işlem sonrası ağrı kontrolü sağlanamayan 2 
hasta sunduk. Herhangi bir sistemik hastalığı olmayan 
65 yaşındaki erkek hasta anemi ve lökopeni ile başvurdu. 
Bisitopenisini aydınlatmak amacıyla hastaya sağ sakro-
iliak eklem komşuluğundaki iliak kanattan KİB yapıldı. 
Biyopsi işlemi sırasında anormal ağrısı olmayan hastanın 
yaklaşık 8 saat sonra sağ kalçadan başlayan bacak ağrı-
sının olduğu öğrenildi. Motor ve duyu arazı saptanmayan 
hastaya steroid olmayan anti enflamatuar ilaç (SOAEİ) 
başlandı. Şehirdışına çıkan hasta iki gün sonra ağrısının 
devam ettiğini bildirdi. Acil servise yönlendirilen hastanın 
USG ve tomografilerinde kanama ya da hematom görül-
mediği öğrenildi. Ağrısı devam eden hasta merkezimizde 
hospitalize edildi. Ağrı nedeniyle mobilizasyonu da kısıtlı 
olan hastaya intravenöz (iv) tramadol başlandı ancak 
fayda görmedi. Alt abdomen ve sakral manyetik rezo-
nans incelemelerinde sol iliak kanat inferiorunda ödem 
görünümü ve iliakus kası lateralinde sıvı-inflamasyona 
sekonder kontrast tutulumu ve intensite artışı izlenmesi 
ile tanımlanan bulgular biyopsiye sekonder düşünüldü. 
Ödem görünümü nedeniyle hastaya 20 mg metilpredni-
zolon iv olarak yapıldı. Yarım saat sonra hastanın ağrısı 
tamamen kayboldu ve tekrarlamadı. Kemik iliği aspiras-
yonunda partikül gelmeyen hastanın biyopsisi RAEB-2 
ile uyumlu bulunup retikülin liflerde grade 1-2/3 artım 
izlendi. Diğer olgu 47,400/mm3 değerindeki lökositoz 
nedeniyle başvuran 75 yaşında kadın hastaydı. Aktif 
enfeksiyonu olmayan ve splenomegalisi bulunan hastaya 
kemik iliği biyopsisi yapıldı. Ancak aspirasyon materyali 
elde olunamadı ve biyopsi, kemik dokusunun çok sert 

olması nedeniyle zor ve birkaç farklı noktadan denenerek 
alınabildi. İşlem sırasında şikayeti olmayan hastanın 
işlem gecesi ağrısının başladığı ve devam ettiği öğrenil-
di. Ağrısının SOAEİ’lere rağmen devam etmesi üzerine 
metilprednizolon iv olarak yapıldı. Yarım saat içerisinde 
ağrısı tamamen kayboldu ve yeniden ağrı kesici ihtiyacı 
olmadı. Hasta JAK2 pozitif kronik myeloproliferatif has-
talık tanısı aldı. Her iki hastanın ortak noktası tecrübeli 
kişiler tarafından yapılmış olmasına rağmen kemik iliği 
biyopsilerinin zor alınması ve buna neden olabilen altta 
yatan hastalıkların varlığıdır. Steroidin kuvvetli antiödem 
etkisinin bu hastaların dramatik iyileşmesine sebep oldu-
ğu düşünülmüştür. Özellikle altta yatan hastalığa bağlı 
olarak biyopsisi zor alınan olgularda ağrının engellenmesi 
ya da tedavisi için steroid kullanılması iyi bir seçenek 
olabilir.
Anahtar kelimeler: kemik iliği biyopsisi, ağrı, analjezi

Şekil 1. Manyetik rezonans görüntüleme ile sol iliyak kanat inferiorunda ödemli 
görünüm

Şekil 2. Manyetik rezonans görüntüleme ile sol iliyakus kası lateralinde ödem.
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Abstract:0382  [P-283]

KANSERLİ HASTALARDA YAŞAM KALİTESİ.  Gökçe 
Banu Acar1,  Gül Pınar2. 1Yıldırım Beyazıt Üniversitesi 
Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Servisi, 
Ankara, 2Yıldırım Beyazıt Üniversitesi, Sağlık Bilimleri 
Enstütüsü, Ankara

Kronik hastalıklar kişinin günlük temel işlevlerini 
yerine getirme kapasitesini azaltan, gözle görülebilen 
değişikliklere yol açan, uzun süreli iyileşmeyen veya 
tedavi edilemeyen hastalıklardır. Kronik hastalıklardan 
biri olan kanser günümüzde çok görülmesi ve ölümle 
sonuçlanabilmesi nedeni ile önemli sağlık sorunların-
dan biri haline gelmiştir. Özellikle gelişmiş ülkelerdeki 
ölümlerin %25’ini oluşturmakta ve tüm ölüm nedenleri 
arasında 2010 yılı itibarı ile ABD verilerine göre 85 yaş 
altında birinci sırada yer almaktadır. Günümüzde kişile-
rin temel gereksinimlerini karşılamasında ciddi ve önemli 
sorunlar yaratan kanser hastalığının yanısıra kanser 
tedavisinin de özellik taşıması nedeni ile onkoloji, hema-
toloji hastalarının yaşam kalitesinin değerlendirilmesi 
önem kazanmıştır.

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 1946 yılında sağlığı 
“Yalnızca hastalık ve sakatlığın olmayışı değil, fiziksel, 
ruhsal ve sosyal yönden tam iyilik hali” olarak olumlu 
bir şekilde tanımlamasından sonra “Yaşam Kalitesi” kav-
ramına karşı ilgi son yıllarda oldukça artmıştır. Dünya 
Sağlık Örgütü Yaşam Kalitesi (WHOQOL) grubu YK’ni; 
‘Hastanın, hem içinde yaşadığı kültürel yapı ve değerler 
sistemi bağlamında, hem de kendi amaçları, beklentileri, 
standartları ve endişeleri acısından, yaşamdaki durumu 
ile ilgili kişisel algısı’ olarak tanımlamaktadır.

Tıp alanında 1970-1980’li yıllarda bu kavrama ilgi 
gösterilmeye başlanırken, 1980-1990’lı yıllarda hem-
şirelik alanında üzerinde durulmaya başlanmıştır. Tıp 
alanında yaşam kalitesi hastalığın durumuna ve bu has-
talığın tedavisine bağlı hasta kişinin fiziksel, emosyonel 
ve sosyal iyilik halinin etkilenmesidir. Hastaların mevcut 
fonksiyonel düzeyine karşın, algılarının değerlendirilmesi 
ve bunlardan aldığı “doyum” şeklinde de yorumlanan 
yaşam kalitesi çok boyutlu bir kavram olup bireyin fizik-
sel, hastalık ya da tedavi ile ilgili hastalık semptomları, 
psikolojik ve sosyal yönlerine ilişkin yorumlar ve değer-
lendirmeler gerektirmektedir. 

Kanser hastalarında hayatın her alanı etkilendiği 
için bu hastalara bakım veren hemşireler yaşam kalite-
sini yükseltmek için neler yapılması gerektiğini çok iyi 
bilmelidirler. Kemoterapi almış veya almamış kanserli 
hastalarda yaşam kalitesinin nasıl etkilendiğinin bilinme-
si ve bu yönde hastalara destek verilmesi önemlidir. Bu 
nedenle hemşirelerin öncelikle yaşam kalitesini koruma, 
geliştirme ve iyileştirme sorumluluklarını ve yaşam kali-
tesini etkileyen etmenleri belirlemeleri ve ardından da bu 
sorumlulukları yerine getirmeleri önemli bir hemşirelik 
fonksiyonudur.
Anahtar kelimeler: yaşam kalitesi, kanser
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SON BİR YILDA HEMATOLOJİ SERVİSİNE YATAN 
HASTALARIN KISA DEĞERLENDİRİLMESİ.  Fatih 
Bünül1,  Gül Tokgöz2. 1Kocaeli Derince Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Kocaeli, 2Kocaeli Derince 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Kocaeli

Amaç: Bu çalışmamızda, son bir yılda hematoloji 
servisine kabul edilen hastaların genel değerlendirmesini 
yapmak istedik.

Gereç ve Yöntem: Temmuz 2013-Temmuz 2012 
tarihleri arasında Hematoloji servisinde yatan hastaların 
kayıtları retrospektif olarak incelendi. 

Bulgular: Son bir yılın kayıtları retrospektif olarak 
incelendiğinde, 155 kadın 126 erkek olmak üzere top-
lamda 281 yatış gerçekleşmişti. Bu yatış sayısı içerisinde, 
aynı hastaların birden fazla yatışı da mevcuttu. Bu yatış-
ları çıkararak yapılan incelemede ise toplamda 88 kadın, 
93 erkek hasta yatışı gerçekleştiği görüldü. Tüm hasta-
ların yaş ortalaması 61.9, erkek hastaların 63.9, kadın 
hastaların ise 59.9 olarak hesaplandı (Tablo 1).

Yatış tanıları tek tek incelendiğinde en yüksek yatış 
sayısının 32 yatış ile anemi tanısına ait olduğu görül-
dü. Bunu 25 yatışla sedim yüksekliği takip etti (Tablo 
2).Yukarıda sunulan bu istatistikler tekrarlayan yatış-
lar dikkate alınmaksızın oluşturulan istatistiklerdi. 
Tekrarlayan yatışlar dikkate alınarak yapılan yeni sırala-
mada ise bazı değişiklikler olduğu saptandı. Anemi tanısı 
hala birinci sıradaki yerini korurken beta talasemi ikinci 
sıraya yerleşti (Tablo 3). Bu sıralamadaki değişiklikleri, 
tekrarlayan yatış sayılarının gösterildiği ve tanıların bu 
değişkene göre sıralandığı Tablo 4’e bakarak yorumla-
makta fayda vardır. 

Hasta sayılarında, kadın sayısının erkek sayısından 
fazla olması beklenirken tekrarlayan yatışlar çıkartılınca 
erkek hasta sayısı kadın hastaları geçmiştir. Bizim yatan 
hasta tanılarımızda anemi başı çekmesine rağmen erkek 
hasta sayımız kadın hasta sayımızı geçmiştir. Hatta 
demir eksikliği anemisini de genel anemi tanısı altında 
değerlendirirsek, kadın sayısının daha fazla olmasını bek-
lerdik. Fakat bizim değerlendirdiğimiz hastaların servise 
yatırılan hastalar olması sonuçları etkilemiştir. Buradan 
erkek hastaların daha çok yatış gerektirecek düzeyde 
anemik olduğu ve erkek hastalarda anemi etyolojisi daha 
karmaşık olduğundan araştırma amaçlı yatışın daha 
çok tercih edildiği sonucuna varılabilir. Başka bir bakış 
açısıyla, sedim yüksekliği hastalarının multiple myelom 
açısından araştırılma amaçlı yatırıldığı kabul edilerek 
yapılan tanı sıralamasında myelom ve anemi hastaları 
neredeyse başa baş gelmiştir. Bu durum da erkek hasta 
sayısının kadın hasta sayısına üstünlüğünü açıklaya-
bilir çünkü myelom erkeklerde daha sık görülmektedir 
(2).Hematolojinin acilleri olarak kabul edilebilecek akut 
lökoz hastaları çok nadir yatırılmıştır. Bu durum, has-
tanede yatarak kemoterapi verilemiyor olmasına ve bu 
konuda yetişmiş sağlık personelinin yeterli olmamasına 
bağlanmıştır. 

Sonuç: Yeni oluşan ve gelişmekte olan hematoloji kli-
niğimiz teknik donanımın ve yetişmiş sağlık personelinin 
tamamlanması durumunda verimini arttırarak çalışmaya 
devam edecektir.
Anahtar kelimeler: hematoloji servisi, yatan hasta
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