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Akut Lösemiler

Bildiri: 332 Bildiri Kitab� Metni No: B023

YAYGIN EKSTRAMEDÜLLER TUTULUM �LE SEYRE-
DEN M�YELOD�SPLAST�K SENDROMU TAK�BEN GEL�-
�EN AKUT M�YELO�D LÖSEM�: OLGU SUNUMU. 1Nergiz 
Erkut, 2�nci Vetem, 3Ümit Çobano�lu, 1Mehmet Sönmez. 
1Karadeniz Teknik Üniversitesi T�p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal�, 2Karadeniz Teknik Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç 
Hastal�klar� Anabilim Dal�, 3Karadeniz Teknik Üniversitesi 
T�p Fakültesi, Patoloji Anabilim Dal�.

Miyeloid sarkom (MS) immatür miyeloid seri hücrele-
rinden kaynaklanan ekstramedüller bir tümör olup, akut 
miyeloid lösemi (AML) hastalar�n�n %2-8’inde görülür. 
Lösemiyle birlikte izlenebilece�i gibi, lösemi olmaks�z�n da 
saptanabilir. Bu hastalarda genellikle ikiden daha fazla 
organda MS izlenmez. Bu vaka takdiminde son derece 
nadir görülen akci�er, plevra, lenf nodu, tonsil, böbrek ve 
karaci�er gibi farkl� ekstramedüller organ tutulumunun 
izlendi�i miyedisplastik sendromu (MDS) takiben geli�en 
AML vakas� sunuldu. Bir y�l önce MDS- refrakter anemi 
tan�s� alan ve tan� sonras� takip d��� kalan 42 ya��ndaki 
erkek hasta halsizlik, yutma güçlü�ü, nefes darl���, öksü-
rük ve balgam �ikayetleri ile ba�vurdu. Fizik muayenede 
cilt ve mukozalar soluk, tonsiller hipertrofik, sa� akci�er 
orta ve alt zonlarda solunum sesleri azalm�� olup, karaci-
�er ve dalak büyüktü. Laboratuar tetkiklerinde; Hemoglo-
bin: 7,1 g/dl, Lökosit: 91,400/	L, Trombosit: 12,000 /	L, 
Glukoz:119 mg/dl, BUN: 17 mg/dl, Kreatinin: 0,7 mg/dl, 
ALT: 43U/L, AST: 41 U/L, GGT: 19 U/L Ürik Asid: 4,2 
mg/dl, LDH: 648 U/L idi. Hastan�n periferik kan yaymas� 
ve kemik ili�i de�erlendirmesinde blast oran�n�n artt��� 
ve bu blastik hücrelerin ak�msitometrik de�erlendirmede 
CD13, CD33, CD45, HLA-DR, Myeloperoksidaz (MPO) 
pozitifli�i ta��d��� saptand�. Mevcut verilerle hastaya akut 
miyeloid lösemi (AML) tan�s� konuldu. Hastan�n ba�vuru 
�ikayetlerine yönelik yap�lan bilgisayarl� tomografi (BT) 
tetkiklerinde aksiller, pretrakeal, prekarinal, prevasküler, 
subkarinal alanlarda multipl lenfadenopatiler, sa� hemi-
toraksta masif plevral efüzyon ve sol akci�er paranki-
minde nodüler lezyonlar, her iki tonsilde 2×1.5 cm boyu-
tunda kitle lezyon, submandibuler, submental, servikal 
ve supraklavikuler bölgelerde multipl lenfadenaopatiler, 
hepatosplenomegali ile birlikte karaci�er parankiminde 
multiple nodüler lezyonlar, sa� perirenal bölgede kitle, 
portal hilus, çöliak trunkus, paraaortik, parakaval ve 
inguinal bölgelerde multipl lenfadenopatiler tespit edildi. 
E� zamanl� yap�lan plevral s�v� örneklemesinde al�nan 
s�v� blastik hücrelerle infiltre idi. Hasta MDS’den dönü-
�üm gösteren AML olarak de�erlendirildi ve yüksek riskli 
kabul edilerek fludarabin, sitozin arabinozid ve granulo-
sit koloni situmülan faktör (G-CSF)’den olu�an (FLAG) 
tedavi protokolü ba�land�. Hastan�n tedavi ile yutma 
güçlü�ü, nefes darl��� �ikayetleri düzeldi. Tedavinin 16. 
gününde ani bilinç kayb� geli�ti, çekilen beyin BT’de sa� 
temporoparietal lobda hemorrajik enfarkt ve subarakno-
id kanama tespit edildi. Takiben genel durumu bozulan 
hasta solunum yetmezli�inine ba�l� exitus oldu.

Bildiri: 333 Bildiri Kitab� Metni No: B024

AKUT PROMYELOS�T�K LÖSEM� TANILI ÇOCUK 
OLGUDA ATRA SENDROMU. 1Duygu Bidev, 2Zuhal 
Keskin Y�ld�r�m, 2Mustafa Büyükavc�. 1Atatürk Üniversi-
tesi T�p Fakültesi Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� Anabilim 
Dal�, Erzurum, 2Atatürk Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik 
Onkoloji Bilim Dal�, Erzurum.

Amaç: Akut promyelositik lösemi (APL)’de all-trans 
retinoik asit (ATRA) tedavisi ile remisyon oran� artm��, 
dissemine koagülopati riski azalm��t�r. Bu makalede 
ATRA sendromu geli�en ve dexametazon ile ba�ar� ile 
tedavi edilen bir olgu sunulmu�tur. Olgu: Bir hafta-
d�r ate�, halsizlik ve kar�n a�r�s� yak�nmas� olan 15 
ya��ndaki erkek olgunun �ikayetlerinin giderek artmas� 
üzerine klini�imize ba�vurdu�u ö�renildi. Fizik mua-
yenede; halsiz görünümde olup, aksiller ate�i 38°C, 
solunum say�s� 22/dk, kalp tepe at�m� 115/dk, tansi-
yon arteriyal 100/70mmHg idi. Cilt ve konjonktivalar 
soluk görünümde ve vücutta yayg�n ekimotik lezyonlar 
mevcuttu. Karaci�er midklavikular hatta kot alt�nda 5 
cm, dalak midklavikular hatta kot alt�nda 2 cm palpabl 
idi. Laboratuvar incelemelerinde, hemoglobin 7,1 gr/dl, 
lökosit say�s� 53x109/L, platelet say�s� 24x109/L, erit-
rosit sedimentasyon h�z� 105 mm/h idi. Periferik kan 
yaymas�, kemik ili�i aspirasyon yaymas�, flow sitometri 
ve moleküler genetik çal��malar sonucunda olguya APL 
tan�s� konuldu. AML BFM-93 tedavi protokolüne göre 
indüksiyon tedavisi (sitarabin, daunorubisin ve etoposid) 
ile birlikte 25 mg/m2/g dozunda ATRA (Vesenoid kap-
sül, 10 mg) tedavisi ba�land�. Tedavinin ikinci gününde 
gö�üs a�r�s� yak�nmas� olan olgunun izleminde solunum 
s�k�nt�s�, ate� (38,9°C), takipne (solunum say�s� 56/dk), 
ve ta�ikardi (168/dk) gözlendi. Akci�er oskültasyonunda, 
yayg�n krepitan ral mevcuttu. Akci�er grafisinde solda 
belirgin olmak üzere bilateral orta ve alt zonlarda yayg�n 
infiltrasyon izlendi. Enfeksiyon ekarte edilemedi�inden 
geni� spektrumlu antibiyoterapi (imipenem 60 mg/kg/g, 
3 doz; trimetoprim-sülfometoksazol 15 mg/kg/g, 2 doz) 
ba�land�. Hastada klinik tablonun ortaya ç�k���n�n ani 
olmas�, indüksiyon tedavisine ra�men lökosit say�s�nda 
azalma olmay�p aksine artmas�; ate�, plevral efüzyon, 
pulmoner infiltrasyon ve ekokardiyografide perikadiyal 
efüzyon saptanmas� üzerine ATRA’ya ba�l� ATRA send-
romu oldu�u dü�ünülerek ATRA kesildi ve 20 mg/gün, 
2 dozda deksametazon tedavisi ba�land�. Deksametazon 
tedavisinin ikinci gününde solunum s�k�nt�s� gerileyen 
olgunun gö�üs radyogram�nda belirgin gerileme izlendi. 
Deksametazon tedavisinin be�inci gününde gö�üs rad-
yogram� normal olarak de�erlendirildi. Klinik ve radyo-
lojik bulgular� normale dönen hastada deksametazon 
tedavisi 12. gününde kesildi. Olgunun 15. gün kemik ili�i 
remisyonda olarak de�erlendirildi. Olgu, deksametazon 
tedavisi sonras� problemsiz olarak 3 haftad�r izlenmek-
te ve konsolidasyon tedavisi devam etmektedir. Sonuç: 
Akut promyelositik lösemide ATRA tedavisi s�ras�nda ani 
geli�en solunum s�k�nt�s� ve e�lik eden radyolojik bulgu-
lar ATRA sendromunu dü�ündürmelidir. Deksametazon 
tedavisine verdi�i yan�t hayat kurtar�c�d�r.
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Bildiri: 334 Bildiri Kitab� Metni No: B025

�NVAZ�V DUKTAL MEME KARS�NOMU �LE AKUT 
M�YELOBLAST�K LÖSEM� B�RL�KTEL���: OLGU 
SUNUMU. 2Emel Gönüllü, 2Özgür Mehtap, 2Zeynep Dal, 
2Ekrem Çelik, 2Abdullah Hac�hanefio�lu. 1Kocaeli Üni-
versitesi Eri�kin Hematoloji Bölümü, 2Kocaeli Üniversitesi 
�ç Hastal�klar� Bölümü, 3Kocaeli Üniversitesi Enfeksiyon 
Hastal�klar� Bölümü.

Meme kanseri kad�nlarda en s�k rastlan�lan tümör-
dür. Antrasiklin içeren tedaviler alt�n standart olarak 
kabul edilmektedir. Meme kanseri tedavisiyle ili�kili 
miyelodisplastik sendrom ya da miyeloblastik lösemi 
(t-MDS/t-AML) birlikteli�inin risk faktörleri aras�nda 
alkilleyici ilaç ve/veya topoizomeraz II inhibitörlerinin 
kullan�m�, radyasyon tedavisi ve miyeloid koloni uyar�c� 
faktörlerin kullan�m�d�r. Bu birliktelik de�i�ik serilerde 
%0.1 ile 1.8 aras�nda de�i�mektedir.Meme kanserli olgu-
larda Lösemi ile beraber gastrointestinal sistem, akci�er, 
cilt, jinekolojik kanser ve sarkom birlikteli�i artm��t�r. 
Muhtemel gen mutasyonlar� veya polimorfizmlerinin t-
MDS/t-AML nin de dahil oldu�u multipl kansere neden 
oldu�u san�lmaktad�r. Burada meme kanseri tedavisin-
den yakla��k 2 y�l sonra akut miyelomonositik lösemi 
tan�s� konan bir olgu sunulacakt�r. Olgu: 2006’n�n 
12.ay�nda, 54 ya��nda bir kad�n hasta sa� memesinde 
fark etti�i kitle nedeniyle de�erlendirilmi� ve lumpektomi 
yap�lm��. Patolojik olarak 2 cm boyutlu Grade II invaziv 
duktal karsinom saptanm��. Nekroz ve vasküler invazyon 
yokmu�. Cerrahi s�n�rlarda tümör bulunmam��. Lenf 
nodu tutulumu yokmu�. Hastaya 6 kür FEC (florourasil, 
epirubisin, siklofosfamid)verilmi�. Tedavi 2007 4.ayda 
sonlanm��. Kemoterapiyi takiben radyoterapi tedavisi 
verilmi�. Onkoloji bölümü taraf�ndan takipteyken teda-
viden yakla��k 2 y�l sonra halsizlik, yorgunluk yak�nma-
lar� ba�layan hastan�n yap�lan hemogram�nda bisitopeni 
saptanm��.Hematoloji poliklini�ine yönlendirilen hasta 
burada de�erlendirildi.Öyküde hastan�n son zamanlarda 
çok halsiz, yorgun oldu�u ve s�k üst solunum yolu enfek-
siyonu geçirdi�i ö�renildi. Ailede ba�ka kanser öyküsü 
yoktu. Fizik muayenede vücutta de�i�ik bölgelerde eki-
mozlar, servikal bölgede multipl 2-3 cm lenfadenopatiler 
tespit edildi. Periferik yaymada miyeloblast infiltrasyonu 
görülerek kemik ili�i aspirasyon, ak�m sitometrisi ve 
biyopsi sonuçlar�yla akut miyeloblastik lösemi tan�s� 
kondu. Ço�u çal��mada meme kanserinin tedavisinde-
ki kemo-radyoterapinin tedavi ili�kili MDS/AML ye yol 
açt��� söylense de sadece cerrahi yap�lan hastalarda ve 
ailesinde meme kanseri öyküsü olanlarda da MDS/AML 
insidans�ndaki art�� nedeniyle bu iki hastal���n birbiriyle 
ili�kili olabilece�i dü�ünülmektedir.

Bildiri: 335 Bildiri Kitab� Metni No: B026

C�LT TUTULUMU �LE ORTAYA ÇIKAN AKUT LEN-
FOBLAST�K LÖSEM� OLGUSU. 1Funda Ceran, 1Simten 
Da�da�, 1Ümit Üre, 1Gül Tokgöz, 1Mesude Y�lmaz Falay, 
1Gökhan I��kta�, 1Erdem Alagüney, 1Gülsüm Özet. 1Anka-
ra Numune E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji 
Klini�i.

Akut lenfoblastik lösemi(ALL) de lösemik hücrelerin 
cildin infiltrasyonu ile olu�an cilt tutulumu çok nadirdir. 
Benign veya spesifik malign lezyonlar olabilir. Lokal ya da 
yayg�n görülebilir. Tipik olarak papul, nodul, plak veya 
eritrodermi tarz�nda ortaya ç�kar. ALL’nin erken bulgusu 
olarak görülebilir. Nadiren periferik kan ve kemik ili�inde 
lösemi hücreleri saptanmadan meydana gelebilir. Cilt lez-
yonlar� di�er döküntülü hastal�klarla kar��abilir. Tan�da 

histopatolojik inceleme önemlidir. Spesifik deri lezyonlar� 
genellikle agresif klinik gidi� ve kötü prognozla ili�kilidir. 
Biz cilt tutulumu ile ba�vuran bir ALL olgusunu tan�dan 
önceki belirti oldu�u için sunmay� uygun bulduk. Olgu: 
26 ya��nda bayan hasta makuler-plak tarz�nda yayg�n 
cilt lezyonlar� ile dermatoloji bölümüne ba�vurmu� ve bu 
lezyonlardan cilt biopsisi yap�lm��. Biopsi raporu B-ALL 
infiltrasyonu olarak raporland�ktan sonra hematoloji 
bölümüne yönlendirilmi�. Klini�imize ba�vuruda hemog-
ram parametreleri normal olan hastan�n kemik ili�i aspi-
rasyon, biopsisi ve aspirasyon örne�inden flowsitometrik 
inceleme yap�ld���nda B-ALL oldu�u saptand�. Sitogene-
tik olarak trizomi 8 mevcuttu. Hastaya hyper-CVAD teda-
visi ba�land� ve takibinde cilt lezyonlar� geriledi. Hastada 
remisyon sa�land�.

Bildiri: 336 Bildiri Kitab� Metni No: B027

SAÇLI HÜCREL� LÖSEM� VE KAPOS� SARKOM B�R-
L�KTEL���. 1Selda Kahraman, 2Kemal Kural, 2Yasin 
Bak�r, 1Nurhilal Turgut, 1Özden Pi�kin, 1Mehmet Ali 
Özcan, 1Güner Hayri Özsan, 1Fatih Demirkan, 1Bülent 
Ündar. 11 dokuz Eylül Üniversitesi T�p Fakültesi Hemato-
loji Bilim Dal�, 22 dokuz Eylül Üniversitesi T�p Fakültesi �ç 
Hastal�klar� Ana Bilim Dal�.

Saçl� hücreli lösemi 1950’lerin sonunda tan�mlanan 
kronik lenfoproliferatif bir hastal�kt�r ve WHO s�n�fla-
mas�nda matür periferal B hücreli bir neoplazidir. Bu 
malignite yava� seyirlidir ve tan� an�nda genelde kemik 
ili�i, dalak, karaci�er ve s�kl�kla kenf nodlar� sitoplazmik 
saçs� uzant�lar� olan matür B hücreleti ile infiltredir. 
Di�er klinik bulgular ise tekrarlayan f�rsatç� enfeksi-
yonlar ve vaskülittir. Splenektominin tan� ve tedavide 
önemli yeri vard�r. Splenektomi sonras� sitopeni k�smi 
düzelir. Sonras�nda 2-klorodeoksiadenozin (cladribine), 
2 deoksikoformisin (pentostatin) ile ba�ar�yla tedavi 
edilir. Saçl� hücreli lösemi ile ikinci malignite birlikteli�i 
daha öncede tan�mlanm��t�r.(Adler, Shetty and Golomb, 
1979) Saçl� hücreli lösemi ve kaposi sarkom birlikteli�i 
ise oldukça nadirdir. Kaposi sarkom dü�ük dereceli bir 
vasküler tümördür. S�kl�kla immunsupresif ki�ilerde 
özellikle HIV pozitif ve transplant yap�lan hastalarda 
izlenir. Morumtrak renkli nodüler lezyonlar s�kl�kla alt 
ekstremitelerde izlenir.Patogenezi net olmamakla birlikte 
lezyonlarda human herpes virüs 8(HHV-8) izole edilmi�-
tir.HHV-8 endotel hücrelerini enfekte ederek anjiyogeneik 
sitokinlerin sal�n�m�n� art�r�r ve anjiyogenezi h�zland�-
rarak kaposi sarkom nodülleririn olu�umunu sa�lar. 
Genelde cilt tutulur organ tutulumu nadirdir. Burada 
kaposi sarkom ve saçl� hücreli lösemi birlikteli�i gösteren 
bir vaka sunuyoruz. 59 ya��nda erkek hasta Haziran 
2008’de ayak tabanlar�ndan ba�layan ve ayak bileklerine 
do�ru yay�l�m gösteren kahve yer yer mor renkli deriden 
kabar�k nodüler lezyonlar geli�mesi nedeniyle hastane-
mize ba�vuran hastan�n her iki d�� malleolden yap�lan 
cilt biyopsi sonucu Kaposi sarkom olarak tan�mlanm��. 
Yap�lan rutin tetkiklerinde HIV negatif olan herhangi 
bir immunsupresyonu olmayan hastada bisitopeni sap-
tanmas� üzerine poliklini�imize yönlendirilmi�. Ba�vu-
rusunda WBC:2400 lenfosit %58, parçal� %35, monosit 
%7, hemoglobin 14, hematokrit 43, trombosit 102.000 
saptand�. Bak�lan periferik yaymas�nda hair cell hücreleri 
görülmesi nedeniyle kemik ili�i aspirasyonu ve biyopsisi 
yap�ld�. Fizik bak�s�nda splenomegali olmas� nedeniyle 
yap�lan bat�n ultrasonunda dalak 15 cm idi. Kemik ili�i 
aspirasyonunda geni� sitoplazmal� baz�lar� nukleolus 
içeren sitoplazmik ç�k�nt�lar� olan hücreler izlendi. Kemik 
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ili�i biyopsisi saçl� hücreli lösemi ile uyumluydu. Hastaya 
tedavi amaçl� splenektomi uyguland�. Dalak patolojisi de 
saçl� hücreli lösemi idi. Sitopenileri k�smi düzelen hasta-
ya Kladribine 0.1 mg/kg/gün/ 7 gün verildi. Tedavi esna-
s�nda ve sonras�nda hastada herhangi bir komplikasyon 
geli�medi. Sitopenileri düzeldi. Aya��ndaki lezyonlarda 
da k�smi gerileme olan hastan�n tam remisyonda izlemi 
devam etmektedir.

Bildiri: 337 Bildiri Kitab� Metni No: B028

LÖSEM�K TRANSFORMASYON GÖSTEREN M�YELO-
D�SPLAST�K SENDROM OLGUSUNDA DER� TUTU-
LUMU. 1Hülya Öztürk Nazl�o�lu, 2R�dvan Ali. 1Uluda� 
Üniversitesi T�p Fakültesi Patoloji Anabilim Dal�, 2Uluda� 
Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, Bursa

Giri�: Myeloid sarkoma (MS) myeloblast ve/veya 
immatür myeloid hücrelerden olu�an nadir görülen bir 
ekstramedüller tümördür. Literatürde daha önceleri kul-
lan�lm�� olan ve bu antiteyi tan�mlayan terimler aras�nda 
ekstramedüller myeloid tümör, granülositik sarkoma ve 
kloroma yer almaktad�r. MS Akut Myeloid Lösemi (AML), 
blastik transformasyon gösteren Kronik Myeloid Löse-
mi (KML), myelodisplastik sendrom (MDS) olgular�nda 
görülebilir veya altta yatan hiçbir hematolojik hastal�k 
olmadan da ortaya ç�kabilir. Bütün anatomik lokali-
zasyonlarda bildirilmi� MS olgular� mevcut olup; en s�k 
görülen bölgeler deri (%13-22), kemik/vertebra (%9-25) 
ve lenf nodlar� (%15-25) d�r. Lösemik transformasyon 
gösteren MDS olgular�nda MS nadir görülmektedir ve 
s�kl�kla kötü prognoz belirtecidir. Histopatolojik olarak 
MS’un do�ru tan� alabilmesi için Myeloperoksidaz anti-
korunu da içeren, hematolenfoid belirleyiciler grubuna 
giren antikorlardan olu�an geni� immünohistokimyasal 
panel kullan�lmal�d�r. Olgu Sunumu: Hipertansiyon, tip 
2 Diabetes Mellitus ve Koroner Arter Hastal��� tan�lar� ile 
10 y�ld�r takipte olan 60 ya��ndaki kad�n hastan�n 2008 
A�ustos’taki poliklinik kontrolünde anemi ve trombosito-
penisi saptanmas� üzerine kemik ili�i biyopsisi yap�lm��; 
biyopsisinde eritroid ve megakaryositer seride hiperplazi 
ve dismegakaryopoiezis gösteren hipersellüler kemik ili�i 
gözlenmi� ve hasta MDS- Refrakter anemi tan�s� ile takibe 
al�nm��t�r. �ubat 2009 poliklinik kontrolünde pansitope-
ni saptanan hastada MDS’den AML-M5’e transformasyon 
dü�ünülerek kemoterapi almas�na karar verilmi� ve 
remisyon indüksiyon kemoterapisi ba�lanm��t�r. 2009 
Mart ay�nda s�rtta orta hatta nekrotik tümöral lezyon ile 
klini�e ba�vuran hastaya punch biyopsi yap�lm�� ve pato-
lojik inceleme sonucu nekroz ve süppüratif enflamasyon 
olarak gelmi�tir. Daha sonra kesin tan� amac�yla eksiz-
yonel biyopsi yap�lm��; deri ve derialt� dokusunu içeren 
biyopsi materyalinde 3,3cm x 2,3 cm çap�nda tümöral 
lezyon gözlenmi� ve mikroskobik incelemede yayg�n nek-
roz ve malign küçük yuvarlak hücreli neoplastik infiltras-
yon saptanm��t�r.Neoplastik hücreler büyük nükleuslu, 
dar sitoplazmal�, blastik morfolojide hücreler olup; CD43 
ile diffüz ve kuvvetli pozitif; Myeloperoksidaz ile fokal 
pozitif, CD34, CD117, CD20, CD3, CD79a, TdT ve CD10 
ile negatif boyanm��t�r. Morfolojik özellikler ve antijenik 
bulgular MS ile uyumlu bulunmu�tur. Hasta Haziran 
2009’da nüks AML tan�s� ile kemoterapi program�na 
al�nm��t�r. Sonuç: MS bütün anatomik lokalizasyonlarda 
görülebilen bir tümördür ve malign küçük yuvarlak hüc-
reli tümör grubuna giren bir tümör ile kar��la��ld���nda 
patolo�un mutlaka ay�r�c� tan�ya almas� gereken bir 
antitedir. Myeloperoksidaz antikorunu da içeren geni� bir 
immünohistokimyasal panel kullan�ld���nda kesin tan�s� 

konulabilmektedir. Lösemik olmayan hastalarda s�kl�kla 
MS yanl�� tan� almakta ve bu durum tedavinin gecikme-
sine neden olmaktad�r.Lösemik hastalarda da nükslerin 
MS �eklinde olabilece�i ak�lda tutulmal�d�r.

Deneysel Hematoloji/Gen Tedavisi/Rejeneratif Tıp/
Hücresel Tedaviler

Bildiri: 338 Bildiri Kitab� Metni No: B012

GENET�K ABSANS EP�LEPS�L� WAG/R�J SIÇANLAR-
DA K�NDL�NG UYGULAMALARININ PLAZMA PROF�-
L�NE ETK�S�N�N PROTEOM�K DE�ERLEND�R�LMES�. 
1Gönül Bambal, 1Ay�e Karson, 1Duygu Özel Demiralp. 
1Ankara Üniversitesi Biyoteknoloji Enstitüsü Proteomiks 
Birimi, 2Kocaeli Üniversitesi T�p Fakültesi Fizyoloji Anabi-
lim Dal�.

Giri�: Epidemiyolojik çal��malarda epilepsili hasta-
lar�n %20-40’�n�n, antiepileptik tedaviye (AED) dirençli 
oldu�u belirtilmi�tir. Bu direnç, parsiyel epilepsinin en 
yayg�n formu olan temporal lop epilepsili (TLE) hastalar-
da yüksek oranda bulunmaktad�r. Klinikte temporal lob 
epilepsisinin tüm idiyopatik jeneralize epilepsili populas-
yonunun %1’inden daha az�nda olabilece�i bildirilmi�tir. 
Ancak parsiyel temporal lop epilepsisi ile idiyopatik jene-
ralize epilepsinin nadir olarak bir arada bulunmas�n�n 
mekanizmas� iyi anla��lamam��t�r. Temporal lop epilepsi-
sinin yayg�n kullan�lan deneysel modellerinden biri olan 
amigdaloid kindling uygulamas�, absans epilepsinin poli-
genetik modeli olan WAG/Rij �rk� s�çanlara uyguland���n-
da kindling geli�imi aç�s�ndan üç alt grubun (kindlinge 
dirençli grup, h�zl� kindled olan grup, yava� kindled olan 
grup) ortaya ç�kt��� bildirilmi�tir.Yöntem: Çal��mam�zda 
6 ayl�k, erkek WAG/Rij ve Wistar s�çanlar kullan�lm��-
t�r. Tüm hayvanlardan öncelikle 100’er 	l kan örnekleri 
al�nd�ktan sonra EEG kayd� ve kindling uygulamas� için 
stimulus/kay�t elektrotlar� kortekse ve bazolateral amig-
dalaya yerle�tirilip, 1 haftal�k dinlenim peryodundan 
sonra bazal EEG kayd� al�n�p ard de�arj e�ikleri tespit 
edilerek kindling süreci uygulanm��t�r. WAG/Rij s�çanlar 
kindling yan�tlar�na göre, dirençli, yava� geli�im gösteren 
ve h�zl� geli�im gösteren �eklinde 3 alt gruba bölün-
mü�tür. Kindling sürecinin tamamlanmas�n�n ard�ndan 
bütün s�çanlardan 100’er 	l kan örnekleri al�narak tüm 
hayvanlar dekapite edilmi�tir. Plazma örneklerindeki 
protein miktarlar� Bradford (BioRad, USA) yöntemi ile 
de�erlendirilmi�tir ve 2 boyutlu jel elektroforezi ile prote-
inlerin ayr�m� gerçekle�tirilmi�tir. I. boyut ayr�m� pI nok-
talar�na gore ve II. boyut ayr�mlar� moleküler a��rl�klar�na 
göre gerçekle�tirilen örneklerin, floresan boyama (Sypro 
Ruby, BioRad,USA) ve PDQuest program� ile (Bio-Rad, 
USA) protein profil haritas� ç�kar�larak de�erlendirilmi�-
tir (�ekil 1,2,3). Bulgular: Jeller aras�nda yap�lan nicel 
kar��la�t�rmal� analiz sonucunda istatistiksel olarak 2 
kat anlaml�l��a göre de�erlendirme yap�ld���nda; 6 ayl�k 
Wistar s�çanlar�n kindled öncesi plazmas�ndaki toplam 
spot say�s� 93 iken, kindled sonras�nda 109’dur; 6ayl�k 
WAG/Rij s�çanlarda ise kindled öncesi toplam spot 
say�s� 121 iken, yava� kindled olan grupta kindled son-
ras�nda 68 olarak tespit edilmi�tir.Sonuç:Çal��mam�z, 
kindling sürecinde gerek türe özgü gerekse de bireye 
özgü farkl� yan�tlar ile protein ifadelerindeki farkl�l�klar�n 
ili�kili olabilece�ini dü�ündürmektedir. Bu farkl� prote-
in ifadelerinin MALDI-TOF ile analizinin, epileptogenez 
mekanizmalar�n�n ayd�nlat�lmas�n�n yan� s�ra epilepsi ile 
ilgili te�his ve tedavide yeni belirteçlerin tan�mlanmas�na 
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ve ki�iye özel tedavi yakla��mlar�n�n geli�tirilmesine de 
arac�l�k edece�ini dü�ünmekteyiz. Bu çal��ma Kocaeli 
Üniversitesi Hayvan Ara�t�rmalar� Etik Kurulu taraf�ndan 
onaylanm��t�r.

�ekil 1.

�ki boyutlu jel elektroforezi yöntemiyle, kindled son-
ras� Wistar �rk� (BI1F) ve WAG/Rij �rk� (BX5F) s�çanlar�n 
plazma protein profillerindeki spotlar�n farkl� miktardaki 
ifadelenmelerini yans�tan üç boyutlu jel görüntüsü.

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Moleküler 
Biyoloji/Immunofenotipleme

Bildiri: 339 Bildiri Kitab� Metni No: B011

MULT�PL MAL�GN�TEL� HASTAYA YAKLA�IM:OLGU 
SUNUMU. 2Sava� Tuna, 2Emel Çavu�o�lu, 2Ali Osman 
Kaya, 1Handan Çipil, 1�mdat Dilek. 1Atatürk E�itim Ara�-
t�rma Hastanesi Hematoloji Klini�i, 2Atatürk E�itim Ara�t�r-
ma Hastanesi Onkoloji Klini�i.

23 ya��nda erkek hasta sa� testisinde a�r�l� �i�lik 
�ikayetiyle ba�vurdu.Yakla��k bir haftad�r sa� testisinde 
zaman zaman a�r�ya da neden olan �i�lik geli�en hasta, 
ileri tetkik ve tedavi için hastaneye yat�r�ld�. Öz ve soy-
geçmi�inde,10 ya��nda iken ALL tan�s� ile tedavi gören 
hastaya, iki y�l önce de papiller tiroid kanseri nedeniyle 
total tiroidektomi sonras� radyoaktif iyot ablasyon teda-
visi uygulanm��t�r. Remisyonda oluan hasta, L-tiroksin 
(0,1 mg/gün) kullanmaktad�r.Ayr�ca annesi de papiller 
tiroid kanseri tedavisi görmü�tür.Fizik muayenesinde 
sa� testiste yakla��k 2x2 cm boyutlar�nda sert, a�r�l� kitle 
palpe edildi.Total tiroidektomiye sekonder suprasternal 
insizyon skar� mevcut.Hastaya Sa� yüksek inguinal or�i-
ektomi operasyonu yap�ld�. Patolojisi Nonseminomatöz 
mikst germ hücreli tümör (Teratom %70+Embriyonel 
Karsinom%30),T.Vaginalis ve T.Albuginea invazyonu yok, 
Epididim invazyonu yok, Lenfovasküler invazyon sap-
tanmad�, cerrahi s�n�rlar temiz olarak geldi. Radyolojik 
olarak toraks ve tüm bat�n BT taramalar� sonras� evre-
lendirme: EVRE I NONSEM�NOMATÖZ M�KST GERM 
HÜCREL� TEST�S TÜMÖRÜ (T1N0M0), BetaHCG, AFP, 
LDH düzeyleri normal.Tedavi plan� olarak ilk y�l ayda bir 
marker, 3 ayda bir tomografi ile takibine karar verildi. 
Sonuç: Bu hastam�z üç de�i�ik malignite ve annesinde 
de papiller tiroid malignitesi saptanmas� nedeniyle ilginç 
bir vaka olup testis tümörü nedeniyle risk evalüasyonu 
yap�ld�ktan sonra yak�n takip seçene�i uygun bulundu.
Genetik laboratuar�m�za da dan���larak ileri tetkiki plan-
land�.

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

Bildiri: 340 Bildiri Kitab� Metni No: B001

NAD�R GÖRÜLEN B�R LENFADENOPAT� SEBEB�: 
CASTLEMAN SENDROMU OLGUSU. 1Hüseyin Tokgöz, 
1Ümran Çal��kan. 1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakülte-
si Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, Konya

Giri�: Castleman sendromu, çocukluk ça��nda nadir 
görülen benign bir lenfadenopati sebebidir. Anjiofolikü-
ler hiperplazi olarak da bilinen bu sendromun etyolojisi 
tam olarak bilinmemekle birlikte Ebstein Barr virus, 
sitomegalovirus gibi baz� etkenler suçlanmakta, lenfoid 
foliküllerin içinde anormal miktarda üretilen interlökin 6 
suçlanmaktad�r. Olgu sunumu: 15 ya��nda erkek hasta, 
3 ayd�r sebat eden boyun sa� ön k�sm�nda �i�lik �ikayeti 
ile ba�vurdu. Herhangibir enfeksiyon geçirme hikayesi 
olmayan hastan�n ara s�ra ate� yüksekli�i, gece terlemesi 
oldu�u fakat kilo kayb� olmad��� belirtildi. Fizik muaye-
nesinde boyun sa� ön k�sm�nda sternokleidomastoid kas 
kom�ulu�unda yakla��k 7-8 cm çapl�, fikse lastik k�va-
m�nda a�r�s�z kitlesi olan hastan�n, di�er sistem muaye-
neleri normaldi. Tam kan say�m� normal ve periferik yay-
mas�nda bir özellik bulunmayan hastan�n viral serolojisi 
menfi, PPD(-) idi. Toraks ve bat�n BT’si normaldi. Kemik 
ili�i aspirasyon incelemesi normaldi, Reed Stenberg hüc-
resi görülmedi. Hastaya genel anestezi alt�nda eksizyonel 
lenf bezi biyopsisi yap�ld�. Biyopsi sonucu anjiofoliküler 
hiperplazi (Castleman Hastal���) olarak geldi. Hastan�n 
6 ayl�k takibinde eksize edilen lenf bezinden ba�ka lenf 
bezi büyümesine rastlanmad�. Sonuç: Çocukluk ça��nda 
kronik lenfadenopati etyolojisi ara�t�r�l�rken Castleman 
hastal��� ayr�c� tan�da ak�lda tutulmal�d�r. Benign bir 
durum olmakla birlikte klinik olarak malign hastal�klar� 
taklit edebilir. Kesin tan� koymada biyopsi yard�mc�d�r.

Bildiri: 341 Bildiri Kitab� Metni No: B002

OTO�MMUN LENFOPROL�FERAT�F SENDROM �LE 
ORAK HÜCREL� ANEM� TA�IYICILI�I B�RL�KTEL��� 
GÖSTEREN OLGU. 1Hüseyin Tokgöz, 1Ümran Çal��kan. 
1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji 
Bilim Dal�, Konya

Giri�: ALPS, apoptozis ve programl� hücre ölümünü 
düzenleyen genlerde mutasyon olmas� sonucunda mey-
dana gelen bir hastal�kt�r. Defektif lenfosit apoptozisi, 
kronik ve maling olmayan lenfadenopati ve splenome-
galiye yol açar. Bu durum otoimmunitelere ve lenfoid 
malignensilere zemin haz�rlar. Olgu sunumu: �ki buçuk 
ya��nda erkek hasta, son bir y�ld�r boyunda ve kas�kta 
mevcut olan lenf bezi büyümeleri olmas� nedeniyle ba�-
vurdu. Farkl� zamanlarda antibiyotik tedavisi almas�na 
ra�men LAP’lar� sebat etmi�ti. Fizik muayenede her iki 
ön servikalde 1,5 cm çapl� 3-4 adet, sol aksilerde 2 cm 
çapl� iki adet, her iki inguinalde 2 cm çapl� 4-5 adet LAP 
mevcuttu, karaci�er 1 cm dalak 2 cm ele gelmekte idi. 
Tam kan say�m�nda BK: 5,5 Hb: 8,3 MCV: 74 MCHC: 
32,3 RBC: 3,2 PLT: 61000 idi. Periferik yaymas�nda atipik 
hücre yoktu. Anemisine yönelik bak�lan Hb elektrofore-
zinde HbA: %58,4 HbA2: %2,6 HbS: %36,6 HbF:%1,2 
bulundu. Orak hücreli anemi ta��y�c�l��� bulunan hasta-
n�n annesinin ve bir karde�inin de HbS ta��y�c�s� oldu�u 
tespit edildi. LAP’lar� ve bisitopenisi olmas� nedeniyle 
hastaya kemik ili�i aspirasyonu yap�ld�. Hiposellüler 
kemik ili�i zemininde daha çok olgun küçük lenfositler, 
görüldü (%63), granülosit serinin çok seyrek elemanla-
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r� mevcut, az say�da normoblastik eritropoez izleniyor 
(%12) %1 blast görüldü, trombositler 2-3’lü görüldü. 
Viral serolojik incelemede EBV EBNA IgG(+), EBV VCA 
IgM(+) olarak saptand�. ALPS ön tan�s�yla bak�lan doub-
le negatif T hücre oran� %23 olarak saptand�, direkt 
coombs testi negatifti. PLAG’ta… Serum immunglobulin 
de�erleri normaldi. Antinötrofilik antikor ve antiplatelet 
antikorlar� (-) idi. Hastaya Lenf nodu biyopsisi yap�ld�. 
Lenf nodunda parakortikal alanlarda da��l�m gösteren 
infiltratif hücrelerin CD4 ve CD8 ile double negatif olmas� 
ALPS ile uyumlu olarak de�erlendirildi. �nvitro lenfosit 
apopitoz testi ALPS ile uyumlu geldi. Fas ligand� mutas-
yonu çal���lmas� planlad�. Lenfoid proliferasyon olu�turan 
hücrelerin klonitesini ara�t�rmak üzere PCR ile TCR gen 
düzenlenmesi, EBV enfeksiyonunun bu proliferasyonda 
rolünü görmek için in-situ hibridizasyon testi çal���lmak-
tad�r (Sonuç bekleniyor). Sonuç: Anemi ve LAP nedeniyle 
ara�t�r�lan olgudaki HbS ta��y�c�l��� ile birlikte tespit edi-
len ALPS’nin literatürde birlikteli�ine rastlayamad���m�z 
için olgu sunumu yap�lmas�n�n uygun gördük

Bildiri: 342 Bildiri Kitab� Metni No: B003

CHED�AK H�GASH� SENDROMU TANISI ALAN B�R 
OLGUNUN SUNUMU. 1Hüseyin Tokgöz, 1Ümran Çal��kan. 
1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji 
Bilim Dal�, Konya

Giri�: Chediak Higashi sendromu, immun yetmezlik, 
kanama e�ilimi, albinizm ve ilerleyici nörolojik disfonksi-
yon ile karakterize otozomal resesif geçi�li bir hastal�kt�r. 
Tan� koydurucu bulgusu, kan hücrelerinin stoplazma-
s�nda görülen tipik inklüzyon cisimci�idir. Kemik ili�i 
naklini gerektiren hastal�klardan biridir. Olgu sunumu: 
Üç ya��nda erkek hasta s�k alt solunum yolu enfeksiyonu 
geçirme �ikayeti ile hastanemize getirildi. Anne ve baba 
amca çocuklar� idi. Soygeçmi�den halas�n�n erkek çocu�u 
5 ayl�kken pnomoniden ve annenin bir ayl�k erkek kar-
de�inin nedeni bilinmeden öldü�ü ö�renildi. Fizik muaye-
nesinde cilt soluk görünümde ve saçlar� sar�ms� renkte, 
hafif mavi skleralar, akci�erlerde bilateral orta zonlarda 
krepitan raller ve splenomegali saptand�. Laboratuar 
sonuçlar�nda Hb 10.5 gr/dl, MCV 69.3 fl, BK 10600/
mm3, ANS 300 /mm3, PLT 581000/mm3, periferik 
yayma ve kemik ili�i incelemesinde çekirdekli hücrelerde 
Chediak Higashi’de görülen tipik inklüzyon cisimcikleri 
izlendi. �mmunoglobulinleri normal olarak saptand�. Göz 
konsültasyonunda oküler albinizm d���nda bir anor-
mallik yoktu. Hastam�z bu bulgalarla Chediak-Higashi 
sendromu tan�s� ald�. Annenin, baban�n ve hastan�n kan 
örnekleri Chediak Higashi gen mutasyonu çal���lmas� için 
�zmir �ifa Genetik tan� merkezine gönderildi. Hastada 
LYST geninde Trp1592Trp sinonim aminoasit mutasyonu 
homozigot olarak müspet bulundu. Anne babada ayn� 
gen bölgesinde heterozigot mutasyon oldu�u tespit edildi. 
Kendi iste�i ile hamile kalan annenin karn�ndaki fetustan 
kordosentez ile al�nan kandan yap�lan periferik yaymada 
Chediak Higashi inklüzyon cisimcikleri görülmedi. Ayr�ca 
fetusun genetik olarak hastam�zda tespit edilen mutas-
yonu ta��mad��� tespit edildi. Ne var ki hastam�z ile HLA 
uyumu saptanamad��� için hastan�n akraba d��� dönör ve 
K�T aç�s�ndan taramas� ba�lat�ld�.Uygun verici bulunan 
hasta kemik ili�i nakli için ilgili merkeze yönlendirildi. 
Sonuç: Chediak Higashi sendromu, immun yetmezlik, 
parsiyel albinizm ve nötrofillerde tipik inklüzyon cisim-
ciklerinin olmas� ile karakterlidir. Kemik ili�i nakli ile 
olumlu sonuçlar bildirilmi�tir. Nakil için en uygun donör 
HLA uyumlu karde� olmakla birlikte, preimplantasyon 

genetik tan� ile karde� proje edilmesi ve akraba d��� donör 
taramas� da alternatif seçeneklerdir.

Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları

Bildiri: 343 Bildiri Kitab� Metni No: B013

OTO�MMÜNHEMOL�T�K ANEM�N�N TAK�B� SIRASINDA 
ORTAYA ÇIKAN LÖKOMO�D REAKS�YON. 1Barbaros 
�ahin Karagün, 1�lgen �a�maz, 1Bülent Antmen, 
1Yurdanur K�l�nç. 1Çukurova Üniversitesi T�p Fakültesi 
Çocuk Hematoloji Bilim Dal�.

�mmün hemolitik anemi eritrosit yüzey antijenlerine 
ba�lanan immünglobülin G ve/veya immünglobülin M 
tipi antikorlar�n ba�latt���, intravasküler veya retikülo-
endotelyal sistemde eritrosit y�k�m� ile karakterize bir 
durumdur. Olu�an antikorlar hastan�n kendi eritrositle-
rine kar�� olu�mu� ise otoimmün hemolitik anemi olarak 
tan�mlan�r. Hastal�k bu antikorlar�n aktif oldu�u vücut 
s�cakl���na göre so�uk tip, s�cak tip ve miks tip olarak 
s�n�fland�r�l�r. �mmün hemeolitik aneminin tedavisi s�ra-
s�nda ortaya ç�kan lökomoid reaksiyon oldukça nadir 
görülen bir komplikasyondur. Otoimmun hemolitik ane-
milerin tedavisinde prednizolon, intravenöz immünglo-
bulin, plazmaferez, splenektomi,siklosporin, rituksimab 
ve kemik ili�i nakli uygulanabilir. Dirençli ve tekrarlayan 
olgularda monoklonal antikor (Rituksimab) iyi bir tedavi 
seçene�idir. Rituksimab spesifik olarak B lenfositlerin 
üzerindeki CD20 antijenine ba�lanan kimerik insan/
fare monoklonal antikorudur. CD20 antijeni, özellikle B 
hücreli tümörlerde yüksek oranda eksprese edildi�i için 
oldukça etkili bir hedeftir. Rituksimabýn Blenfositlere 
ba�lanmasý ile birlikte dola��mdaki ve lenf nodlar�ndaki 
CD20+ B hücreler h�zla azal�r.

Bildiri: 344 Bildiri Kitab� Metni No: B014

�DYOPAT�K OTO�MMUN HEMOL�T�K ANEM� TANISIY-
LA �ZLENEN HASTADA HEMOL�Z ATA�A SONRASI 
GEL��EN AKUT BÖBREK YETERS�ZL��� VE GÜNCEL 
TAK�P VE TEDAV� YAKLA�IMLARI. 1Osman Yoku�. 
1Göztepe E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, Hematoloji Kli-
ni�i, �stanbul.

Otoimmun hemolitik anemi(O�HA), ki�inin kendi erit-
rositlerine kar�� geli�en otoimmun bir hastal�kt�r. En 
s�k, s�cakta (37C) reaksiyon veren IgG tipi antikora ba�l� 
geli�en hemolitik ataklar gözlenmektedir. Bu ataklara 
ba�l� geli�en, ba�ta anemi olmak üzere klinik semptomlar 
geli�ti�inde immunsupresif tedavi, bazen de splenektomi 
yap�l�r. �mmunsupresif tedaviler aras�nda son dönemde 
kullan�m� giderek yayg�nla�an rituximab’�n(anti-CD20 
monoklonal antikoru) kullan�m� ise standart tedaviye 
refrakter s�cak O�HA’li hastalarda oldukça etkili gözük-
mektedir. Rituximab (mabthera, 375mg/m2/gün 4 defa 
verilmesinin) tedavisinin etkili oldu�u ve uzun dönem 
klinik ve hematolojik remisyon temin etti�i bildirilmi�tir. 
Bazen tedavi almayan veya tedavinin yetersiz oldu�u 
durumlarda ciddi bir hemolitik ata�� takiben ‘Akut Böb-
rek Yetmezli�i’ veya dissemine intravasküler koagülas-
yonunda geli�mesiyle ‘Multiorgan yetmezli�i’ gibi hayat� 
tehdit eden a��r komplikasyonlar geli�ebilmektedir. Bu 
olgu sunusunda 68 ya��nda, s�cak antikor tipi O�HA 
tan�s� ile dü�ük doz steroid tedavisi alt�nda geli�en ciddi 
bir hemoliz ata�� sonucu; a��r anemi, ve ‘Akut Böbrek 
yetmezli�i’ tablosu ile acile ba�vuran hastaya yakla��-
m�m�z de�erlendirilmi�tir. Yüksek doz steroid tedavisi 
ba�lanan ve ABY’ne yönelik semptomatik tedavi ile 
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böbrek fonksiyonlar� hemodiyalize gerek kalmadan nor-
male döndü. Daha sonra Steroid ve Azathioprin kombine 
tedavisi ba�lanmas�na ra�men hemolitik ataklar� devam 
eden hastaya splenektomi uyguland�. 6 ayl�k postsple-
nektomik dönemde klinik ve laboratuvar olarak hemolitik 
atak izlenmeyen hastan�n halen tedavisiz izlemi devam 
etmektedir. Bu olgu münasebetiyle O�HA tan�s�yla izlenen 
hastalarda geli�ebilecek ‘Akut böbrek yetersizli�i gibi a��r 
komplikasyonlar ve bu durumda ki tedavi yakla��mlar� 
literatürler �����nda irdelenmektedir

Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları

Bildiri: 345 Bildiri Kitab� Metni No: B008

TROMBOF�L� NEDEN� OLARAK SEYREK GÖRÜLEN B�R 
KOMB�NASYON: DOUBLE HETEROZ�GOT; FAKTÖR 
V LE�DEN MUTASYONU (HETEROZ�GOT 1691GA),. 
1Mesut Ayer, 2Mazhar Müslüm Tuna, 2Ömer Y�ld�r�m, 
2Fatma Aylin Ayer, 2Makbule Ulusoy, 2Ye�im Gürkan, 
2Hikmet Feyizo�lu, 2Nam�k Yi�it, 2Murat Efe. 1Sb Haseki 
E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi,hematoloji Polklini�i, 2Sb 
Haseki E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi,2. �ç Hastal�klar� 
Klini�i.

35 ya��nda bayan hasta. Sa� taraf�nda güçsüzlük 
ve a�z�nda kayma �ikayetiyle hastanemiz acil dahiliye 
poliklini�ine ba�vurdu. Özgeçmi�inde 4 canl� do�um, 1 
abortus mevcuttu. Soygeçmi�inde özellik yoktu. Fizik 
muayenede genel durum iyi, �uur aç�kt�. Solunum ve 
kardiovasküler muayenede özellik yoktu. Nörolojik mua-
yenede kas gücü sa� üst extremitede 3/5, alt extremiteda 
4/5 ti. Sol tarafta kas gücü normaldi. TCR solda flexör, 
sa�da extensördü. Serebellar testler solda do�al, sa�da 
pareziden dolay� bozuktu. Duyu muayenesi do�ald�. Di�er 
sistem muayenelerinde özellik yoktu. EKG normal sinüs 
ritmindeydi. Kranial MR da sol kaudat nükleus ba��nda 
8 mm akut infarkt, her iki serebral hemisferde milimetrik 
çok say�da küçük damar hastal��� ile uyumlu olabilecek 
iskemik odaklar mevcuttu. Bilateral karotis ve vertabral 
arter doppler USG de özellik yoktu. Trans torasik ve trans 
özofageal EKO incelemesi normaldi. Rutin biyokimya ve 
hemogram�nda özellik yoktu. ANA, Anti Ds DNA ve lupus 
antikoagülan� negatifti ENA profili negatifti. Anti kardiyo-
lipin antikorlar�, pANCA, cANCA negatifti. 1 hafta yatarak 
tedavi gördükten sonra durumunun düzelmesi üzerine 
taburcu edilen hasta etyoloji ara�t�r�lmas� için poliklinik 
takibine al�nd�. Herediter trombofili ara�t�rmaya yönelik 
istenen protein C ve S düzeyi normaldi. Faktör V Leiden 
analizi heterozigot 1691GA, Protrombin gen mutasyonu 
heterozigot 20210GA olarak saptand�. Bu sonuç üzerine 
bir ba�ka laboratuarda tekrar test edildi ve ayn� sonuç 
elde edildi.

Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif 
Hastalıklar

Bildiri: 346 Bildiri Kitab� Metni No: B004

KRON�K LENFOS�T�K LÖSEM�DE YAYGIN AKC��ER 
TUTULUMU. Mehmet Rami Helvac�, Hasan Kaya, At�lay 
Görgel, Ramazan Davran, Mehmet �erefettin Canda. 
Mustafa Kemal Üniversitesi T�p Fakültesi, Hatay.

Kronik lenfositik lösemi (KLL), lenfosit DNA hasar� 
sonucu geli�en ve lenfositoz, lenfadenopati, hepatosple-
nomegali, anemi, trombositopeni ve artm�� enfeksiyon 
riski ile karakterize bir kronik lösemi tipidir. KLL tan�s� 

anormal lenfosit ço�almas�n�n kan, kemik ili�i ve nadi-
ren de olsa dokularda gösterilmesi ile konur. Hematoloji 
Poliklini�imize ba�vuran 70 ya��ndaki bayan hastan�n 
özgeçmi�inde 1970 y�l�nda tiroidektomi yap�ld���, 2008 
y�l�nda 6 ay arayla toplam 2 kez radyoaktif iyot tedavisi 
verildi�i ve bu tedavi s�ras�nda da hastaya KLL tan�s�n�n 
konulup tedavisiz takip önerildi�i ö�renildi. Muayene-
sinde, arter kan bas�nc� 130/70 mmHg, konjunktiva-
lar� soluk, alt dudakta 1x2 cm boyutlar�nda kurutlu ve 
makülopapüler cilt lezyonu tespit edildi. Laboratuvar�nda 
anormal olarak beyaz küresi 105.000/	L (%83 lenfosit), 
Htc: %28, MCV: 100 fl ve immunoglobulin G ve M bas-
k�lanm�� olarak tespit edildi. Periferik yaymas�nda smear 
hücreleri, lenfositoz ve makrositoz görüldü. Yap�lan ak�m 
sitometrisinde %90 CD5 ve CD19 ortak pozitifli�i ve 
%80’in üzerinde CD 20, 21, 23 pozitiflikleri tespit edil-
di. ZAP70 ve CD38 negatifti. Çekilen toraks bilgisayarl� 
tomografisinde (BT) bilateral tiroid bezinde heterojen 
görünüm ve multiple nodül formasyonlar�, mediastende 
paratrakeal, prekarinal, retrokaval yerle�imli en büyü�ü 
yakla��k 70x50 mm boyutlu ve heterojen görünümlü, 
di�erleri farkl� büyüklükte çok say�da lenfadenopati, sa� 
akci�er üst lob arka segmentte yakla��k 30x35 mm ve 
25x30 mm boyutlar�nda plevral tabanl� düzensiz s�n�rl� 
iki adet kitle lezyonu tespit edildi. Kar�n BT’sinde bilateral 
inguinalde çok say�da lenfadenopati tespit edildi. Kemik 
ili�i biyopsisi %30’un üzerinde lenfositik infiltrasyon ile 
uyumluydu. Akci�er kitle lezyonlar�ndan yap�lan ince 
i�ne aspirasyon biyopsisi sonucu kronik enflamatuvar 
süreç ile uyumlu akci�er parankiminde yer yer fokal len-
fositik hücre infiltrasyonu ile uyumlu geldi. Bu bulgular 
ile hastaya RAI evre III KLL tan�s� konulup fludarabine + 
siklofosfamid kemoterapi rejimi ba�land�. Birinci kürün 
sonunda hastan�n beyaz küre say�s� 14.000/	L (%43 len-
fosit) ve Htc: %30 olarak tespit edildi. Tekrarlanan toraks 
BT’sinde mediastende, subkarinal düzeyde yakla��k 12 
mm boyutlar�nda lenfadenopatiler izlenmi� olup eski 
tetkik ile k�yasland���nda mediastinal lenfadenopatilerin 
say� ve boyutlar�nda azalma izlendi ve sa� akci�er üst lob 
arka segmentte 12x18 mm boyutlar�nda periferik yerle-
�imli sadece bir adet kitle lezyonu tespit edildi. Alt dudak 
biyopsisi sonucu granülomatöz dermatit ile uyumlu gelen 
hastan�n bu lezyonu da 1. kür fludarabine + siklofosfa-
mid tedavisi sonucunda kayboldu. KLL’de tedavi endikas-
yonlar� B semptomlar�n�n olmas�, ilerleyici ve otoimmün 
sitopeniler, ilerleyici splenomegali ve lenfadenopati ve 
lenfosit katlanma süresinin 6 ay ve daha k�sa olmas�d�r. 
Bu vakada bizi tedaviye zorlayan lenfositik akci�er tutu-
lum alanlar�n�n olmas�yd� ve bu lezyonlar henüz 1. kür 
kemoterapi sonunda önemli oranda gerileme gösterdi.

Bildiri: 347 Bildiri Kitab� Metni No: B005

PSÖR�AS�S, PR�MER B�L�YER S�ROZ VE KRON�K LEN-
FOS�T�K LÖSEM� TANILI B�R OLGU. 1Özgür Mehtap, 
1Emel Gönüllü, 2Y�ld�ray Topçu, 1Abdullah Hac�hanefio�lu. 
1Kocaeli Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 
2Kocaeli Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim 
Dal�.

Kronik lenfositik lösemi (KLL) ile otoimmun has-
tal�klar�n birlikteli�i s�kt�r ve hastalar�n %10-25’inde 
hastal���n�n seyri s�ras�nda otoimmun hastal�k görülür. 
Hematolojik otoimmünite daha s�kt�r. Hemotolojik olma-
yan otoimmun hastal�klar ise daha nadirdir Hashimoto 
tiroiditi, Graves Hastal���, Sjogren sendromu, SLE, mul-
tipl skleroz, anjionörotik ödem, romatoid artrit, pernisyöz 
anemi, ankilozan spondilit, ülseratif kolit ile birlikte olan 
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hastalar bildirilmi�tir.Primer biliyer siroz ile birliktelik ise 
çok daha nadirdir. Olgu: Daha önce psöriasis ile izlenen 
kad�n hasta 1987 y�l�nda Primer biliyer siroz tan�s� alm��. 
Yap�lan de�erlendirmede anti-mitokondrial antikor zay�f 
pozitif, gamaglutamil transferaz ve alkalen fosfataz sevi-
yeleri yüksek bulunmu�. Hastan�n 1994 y�l�nda yap�lan 
karaci�er biyopsisi primer biliyer siroz evre 4 tespit edil-
mi�. Bu dönemden sonra yap�lan takiplerinde endosko-
pilerinde özofagus varisleri portal hipertansif gastropati 
ve fundus varisleri saptanm��. Gastroenterohepatoloji 
taraf�ndan takip edilirken �ubat 2008 de yap�lan tam kan 
say�m�nda lökosit say�s�:10.700/mm3 Lenfosit say�s�: 
7500 /mm3 tespit edilen hasta hematoloji poliklini�ine 
yönlendirilmi�.Hastan�n yap�lan fizik muayenesinde len-
fadenopati yoktu, dalak kot alt�nda ele geliyordu. Peri-
ferik yaymada olgun görünümlü lenfositler tespit edildi. 
Hastaya periferik kandan yap�lan ak�m sitometri ince-
lemesinde CD5,CD20,CD22 pozitif lenfositler bulundu. 
Yap�lan kemik ili�i biyopsisinde CD5 diffüz (+), CD20 (+) 
atipik noduler lenfositik infiltrasyon saptand�.Bu bulgu-
larla hastaya KLL tan�s� kondu ve takibe al�nd�.

Lenfomalar/Araştırmalar/Transplant Dışı Tedaviler/
Biyolojisi

Bildiri: 348 Bildiri Kitab� Metni No: B029

B�R NEKROT�ZAN LENFADENOPAT� OLGUSU; 
K�KUCH�-FUJ�MOTO HASTALI�I. 2Abdullah Sakin, 
1Mesut Ayer, 2Fatma Aylin Ayer, 2Makbule Ulusoy, 
2Ye�im Gürkan, 2Nam�k Yi�it, 2Hikmet Feyizo�lu, 2Kenan 
Elik, 3Y�lmaz Tosyal�. 1Sb Haseki E�itim ve Ara�t�rma 
Hastanesi,hematoloji Polklini�i, 2Sb Haseki E�itim ve 
Ara�t�rma Hastanesi,2. �ç Hastal�klar� Klini�i, 3Sb Haseki 
E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi,patoloji Bölümü.

Histiyositik nekrotizan lenfadenit olarak da isimlen-
dirilen ve kendini s�n�rlay�c� özelli�e sahip Kikuchi-Fuji-
moto hastal��� (KFH) ço�unlukla Asyal� genç kad�nlarda 
görülür. KFH’n�n etyolojisi bilinmemektedir. Hastalar 
özellikle servikal bölgede lenfadenopati, ate�, lökopeni 
ve yüksek eritrosit sedimantasyon h�z� ile ba�vururlar. 
Hastal�k bazen malign lenfoma olarak yanl�� tan� al�r. 
Hastal���n tan�s� tutulan lenf nodunun histopatolojik 
incelemesi ile do�rulan�r. Burada sebebi bilinmeyen ate� 
ile gelen ve Kikuchi hastal��� tan�s� konan genç erkek 
hasta sunulmu�tur. Sebebi bilinmeyen ate� ve lenfade-
nopati ile gelen hastalar�n ay�r�c� tan�s�nda KFH’n�n da 
dü�ünülmesi gerekti�ini öneriyoruz.

Bildiri: 349 Bildiri Kitab� Metni No: B030

PR�MER KARAC��ER LENFOBLAST�K LENFOMASI. 
Yöntem Yaman, Ye�im Oymak, Ay�en Türedi, Canan 
Vergin. Behçet Uz Çocuk Hastanesi, �zmir

Periferik T-hücreli lenfomalar non-hodgkin 
lenfomalar�n(NHL) 10-15 %lik k�sm�n� olu�turmaktad�r. 
Karaci�erin lenfomatöz tutulumu NHL’lerin seyri s�ras�n-
da çok s�k görülmekle birlikte karaci�erin primer lenfob-
lastik lenfomas� çok seyrek görülür. Olgu: 11 ya��nda k�z 
hasta yorgunluk, halsizlik, kar�n a�r�s�, kar�n �i�li�i, kilo 
kayb�, s�k idrara gitme �ikayetiyle poliklini�e ba�vurmu�. 
Hastan�n fizik muayenesinde bat�n distandü, karaci�er 
pelvik bölgeye kadar uzan�yor, di�er sistem muayene-
lerinde özellik yok. Tam kan say�m�, kranyal ve gö�üs 
bilgisayarl� tomografisi, biyokimyasal testleri, serum 
elektrolitleri, kanama p�ht�la�ma testleri, BOS sitolojisi 
normal s�n�rlarda saptand�. Bat�n USG’de karaci�er 227 

mm ölçüldü, karaci�erde yuvarlak konfigurasyonda en 
büyü�ü 14 mm’ye ula�an hipoekoik görünümlü multipl 
nodüller saptand�. Hastan�n bat�n MR’�nda hepatosple-
nomegali saptand�. Kemik ili�i aspirasyonu yap�ld�, %20 
blast say�ld�. PET/BT’de karaci�er, dalak, tüm vücutta 
uzun ve yass� kemiklerde kemik ili�inde diffüz tutulum, 
karaci�er sa� lob anterior inferior, sol lob medial, late-
ral segmentlerde ve torakal 9. vertebrada fokal özellikte 
hipermetabolik odaklar ile uyumlu alanlarda malignite 
düzeyinde artm�� hipermetabolik FDG tutulumu izlendi. 
Hastan�n giri�imsel radyoloji bölümünde al�nan karaci-
�er biyopsisinin patoloji taraf�ndan de�erlendirilmesiyle 
T-hücreli lenfoblastik lenfoma saptand�. Hastaya NHL 
BFM 90 non-B NHL protokolüne göre tedavisi ba�lan�l-
d�. Tedavinin 15.gününde ve protokol 1 faz 1 bitiminde 
kemik ili�i aspirasyonunda blast yoktu, bat�n BT’sinde 
karaci�er 168 mm’ye kadar küçülmü� saptand�. Fizik 
muayenesinde karaci�er ele gelmiyor, hastan�n tedavisi 
devam ediyor. Primer karaci�er lenfoblastik lenfomas� çok 
seyrek görüldü�ü için bu olgu tart���lm��t�r.

Miyeloproliferatif Hastalıklar ve Kronik Miyelositer 
Lösemi

Bildiri: 350 Bildiri Kitab� Metni No: B016

JUVEN�L M�YELOMONOS�T�K LÖSEM�Y� TAKL�T EDEN 
PARVOV�RUS B19 ENFEKS�YONU. 1Nihal Özdemir, 
1Hilmi Apak, 1Handan Hakyemez Toptan, 2Fügen Çullu 
Çoku�ra�. 1Cerrahpa�a T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji 
Bilim Dal�, 2Cerrahpa�a T�p Fakültesi Çocuk Gastroentero-
loji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dal�.

Juvenil miyelomonositik lösemiyi (JMML) taklit eden 
Parvovirüs B19 enfeksiyonlu 2 ayl�k bebek nadir bir 
olgu olmas� nedeniyle sunuldu. Aralar�nda akraba evli-
li�i olmayan sa�l�kl� anne ve baban�n ilk do�um ikiz e�i 
miyad�nda do�an bebek 3 günlükken sepsis nedeniyle 
yenido�an yo�un bebek ünitesine yat�r�lm��, takibinde 27 
günlükken bat�n distansiyonu geli�en hastada nekrotizan 
enterokolit dü�ünülmü�. Bu dönemde hasta transfüze 
edilerek hipoalbüminemisi ve hepatomegalisi nedeniyle 
Gastroenterohepatolojii ve Beslenme Bilim Dal�m�za yat�-
r�ld�. Ba�lang�çta kan lökosit de�erleri normal seyreden 
hastan�n takibinde lökositoz ve trombositopeni (BK: 
38.500 Hb: 9.2 tr: 92.000) geli�ti�inden Hematoloji Bilim 
Dal�na yat�r�ld�. Fizik muayenesinde ileri derecede hepa-
tosplenomegalisi ve yayg�n lenfadenomegalileri mevcut-
tu. Periferik yaymas�nda sola kayma, lökoeritroblastoz, 
normoblastlar ve monositoz dikkat çekmekteydi. Kemik 
ili�i aspirasyonu normoselülerdi, miyelomonositoz, peri-
ferik yaymas� ve klinik tablo birlikte de�erlendirildi�inde 
Juvenil Miyelomonositik Lösemi (JMML) ile uyumluydu. 
Hastan�n viral serolojisinde Parvovirüs IgM pozitif bulun-
du. �ntravenöz immünoglobülin verilen hastan�n lökosi-
tozu düzeldi, hepatosplenomegalisi geriledi. Parvovirüs 
enfeksiyonu do�umsal hemolitik anemisi olan ki�ilerde 
genellikle anemi, trombositopeni ve lökopeniye neden 
olur. Literatürde JMML’yi taklit eden 2 olgu yak�n tarihte 
bildirilmi�tir.
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Bildiri: 351 Bildiri Kitab� Metni No: B017

C�VA ENTOKS�KASYONUNA BA�LI POL�SiTEM�. 1Nihal 
Özdemir, 2Erdo�an Soyuçen, 1Tiraje Celkan. 1Cerrahpa�a 
T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, 2Cerrahpa�a T�p 
Fakültesi Metabolizma Bilim Dal�.

Bir buçuk ayd�r ellerinde çok �iddetli a�r�, yanma ve 
k�zar�kl�k, terleme nedeni ile takip edilen ve yap�lan tam 
kan say�m�nda hemoglobin 15.7 g/dl bulunan hasta tet-
kik amac�yla taraf�m�za gönderildi. Fizik muayenesinde 
elleri ve ayaklar� terli ve pembe renkteydi. Avuç içlerinde 
ve ayak tabanlar�nda a��r� terlemesi ve özellikle ellerin-
de belirgin soyulmalar� mevcuttu. Hastan�n malignite 
aç�s�ndan yap�lan tetkiklerinde periferik yaymas�nda ve 
kemik ili�i aspirasyonunda özellik yoktu, JAK 2 mutas-
yonu negatifti, tüm bat�n usg ve kemik sintigrafisi normal 
bulundu. Kan kreatinin kinaz ve EMG özellik yoktu. Erit-
ropoetin düzeyi 13,3’dü (normal). Hastan�n hikayesinde 
bir ay önce evde cival� termometrenin k�r�ld��� ve yeterli 
temizlenmedi�i ö�renildi. Kan civa düzeyi ve DMSA ile 
uyar�lm�� 24 saatlik idrarda a��r metal taramas�nda civa 
ve kur�un düzeyleri yüksek saptand�. Hastaya �elasyon 
tedavisi ba�land�. �elasyon tedavisinin 3. ay�nda hasta-
n�n �ikayetleri tamamen düzeldi. Kontrol hemogram�nda 
bak�lan hemoglobini 11.2 g/dl. Literatürde benzer bir 
vakaya rastlanmad�.

Bildiri: 352 Bildiri Kitab� Metni No: B018

BLAST�K FAZ-KRON�K M�YELOS�TER LÖSEM�DE �LK 
BULGU OLARAK SUBKLAV�AN VEN TROMBOZU. 1Zahit 
Bolaman, 1�rfan Yava�o�lu, 1Gürhan Kad�köylü. 1Adnan 
Menderes Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabi-
lim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�.

K�rk dokuz ya��nda premenapozal hasta sa� kolda 
�i�lik yak�nmas� ile ba�vurdu. Öz ve soy geçmi�inde özel-
lik yoktu. Muayenesinde solukluk, sternal hassasiyet, 
sa� kolda omuzdan itibaren 10 cm distalden ölçüldü�ün-
de sola göre 4 cm çap fark� vard�. Dalak kosta yay�n� 6 
cm geçiyordu. Hemoglobin: 8,7 gr/dl, hematokrit %28.4, 
lökosit say�s� 36000/mm³, trombosit say�s� 212000/mm³ 
idi. Periferik yaymas�nda %70 oran�nda miyeloblastik 
karakterde hücreleri vard�. Kemik ili�i aspirasyon biyopsi 
yap�ld�. Kronik miyelositer lösemi (KML), blastik faz ile 
uyumlu görünüm vard�. PCR ile bcr-abl pozitifti ve GTL 
Bantlama ile t(9,22) Philadelphia kromozomu saptand�. 
Doppler Ultrasonografisinde Sa� subklavian ven trom-
boze idi. Toraks ve boyun bilgisayarl� tomografisinde en 
büyü�ü 2 cm çapta multipl lenfadenopatileri vard�. Trom-
boza yönelik olarak PCR ile faktör V leiden, protrombin 
gen mutasyolar� negatif saptand�. Akut dönem tromboz 
bulgular� nedeniyle protein C, S, antitrombin III de�er-
lendirmesi yap�lmad�. Hastaya KML için imatinib 800mg/
gün, trombozu için enoksiparin 0,6 ml 2x1, bu tedavinin 
3. gününden itibaren 2.5 mg ve gere�inde doz titrasyonu 
ile warfarin ba�land�. INR 2-3 aras�nda tutuldu. Hasta 
tedavinin 3. ay�nda trombozu kayboldu. Altan yatan has-
tal��� nedeniyle warfarin tedavisine devam edilmektedir. 
Ancak bcr-abl pozitifli�i ve kemik ili�inde blastik hücre 
say�s�nda art�� oldu�u için imatinib, dasatinib tedavisi 
ile de�i�tirilmi�tir. KML-Blastik faz olan hastalarda da 
tromboz en önemli klinik belirti olabilir.

Bildiri: 353 Bildiri Kitab� Metni No: B019

ISRARCI D�� A�RISI YAKINMASI �LE BA�VURAN 
B�R OLGU VE SONRASI… 1Kadriye Demirkaya, 2Ahmet 
Türker Çetin. 1Gata Di� Hekimli�i Di� Hastal�klar� ve 
Tedavisi Anabilim Dal�, 2Gata Hematoloji Bilim Dal�.

41 ya��nda bir bayan hasta 4 y�l önce sa� üst küçük 
az� di�inde a�r� kesicilerle k�smen azalan, 2-3 ayd�r 
devam eden a�r� nedeniyle di� poliklini�ine ba�vurdu. 
Fizik muayenede perküsyon hassasiyeti d���nda herhangi 
bir bulgu saptanmad�. Radyolojik incelemede de patolojik 
bulgu saptanmad�. Bu yak�nmas�n�n var olan dolgusun-
dan kaynaklanabilece�i dü�ünülerek dolgusu söküldü 
ve yeniden dolgu yap�ld�. Günlük ya�am�n� etkileyen di� 
a�r�s� i�lemden sonra da devam edince ba�ka bir di� 
hekimi dolgusunu sökerek kanal tedavisi yapm��, ama bu 
i�lem sonras� da a�r�s� de�i�meden devam etmi�. Ard�n-
dan üçüncü bir di� hekimine giden hastan�n dolgusu 
tekrar sökülerek yeniden kanal tedavisi yap�lm��, fakat 
bu i�lemden sonra da di� a�r�s�nda de�i�iklik olmam��. 
De�i�ik merkezlerde üç kez dolgusu sökülerek yenilenen, 
fakat a�r�s� geçmeyen hasta tekrar poliklini�imize müra-
caat etti. A�r�s�n� aç�klayacak muayene ve radyolojik 
bulgusu olmayan hastan�n dolgusu sökülerek tekrar dol-
duruldu, fakat a�r� yak�nmas�n�n i�lem öncesi ve sonras� 
azalmadan devam etmesi üzerine Kulak-Burun-Bo�az 
konsültasyonu istendi. Hastan�n orada de�erlendirilmesi 
sonucu “trigeminal nevralji” �üphesi ile nöroloji uzman�-
n�n görü�ü istendi. Nöroloji uzman�nca yap�lan muaye-
nede ve ard�ndan çekilen bilgisasyarl� beyin tomografisi 
sonucu hastan�n trigeminal nevralji olmad��� ve a�r�lar�n� 
aç�klayacak bir patolojinin bulunmad��� bildirildi. �lk 
yak�nmas� olan di� a�r�s�na ba� a�r�s� ve yayg�n kar�n 
a�r�s� da eklenmesi üzerine Gastroenteroloji poliklini�ine 
ba�vuran hastada ultrasonografik incelemede splenome-
gali saptan�nca kan say�m� ve baz� biyokimyasal tetkikler 
istenmi�. Tam kan say�m�nda trombosit say�s� 1.806 
x109/lt bulunmas� üzerine Hematoloji poliklini�inden 
konsültasyon istendi. Hastan�n de�erlendirilmesi son-
ras�nda “Esansiyel Trombositemi” tan�s� konularak hid-
roksiüre ba�land�. Trombosit say�s� kontrol alt�na al�nan 
hastan�n di�, ba� ve kar�n a�r�s� yak�nmalar� k�sa sürede 
ortadan kalkt�. Hastan�n son 3 y�ld�r herhangi bir yak�n-
mas� olmamaktad�r. Esansiyel trombositemili olgularda 
a�r� s�k kar��la��lan bir yak�nma olmas�na kar��n izole di� 
a�r�s� s�k kar��la��lan semptomlardan de�ildir. Bu olgu-
dan edindi�imiz deneyime göre nedeni aç�klanamayan 
�srarc� di� a�r�lar�nda esansiyel trombositoz da göz önüne 
al�nmal� ve kan say�m� gecikmeden yap�lmal�d�r.

Bildiri: 354 Bildiri Kitab� Metni No: B020

�MAT�N�B REZ�STANSI NEDEN�YLE END�KASYON 
DI�I OLARAK DASAT�N�B KULLANILAN PED�ATR�K 
KRON�K MYELO�D LÖSEM� OLGUSU. 1Hüseyin Tokgöz, 
1Ümran Çal��kan. 1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakülte-
si Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, Konya

Giri�: Kronik myeloid lösemi (KML), çocukluk ça��n-
da eri�kinlere göre daha az görülen bir myeloproliferatif 
hastal�kt�r. Lökositoz, perifer kanda kemik ili�inin erken 
elemanlar�n�n bulunmas�, splenomegali, philadelphia 
kromozomu müsbetli�i ile karakterlidir. Kemik ili�i nakli 
küratif tedavi olmakla birlikte tirozin kinaz inhibitörleri 
ile de oldukça iyi sonuçlar bildirilmektedir. Ancak ilaç 
kullan�m�na intolerans ve ilaç rezistans� gibi sorunlar-
la kar�� kar��ya kal�nabilmektedir. Olgu sunumu: Be� 
ya��nda erkek hasta kar�n a�r�s� halsizlik �ikayeti ile 
ba�vurdu. Fizik muayenede karaci�er 10 cm dalak 20 cm 
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ele gelmekte idi. Periferik yaymada kemik ili�inin erken 
elemanlar� ve %3 oran�nda blast oldu�u görüldü. Kemik 
ili�i aspirasyonu bulgular� KML ile uyumlu olan hastan�n 
philadelphia kromozomu müsbet geldi. Hastaya kronik 
faz KML tan�s� kondu. Hidroksiürea ile sitoredüksiyon 
sa�land�ktan sonra hastaya imatinib 1x400 mg ba�land�. 
Tedavi ile klinik ve hematolojik remisyon sa�land�ktan 
sonra tedavinin 3. ay�nda hastada ALL’ye blastik trans-
formasyon oldu. Hastaya imatinib tedavisi ile birlikte ALL 
için kemoterapi ba�land�. Tedavinin 1. ay�nda ödem ve su 
tutucu yan etkisinin de ortaya ç�kmas� nedeniyle imati-
nib tedavisi kesildi. Hastan�n imatinib gen rezistans� için 
yap�lan genetik analizi menfi geldi. Hasta ALL için kemo-
terapi almakla birlikte altta yatan hastal���n tedavisine 
yönelik olarak, sa�l�k bakanl���ndan onay al�narak has-
taya endikasyon d��� kullan�lmak üzere dasatinib tedavisi 
ba�land�. Yakla��k 3 ayd�r dasatinib almakta olan hasta, 
sorunsuz bir �ekilde halen kemoterapisine devam etmek-
tedir. Tart��ma: �matinib mesilat, pediatrik KML vakala-
r�nda kullan�lan etkili bir tirozin kinaz inhibitörüdür. Ne 
var ki ilaç rezistans� veya yan etkileri nedeniyle kullan�m� 
s�n�rlanabilir. Dasatinib, nilotinib gibi ilaçlar, imatinibe 
alternatif olarak geli�tirilen potent ilaçlard�r. Bu ilaçlar�n 
eri�kinlerde kullan�m onay� olmakla birlikte pediatrik 
olarak kullan�m� için FDA onay� bulunmamaktad�r. 
Bizim olgumuza imatinib rezistans� ve intolerans� mevcut 
olmas� nedeniyle, ALL kemoterapisi ile birlikte dasatinib 
kulland�k ve takibinde henüz bir sorunla kar��la�mad�k. 
Endikasyon d��� dasatinib kullan�ld��� için vakan�n olgu 
sunumu yap�lmas�n� uygun bulduk

Bildiri: 355 Bildiri Kitab� Metni No: B021

�MAT�N�B’�N KAS �SKELET S�STEM� ÜZER�NE YAN 
ETK�LER� VE TEDAV� UYUMU, OLGU SUNUMU. 1Erman 
Öztürk, 1Ahmet �fran, 1Oral Nevruz, 1Ferit Avcu, 1Kür�at 
Kaptan, 1Türker Çetin, 1Ali U�ur Ural, 1Cengiz Beyan. 
1Gülhane Askeri T�p Akademisi Hematoloji Klini�i Ankara.

Kronik miyeloid lösemi (KML) günümüzde yeni ve 
ba�ar�l� tedavilerle hasta say�s� giderek artan bir hasta-
l�kt�r. Tedavide ilk s�rada �matinib kullan�l�rken tedavi 
ba�ar�s�zl���nda ve tedaviye yan etkiler nedeniyle uyum 
gösteremeyen hastalarda Dasatinib ve Nilotinib gibi di�er 
yeni ku�ak tirozin kinaz inhibitörleri kullan�lmaktad�r. 
Günümüzde tek küratif tedavi olan allojeneik kemik 
ili�i nakli bu tedaviler �����nda giderek tart���l�r olmaya 
ba�lam��t�r. Tirozin kinaz inhibitörlerinin bir çok yan 
etkisi görülebilece�i gibi �matinibin hematolojik toksisite 
ve ödem yap�c� s�k yan etkileri yan�nda göz ard� edilen 
kas a�r�s�, hipotiroidi yap�c� etkileri de vard�r. Biz �id-
detli miyalji nedeniyle ilaç de�i�ikli�i zorunda kal�nan 
bir olgumuzu sunuyoruz. 20 ya��nda erkek hastaya 7 ay 
önce KML tan�s� konmu�. Tan� sonras� �matinib 400 mg 
tedavisi ba�lanan hastan�n tedavinin 1. ay�nda �iddetli 
bacak a�r�s� nedeniyle tedavi kesilmi� ve 15 gün ilaçs�z 
dönemden sonra tekrar �matinib tedavisine ba�lanm��. 
Tedavinin üçüncü ay�nda hematolojik remisyonda oldu�u 
görülmü�. Yayg�n bacak, diz a�r�s� ile tekrar ba�vuran 
hastan�n ilk de�erlendirmesinde fizik muayenesinde 
patolojik bulgu saptanmad�. Biyokimyas�nda Hb:10.1 
g/dl, Htc:%30, MCV:85 fl, Lök:6100/	L, Plt:242000/	L 
Sedimantasyon:75 mm/s, CRP:16,6 mg/dl, TSH:4.89 
	IU/ml (0.27-4.2 	IU/ml), Kreatin kinaz:141 U/L (24-
190 U/L), Rose Bengal ve Wright testi menfi saptand�. 
Hastada infeksiyon lehine bulgu saptanmad�. Anti TPO ve 
anti TG tiroid otoantikorlar� normal s�n�rlarda saptand�. 
Hastan�n �matinib tedavisi �iddetli kas a�r�s� nedeniyle 

kesildi. Tedavinin kesilmesine müteakip hastan�n a�r�lar� 
geçti. Tedaviye Dasatinib 2x50 mg ile devam edildi. Subk-
linik hipotiroidi tablosu �matinib tedavisine ba�land� ve 
tedavi verilmedi. Sedimantasyon yüksekli�ini aç�klaya-
cak bir patoloji saptanmad�. Dasatinib tedavisi alt�nda 
hastan�n kas a�r�lar�nda gerileme oldu. Hastan�n takibi 
Dasatinib ile devam etmekte ve akut faz belirteçleriyle 
yak�nmalar� takip edilmektedir. KML tedavisinde tirozin 
kinaz inhibitörlerinin ilki olan �matinib yan etkileri ara-
s�nda hematolojik yan etkiler, ödem, bulant�, kusma, kas 
iskelet sisteminde a�r� s�k kar��la��l�rken hepatotoksisite, 
hipotiroidi, kalp yetersizli�i, efüzyon ciddi olabilecek yan 
etkiler daha nadir görülmektedir. Hastalar�n takibinde 
tiroid fonksiyon testleri de belirli aral�klarla takip edil-
melidir. Bir çok kez önemsenmeyen kas a�r�lar� tedavi 
de�i�ikli�ine yol açacak kadar �iddetli olabilir ve uzun 
dönem tedavi kararlar�n� etkileyebilir. �matinibe ba�l� kas 
iskelet sisteminin yan etkilerinde Dasatinib olgu baz�n-
da güvenle kullan�lm��t�r. Fakat bu tür olgular�n tedavi 
planlamas�nda daha uzun takiplere ve daha büyük hasta 
gruplar�na ihtiyaç duyulmaktad�r.

Bildiri: 356 Bildiri Kitab� Metni No: B022

�NDOLENT S�STEM�K MASTOS�TOZLU B�R OLGU. 
1Mine Miskio�lu, 1Demircan Özbalc�, 1Derya Öz, 2I��l 
�nan�r. 1Celal Bayar Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hasta-
l�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, 2Celal Bayar 
Üniversitesi T�p Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dal�.

Mast hücrelerinin, bir veya daha fazla organda anor-
mal birikimiyle belirlenen mast hücre hastal�klar�, WHO 
taraf�ndan myeloproliferatif bir hastal�k olarak kabul 
edilmi�tir. Kutanöz veya sistemik tutulum görülebilir. 
Sistemik mastositoz (SM) deri, kemik ili�i,karaci�er, 
dalak, lenf dü�ümü gibi çe�itli dokularda mast hücre 
art��� ile karakterizedir. Kutanöz mastositoz, Urtikarya 
pigmentoza, diffüz kutanöz mastositoz ve soliter mastosi-
toma �eklinde görülebilir. Urtikarya pigmentozal� olgula-
r�n sistemik mastositozla ili�kili olabilece�i bilinmektedir. 
Sistemik mastositoz ise, �ndolent SM, Mast hücre d��� 
klonal hematolojik bir hastal�kla beraber olan SM, Agresif 
sistemik mastositoz, Mast hücreli lösemi, Mast hücreli 
sarkom, Ekstrakutanöz Mastositoma gibi farkl� klinik 
tablolar �eklinde görülebilir. Burada, daha önce urtikarya 
pigmentoza tan�s� olan ve takibinde indolent SM tan�s� 
alan bir olgu sunulacakt�r.

Multiple Miyelom ve Plazma Hücre Hastalıkları

Bildiri: 357 Bildiri Kitab� Metni No: B006

M�YELOMATÖZ PLEVRAL EFÜZYONUN BORTEZOM�B 
�LE TEDAV�. 1Meltem Ayl�, 2Hilal Tuncer Y�lmaz, 2Irmak 
Say�n, 2Berkay Ekici, 2Gürsel Güne�, 2Ali Kemal O�uz, 
3Handan Do�an. 1Ufuk Üniversitesi T�p Fakültesi Hema-
toloji Bilim Dal�, 2Ufuk Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hast. 
Anabilim Dal�, 3Ufuk Üniversitesi T�p Fakültesi Patoloji 
Anabilim Dal�.

Giri�: Multiple miyelom plazma hücreleri ve monok-
lonal paraproteinlerin art�� ile karakterize hematolojik 
bir malignitedir. Malign hücreler taraf�ndan üretilen 
antikorlar sonucunda hastal�k farkl� �ekillerde kar��m�za 
ç�kabilmektedir. S�k görülen komplikasyonlar�n aras�n-
da; normokrom normositer anemi, enfeksiyon, kanama, 
böbrek yetmezli�i ve spinal kordda patolojik k�r�klar yer 
al�r. Ekstramedüller tutulumlar nadir görülür. Pulmoner 
ve plevral tutulumlar yaln�zca vaka raporu olarak bildiril-
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mi�tir. Plevral effüzyon multiple miyelom seyrinde birçok 
sebepten geli�ebilmektedir ancak myelamatöz effüzyom 
çok nadir görülür. Biz burada multiple miyeloma tan�s� 
olan bir vakada myelamatöz effüzyon geli�imi ve bor-
tezomib ile tedavi yan�t�n� bildirdik. Olgu: 74 ya��nda 
erkek hasta, hastanemize bel a�r�s�, halsizlik ve kilo 
kayb� yak�nmalar� ile ba�vurdu. Özgeçmi� ve soygeç-
mi�inde özellik yoktu. Fizik muayenesi solukluk d���n-
da patolojik bulgu saptanmad�. Laboratuar verilerinde; 
WBC:3920/uL, Hb:8,12 g/dl, Plt:227000/uL sedimen-
tasyon:119 mm/sa, kreatinin:0.72mg/dl, BUN:17.3mg/
dl, Na:142mmol/L, total Kalsiyum:8.2 mg/dl, iyonize 
kalsiyum:1.04mmol/L, albümin:3,2 g/dl ve total pro-
tein:10.55 g/dl olarak saptand�. Kemik ili�i aspirasyon 
biyopsisinde %80 plazma hücre infiltrasyonu bulundu. 
Hem serum hem de idrar immünelektroforezinde monok-
lonal IgG kapa band� saptand�. Tüm bu veriler do�rultu-
sunda hastaya multiple miyelom tan�s� konularak VAD 
(vinkristin+adriamisin+deksametazon) tedavisi ba�land�. 
�lk kür kemoterapinin ard�ndan hastada öksürük, ate� 
ve dispne geli�ti. Fizik muayenesinde vucut �s�s�:39.2ºC, 
nab�z:112/dk, solunum:20/dk, kan bas�nc�:123/84 mm-
Hg ve bilateral akci�erlerinde yayg�n ralleri mevcut-
tu. PAAG’de bilateral multifokal infiltrasyonlar görüldü. 
Toraks tomografisinde bilateral plevral effüzyon ve pno-
monik konsolidasyon alanlar� izlendi. Ultrason e�li�inde 
yap�lan torasentez sonucu 8cc kanl� eksüdatif effüzyon 
örne�i al�nd�. Plevral effüzyon ve balgam kültüründe 
üreme olmad�. Plevral mayiden yap�lan protein elekto-
forezinde ve immünfisasyonda monoklonal proteinler ve 
sitolojide monoklonal plazma hücreleri görüldü. VAD 
kemoterapisi almakta iken malign plevral effüzyona 
geli�en hastaya bortezomib tedavisi ba�land�. �zleminde 
plevral effüzyonu ve solunum s�k�nt�s�n�n geriledi. 3. kür 
sonras� kontrol toraks tomografisinde plevral effüzyon ve 
konsolidasyonlar saptanmad�. Tart��ma: Multiple miye-
lomda pulmoner enfeksiyon veya hipoalbünemiye ba�l� 
plevral effüzyon nadir olmayan bir komplikasyondur. 
Ancak plazma hücreleri ile infiltre malign effüzyon çok 
nadir görülen ve kötü prognoz göstergesi olabilen bir 
durumdur. Plevral aral�ktaki malign plazma hücrelerinin 
üretti�i immünglobülinler onkotik bas�nc� art�r�p effüz-
yona sebep olur. Literatüre bak�ld���nda malign plevral 
effüzyon IgG’den çok IgA tipi MM olgular�nda görülür. 
Bizim hastam�z IgG tipi MM’ya ba�l� görülen malign effüz-
yon geli�en bir vakad�r. Sitopatolojik inceleme alt�n stan-
dart oldu�undan plevral effüzyonu olan MM vakalar�nda 
mutlaka yap�lmal�d�r. Tedavide standart kemoterapi ile 
yan�t al�namayan olgularda ivedilikle bortezomib tedavi-
sine geçilmesi önerilmektedir.

Bildiri: 358 Bildiri Kitab� Metni No: B007

T�P 1 KR�YOGLOBUL�NEM� KL�N��� �LE BA�VU-
RAN B�R MULT�PLE M�YELOM OLGUSU. 1Gül Tokgöz, 
1Funda Ceran, 1Simten Da�da�, 1Ümit Barbaros Üre, 
1Gökhan I��kta�, 1Gülsüm Özet. 1Ankara Numune E�itim 
Ara�t�rma Hastanesi.

Kriyoglobulinemi; malignite, enfeksiyon, sistemik oto-
immun hastal�klar gibi çok çe�itli hastal�klara e�lik 
edebilir. Monoklonal kriyoglobulinemi hematolojik malig-
nitelerle ili�kili olabilir. 55 ya��nda erkek hasta 2-3 y�ld�r 
so�ukta parmaklar�nda ve kulaklar�nda morarma yak�n-
mas�yla ba�vurdu. Bir y�ldan beri kula��nda nekroz ve 
aç�k yara geli�en hastada öncelikle vaskülit ve kriyoglo-
bulinemi dü�ünülerek bu aç�dan de�erlendirildi. Hastada 
fibrinojen ve CRP yüksek, kriyoglobulunemi yüksek, IgG 

yüksek, IgM dü�ük, IgA normal, sedim yüksek bulundu.
B2 mikroglobulin yüksek, albumin dü�ük, globulin yük-
sek, immünfiksasyon elektroforezinde immunglobulin 
G lambda monoklonal gamapati saptand�, bilgisayarl� 
tomografi ve kemik surveyi normaldi. Kemik ili�i aspi-
rasyonunda %25-30’a varan monoklonal plazma hücresi 
saptand�. Lumbar MR’�nda L4 vertebrada plazmositom 
uyumlu oldu�u dü�ünülen nodüler lezyon bulundu. 
Görme bulan�kl��� olan hastan�n fundus muayenesinde 
bilateral retinal damarlarda tortiosite art��� saptand�. 
Hastada IgG lambda tipi miyelom ve zemininde kriyog-
lobulinemi geli�ti�i dü�ünülerek kemoterapi ba�land�. 
Tedaviyle lezyonlar�nda gerileme saptand�.

Transfüzyon Tıbbı/Aferez/Hücre İşlenmesi

Bildiri: 359 Bildiri Kitab� Metni No: B010

ORAK HÜCREL� ANEM�DE ARTMI� DEM�R YÜKÜ. 
1Mehmet Rami Helvac�, 1Hasan Kaya, 1�lkay Duman, 
1Süleyman Oktar, 1�eref Etciba��. 1Mustafa Kemal Üniver-
sitesi T�p Fakültesi, Hatay.

Demir vücutta eritropoez, oksijen ta��nmas�, oksidatif 
enerji üretimi, mitokondri solunumu ve DNA sentezinde 
rol al�r. Diyet yoluyla al�nan demir, ince barsaklardan 
günde 1-2 mg emilerek vücuda girer; mukoza ve cilt 
hücrelerinin kayb� ve menstruasyon yoluyla kaybedilerek 
dengelenir. �nsan vücudunda demirin at�l�m� için herhan-
gi aktif bir mekamizma yoktur. Kal�tsal hemokromatoz 
hastalar�nda artm�� demir emilimi nedeniyle ve talasemi, 
orak hücreli anemi (OHA) ve miyelodisplastik sendrom 
(MDS) hastalar�nda s�k kan transfüzyonlar�na sekonder 
geli�en a��r� demir yükünün morbidite ve mortalite üzeri-
ne etkileri bilinmektedir. A��r� demir yükünün en büyük 
komplikasyonlar� kalp hastal���, karaci�er hastal��� ve 
endokrin disfonksiyondur. Talasemi majör hastalar�nda 
en büyük ölüm nedeni kalp hastal���d�r. Serum ferritin 
konsantrasyonlar� toplam vücut demir deposunun iyi bir 
göstergesidir ve sürekli 1000 	g/L’nin üzerinde gelenler-
de tedavi dü�ünülmelidir. 27 ya��nda bir OHA hastas� 
Hematoloji Poliklini�imize demir �elasyon tedavisi raporu 
için ba�vurdu. Hastan�n biri hasta toplam iki karde�inin 
bulundu�u ve ömrü boyunca toplam 50 ünite civar�n-
da tam kan veya eritrosit süspansiyonu ald��� ö�renil-
di. Hastan�n takip edildi�i merkezde 3 ay önce serum 
ferritin de�erinin 2 hafta arayla yap�lan ölçümlerinde 
s�ras�yla 1683 ve 1439 	g/L gelmesi üzerine deferiprone 
75 mg/kg/gün dozunda ba�land��� ancak hastan�n 20 
mg/kg/gün (500 mg tb 3x1 tb/gün) dozunda kulland��� 
ö�renildi. Hasta 2003’ten bu güne hydroxyurea 500 mg 
kapsül 3x1 kapsül/gün dozunda kullanmaktayd� ve en 
son kan transfüzyonu 2006 y�l�nda yap�lm��t�. Fizik mua-
yenesinde boyu 171cm, kilosu 73kg, vücut kitle endeksi 
24.9, arter kan bas�nc� 120/70 mmHg ve skleralar� 
subikterikti. �stenilen laboratuvar tetkikleri, hemotokrit 
%27, MCV: 94 fl, LDH: 257 U/L ve indirek bilirubin: 
3.0 mg/dL haricinde normaldi. Hemoglobin elektroforezi 
HbSS ile uyumluydu. Yap�lan bat�n ultrasonografisin-
de kolelitiasis, sol nefrolitiasis ve otosplenektomi tespit 
edildi. Hastaya deferiprone raporsuz olarak ba�lanm��, 
hasta ilaç bedelini kendisi ödemi�ti, ve devam� halinde 
rapor almak istemekteydi. Ancak hastan�n henüz sadece 
1 kutu ilaç kullanm�� olmas�na ra�men hastanemizde 
yap�lan tetkiklerinde ferritin seviyesi 565 	g/L geldi. �ki 
hafta sonra yap�lan tekrar� 613 	g/L idi. Bunun üzeri-
ne hasta taraf�m�zdan ilaçs�z takibe al�nd�. Üç ay sonra 
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yap�lan serum ferritin tekrar� 535 	g/L idi. Hasta halen 
ilaçs�z takibimizde bulunmaktad�r. Artm�� demir yükü 
kal�tsal hemokromatoz, talasemi, OHA ve muhtemelen 
MDS’de morbidite ve mortaliteyi olumsuz etkilemekte-
dir. Ancak OHA hastalar� tamamen transfüzyon ba��ml� 
olmad�klar�ndan talasemi ve kal�tsal hemokromatoz has-
talar� kadar a��r� demir düzeylerine maruz kalmayabilir 
ve bu hastalardaki nisbeten dü�ük demir yükü birkaç 
ay gibi k�sa dönemli ve normalden dü�ük dozlu �elasyon 
tedavileri ile etkili �ekilde tedavi edilebilir.

Transplantasyon

Bildiri: 360 Bildiri Kitab� Metni No: B015

AK�T SONRASI MULT�PLE EKSTRAMEDÜLLER 
RELAPS �LE SEYREDEN AML OLGUSU. 1Gül Tokgöz, 
1Simten Da�da�, 1Meriç Küçükgüngör, 1Ümit Barbaros 
Üre, 1Funda Ceran, 1Gülsüm Özet. 1Ankara Numune E�i-
tim ve Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji Klini�i.

Allojenik kök hücre nakli sonras� ekstramedüller 
relaps s�k görülmekle beraber bu hastalar�n tedavisi için 
en iyi yakla��m konusunda kesin görü�ler yoktur.2002 
y�l�nda AML tan�s�yla takip ve tedavi edilen 26 ya��nda 
bayan hastaya 2 y�l sonra 2. tam remisyonda iken tam 
uyumlu karde� donörden allojenik kök hücre nakli yap�l-
d�. Nakil sonras� 2. y�l�nda kemik ili�i relaps� geli�mesi 
üzerine kemoterapi ve DL� uygulanan hasta remisyona 
girdi. 2 y�l remisyonda kalan hastada daha sonra her iki 
gözde lösemik tutulum ortaya ç�kt�. Bu nedenle orbitaya 
radyoterapi uyguland� ve hastaya sistemik kemoterapi 
verildi. Ayn� dönemde bacak ve gövde bölgesinde ciltte 
yayg�n lösemik infiltrasyon geli�ti. Hastaya ikinci alloje-
nik kök hücre nakli planland� ancak araya giren sekon-
der sebepler nedeniyle (enfeksiyon gibi) ikinci nakil yap�-
lamad�. Hastaya sistemik kemoterapi ve ard�ndan artan 
dozlarda 4 kez donör lenfosit infüzyonu uyguland� (total 
3,1x10*8/kg CD 3+ hücre).Hastan�n 2.DL� sonras� cilt 
lezyonlar�nda gerileme oldu ancak tamamen düzelmedi. 
4.DL� sonras�nda sol memede patolojik olarak lösemik 
tutulum ile uyumlu oldu�u gösterilen kitle ortaya ç�kt�. 
Bu bölgeye radyoterapi planlanan hastada bu s�rada 
kemik ili�i relaps� ortaya ç�kt� ve buna yönelik tedavi 
ba�land�. Nakil sonras� multiple ekstramedüller relaps-
larla seyreden olgumuzda yap�lan kemoterapi ve ard���k 
donör lenfosit infüzyonlar� ekstramedüller tutulum aç�-
s�ndan etkili bir yakla��m olmamakla beraber kemik ili�i 
relaps�n� geciktirdi�i ve ya�am süresini uzatt��� dü�ünül-
mektedir.

Trombosit Bozuklukları/Tromboz ve Antitrombotik 
Tedavi

Bildiri: 361 Bildiri Kitab� Metni No: B009

HUVEC HÜCRE MODEL�NDE L�POPOL�SAKKAR�T 
(LPS) MUAMELES�NDEN SONRA ANKAFERD’�N EPCR 
VE PAI-1 EKSPRESYONLARINA ETK�S�N�N �NCELEN-
MES�. 1Afife Karab�y�k, 1Erkan Y�lmaz, 1�ükrü Güleç, 
1Nejat Akar. 1Ankara Üniversitesi Biyoteknoloji Enstitüsü, 
2Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik Moleküler 
Genetik.

Giri� ve Amaç: Ankaferd; Thymus vulgaris, Glycyrr-
hiza glabra, Vitis vinifera, Alpinia officinarum ve Urtica 
dioica bitkilerinden olu�an bir kar���md�r. Kanamay� 
durdurucu etkisinden dolay� hemostatik bir ajan olarak 

kullan�lmaktad�r. Çal��ma mekanizmas� bilinmemekte-
dir. Koagülasyon faktörleri II, V, VII, VIII, IX, X, XI ve XIII 
seviyeleri Ankaferd’den etkilenmemektedir. Çal��mam�z-
da Ankaferd’in endotel ve immün yan�ttaki etkisini ara�-
t�rmak amac�yla, �nsan Umbilical Ven Endotel Hücreleri 
(HUVEC) kullan�larak Endotelyal Protein C Reseptörü 
(EPCR) ve Plazminojen Aktivatör �nhibitör (PAI-1) gen 
ekspresyonlar� üzerindeki etkisi ara�t�r�lm�� ve farkl� doz 
ve zamanlarda olu�turdu�u de�i�ikliklerin incelenmesi,l
ipopolisakkarit (LPS) muamelesinden sonra da EPCR ve 
PAI-1 ekspresyonlar� üzerindeki olas� etkisinin gosteril-
mesi amaçlanm��t�r. Gereç ve Yöntemler: HUVEC’lere 10 
	l ve 100 	l konsantrasyonlarda Ankaferd 5 dk, 25 dk, 
50 dk, 6 saat ve 24 saat süreyle uygulanm��t�r. Ayr�ca 
immün yan�t üzerindeki etkisinin incelenebilmesi için 
10 	g/ml LPS ile 1 saatlik muamelenin ard�ndan hüc-
reler 10 	l ve 100 	l Ankaferd’le birlikte 5 dk, 25 dk, 50 
dk, 6 saat ve 24 saatlik sürelerde maruz b�rak�lm��t�r. 
HUVEC hücrelerinden RNA izolasyonu yap�lm��; EPCR ve 
PAI-1 gen ekspresyonlar� ve solubl EPCR düzeyleri ince-
lenmi�tir. Sonuçlar ve Tart��ma:HUVEC’lere Ankaferd 
uygulamas� s�ras�nda yap�lan mikroskobik incelemede 
hücrelerin yüzeyden kalk�p toplanarak birbirlerine yap��-
t�klar� ve 24 saatin sonunda büyüme ve geli�melerinin 
normale döndü�ü gözlenmi�tir. Bu, Ankaferd’in etkisinin 
zamanla azald��� anlam�na gelebilir. Bir saat 10 	g/ml 
LPS’e maruz b�rak�lan hücrelerde EPCR ve PAI-1 ekspes-
yonunda de�i�im gözlenmi�tir. Ankaferd’in farkl� doz ve 
sürelerdeki etkisini incelemek amac�yla hücrelere 10 	l 
Ankaferd verilerek 5 dk, 25 dk, 50 dk, 6 saat ve 24 saat 
sonundaki ekspresyonlara bak�lm��t�r. Ba�lang�çta göz-
lenen EPCR ekspresyonundaki de�i�imin zamanla azal-
mas� gözlemi, Ankaferd’in etkisini kaybetmeye ba�lama-
s�yla EPCR ekspresyonu üzerindeki etkisini de yitirmeye 
ba�lad��� anlam�na gelebilir. PAI-1 ekspresyonu üzerinde 
de Ankaferd’in zamana ba�l� etkisi mevcuttur. 100 	l 
Ankaferd verildi�indeyse ekspresyonlardaki h�zl� de�i�im 
göz önüne al�narak Ankaferd’in etkisini daha da fazla 
gösterdi�i söylenebilir. Böylece Ankaferd’in EPCR ve PAI-
1 üzerinde hem doz hem de zamana ba�l� etkisi belirlen-
mi�tir. LPS muamelesi sonras�nda da hücreler üzerinde 
Ankaferd benzer bir etki göstermekte, doz artt�kça daha 
da etkili hale gelmekte ve zamanla etkisini yitirmeye ba�-
lamaktad�r.Ayr�ca Ankaferd ve LPS muamelesinin sEPCR 
düzeyleri üzerinde etkili oldu�u gözlenmi�tir. Sonuçlar 
olarak, Ankaferd’in HUVEC’lerde EPCR ve PAI-1 ekspres-
yonu üzerinde doz ve konsantrasyona ba��ml� etkisinin 
varl��� saptanm�� ve koagülasyondaki gibi hücrede birçok 
mekanizmay� da etkileyebilece�i dü�ünülmektedir.Bu 
etkile�imlerin gösterilmesi ve sonuçlar�n daha da aç�kla-
nabilmesi için çal��mam�z devam etmektedir.


