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Akut Losemiler

Bildiri: 332 Bildiri Kitabi Metni No: B023
YAYGIN EKSTRAMEDULLER TUTULUM iLE SEYRE-
DEN MIYELODISPLASTIiK SENDROMU TAKIBEN GELI-
SEN AKUT MIYELOID LOSEMIi: OLGU SUNUMU. !Nergiz
Erkut, 2Inci Vetem, *Umit Cobanoglu, 'Mehmet Sénmez.
!Karadeniz Teknik Universitesi Typ Faktiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar Anabilim Dali, *Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali.

Miyeloid sarkom (MS) immatir miyeloid seri hlicrele-
rinden kaynaklanan ekstrameduller bir timoér olup, akut
miyeloid 16semi (AML) hastalarinin %2-8’inde goérulur.
Losemiyle birlikte izlenebilecegi gibi, 16semi olmaksizin da
saptanabilir. Bu hastalarda genellikle ikiden daha fazla
organda MS izlenmez. Bu vaka takdiminde son derece
nadir gortilen akciger, plevra, lenf nodu, tonsil, bébrek ve
karaciger gibi farkli ekstramedtller organ tutulumunun
izlendigi miyedisplastik sendromu (MDS) takiben gelisen
AML vakas1 sunuldu. Bir yil 6nce MDS- refrakter anemi
tanisi alan ve tani sonrasi takip disi kalan 42 yasindaki
erkek hasta halsizlik, yutma gticltigii, nefes darligi, 6ksu-
ruk ve balgam sikayetleri ile basvurdu. Fizik muayenede
cilt ve mukozalar soluk, tonsiller hipertrofik, sag akciger
orta ve alt zonlarda solunum sesleri azalmis olup, karaci-
ger ve dalak buyukta. Laboratuar tetkiklerinde; Hemoglo-
bin: 7,1 g/dl, Lokosit: 91,400/ uL, Trombosit: 12,000 /uL,
Glukoz:119 mg/dl, BUN: 17 mg/dl, Kreatinin: 0,7 mg/dl,
ALT: 43U/L, AST: 41 U/L, GGT: 19 U/L Urik Asid: 4,2
mg/dl, LDH: 648 U/L idi. Hastanin periferik kan yaymasi
ve kemik iligi degerlendirmesinde blast oraninin arttigi
ve bu blastik hticrelerin akimsitometrik degerlendirmede
CD13, CD33, CD45, HLA-DR, Myeloperoksidaz (MPO)
pozitifligi tasidig1 saptandi. Mevcut verilerle hastaya akut
miyeloid 16semi (AML) tanisi konuldu. Hastanin basvuru
sikayetlerine yonelik yapilan bilgisayarli tomografi (BT)
tetkiklerinde aksiller, pretrakeal, prekarinal, prevasktiler,
subkarinal alanlarda multipl lenfadenopatiler, sag hemi-
toraksta masif plevral eflizyon ve sol akciger paranki-
minde nodiler lezyonlar, her iki tonsilde 2x1.5 cm boyu-
tunda kitle lezyon, submandibuler, submental, servikal
ve supraklavikuler bolgelerde multipl lenfadenaopatiler,
hepatosplenomegali ile birlikte karaciger parankiminde
multiple nodtler lezyonlar, sag perirenal bélgede kitle,
portal hilus, coliak trunkus, paraaortik, parakaval ve
inguinal bélgelerde multipl lenfadenopatiler tespit edildi.
Es zamanli yapilan plevral sivi 6rneklemesinde alinan
swv1 blastik hticrelerle infiltre idi. Hasta MDS’den dénii-
sUm gosteren AML olarak degerlendirildi ve ytuksek riskli
kabul edilerek fludarabin, sitozin arabinozid ve granulo-
sit koloni situmtlan faktér (G-CSF)’den olusan (FLAG)
tedavi protokolti baslandi. Hastanin tedavi ile yutma
glclugl, nefes darhigr sikayetleri dtizeldi. Tedavinin 16.
glintinde ani bilin¢ kaybi gelisti, cekilen beyin BT’de sag
temporoparietal lobda hemorrajik enfarkt ve subarakno-
id kanama tespit edildi. Takiben genel durumu bozulan
hasta solunum yetmezliginine bagh exitus oldu.
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Bildiri: 333 Bildiri Kitabi Metni No: B024
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMiI TANILI COCUK
OLGUDA ATRA SENDROMU. !'Duygu Bidev, 2Zuhal
Keskin Yildinnm, *Mustafa Buytikavci. !Atatiirk Universi-
tesi Tip Faktiltesi Cocuk Saglhg: ve Hastaliklart Anabilim
Dali, Erzurum, 2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Onkoloji Bilim Dali, Erzurum.

Amac: Akut promyelositik 16semi (APL)'de all-trans
retinoik asit (ATRA) tedavisi ile remisyon orani artmis,
dissemine koagulopati riski azalmistir. Bu makalede
ATRA sendromu gelisen ve dexametazon ile basar ile
tedavi edilen bir olgu sunulmustur. Olgu: Bir hafta-
dir ates, halsizlik ve karin agrisi yakinmasi olan 15
yasindaki erkek olgunun sikayetlerinin giderek artmasi
lUzerine klinigimize basvurdugu ogrenildi. Fizik mua-
yenede; halsiz gértiintimde olup, aksiller atesi 38°C,
solunum sayis1 22/dk, kalp tepe atimi 115/dk, tansi-
yon arteriyal 100/70mmHg idi. Cilt ve konjonktivalar
soluk goériintimde ve vlicutta yaygin ekimotik lezyonlar
mevcuttu. Karaciger midklavikular hatta kot altinda 5
cm, dalak midklavikular hatta kot altinda 2 cm palpabl
idi. Laboratuvar incelemelerinde, hemoglobin 7,1 gr/dl,
16kosit sayis1 53x109/L, platelet sayis1 24x109/L, erit-
rosit sedimentasyon hizi 105 mm/h idi. Periferik kan
yaymasi, kemik iligi aspirasyon yaymasi, flow sitometri
ve molekuler genetik calismalar sonucunda olguya APL
tanist konuldu. AML BFM-93 tedavi protokoltine gore
induksiyon tedavisi (sitarabin, daunorubisin ve etoposid)
ile birlikte 25 mg/m?/g dozunda ATRA (Vesenoid kap-
stl, 10 mg) tedavisi baslandi. Tedavinin ikinci gintinde
gOgls agris1 yakinmasi olan olgunun izleminde solunum
sikintisi, ates (38,9°C), takipne (solunum sayis1 56/dk),
ve tasikardi (168/dk) gozlendi. Akciger osktultasyonunda,
yaygin krepitan ral mevcuttu. Akciger grafisinde solda
belirgin olmak Uizere bilateral orta ve alt zonlarda yaygin
infiltrasyon izlendi. Enfeksiyon ekarte edilemediginden
genis spektrumlu antibiyoterapi (imipenem 60 mg/kg/g,
3 doz; trimetoprim-stilfometoksazol 15 mg/kg/g, 2 doz)
baslandi. Hastada klinik tablonun ortaya cikisinin ani
olmasi, induksiyon tedavisine ragmen l6kosit sayisinda
azalma olmayip aksine artmasi; ates, plevral eflizyon,
pulmoner infiltrasyon ve ekokardiyografide perikadiyal
eflizyon saptanmas: Ulzerine ATRA’ya baglh ATRA send-
romu oldugu dustntulerek ATRA kesildi ve 20 mg/gln,
2 dozda deksametazon tedavisi baslandi. Deksametazon
tedavisinin ikinci glintinde solunum sikintisi gerileyen
olgunun go6glis radyograminda belirgin gerileme izlendi.
Deksametazon tedavisinin besinci gintnde gogus rad-
yogrami normal olarak degerlendirildi. Klinik ve radyo-
lojik bulgulari normale donen hastada deksametazon
tedavisi 12. gintinde kesildi. Olgunun 15. gin kemik iligi
remisyonda olarak degerlendirildi. Olgu, deksametazon
tedavisi sonrasi problemsiz olarak 3 haftadir izlenmek-
te ve konsolidasyon tedavisi devam etmektedir. Sonug:
Akut promyelositik 16semide ATRA tedavisi sirasinda ani
gelisen solunum sikintisi ve eslik eden radyolojik bulgu-
lar ATRA sendromunu dustndurmelidir. Deksametazon
tedavisine verdigi yanit hayat kurtaricidir.
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Bildiri: 334 Bildiri Kitabi Metni No: B025
INVAZIiV DUKTAL MEME KARSINOMU ILE AKUT
MIYELOBLASTIK LOSEMi BIRLIKTELIGi: OLGU
SUNUMU. 2Emel Génulll, 20zgir Mehtap, 2Zeynep Dal,
2Ekrem Celik, 2Abdullah Hacihanefioglu. 'Kocaeli Uni-
versitesi Eriskin Hematoloji Béliimti, 2Kocaeli Universitesi
I¢ Hastalklar Boliimii, *Kocaeli Universitesi Enfeksiyon
Hastaliklart Bélimi.

Meme kanseri kadinlarda en sik rastlanilan timér-
dur. Antrasiklin iceren tedaviler altin standart olarak
kabul edilmektedir. Meme kanseri tedavisiyle iliskili
miyelodisplastik sendrom ya da miyeloblastik l6semi
(t-MDS/t-AML) birlikteliginin risk faktorleri arasinda
alkilleyici ila¢ ve/veya topoizomeraz II inhibit6rlerinin
kullanimi, radyasyon tedavisi ve miyeloid koloni uyarici
faktorlerin kullanimidir. Bu birliktelik degisik serilerde
%0.1 ile 1.8 arasinda degismektedir.Meme kanserli olgu-
larda Losemi ile beraber gastrointestinal sistem, akciger,
cilt, jinekolojik kanser ve sarkom birlikteligi artmistir.
Muhtemel gen mutasyonlari veya polimorfizmlerinin t-
MDS/t-AML nin de dahil oldugu multipl kansere neden
oldugu sanilmaktadir. Burada meme kanseri tedavisin-
den yaklasik 2 yil sonra akut miyelomonositik 16semi
tanis1 konan bir olgu sunulacaktir. Olgu: 2006’nin
12.ayinda, 54 yasinda bir kadin hasta sag§ memesinde
fark ettigi kitle nedeniyle degerlendirilmis ve lumpektomi
yapilmis. Patolojik olarak 2 cm boyutlu Grade II invaziv
duktal karsinom saptanmis. Nekroz ve vaskiiler invazyon
yokmus. Cerrahi simirlarda timoér bulunmamis. Lenf
nodu tutulumu yokmus. Hastaya 6 kiir FEC (florourasil,
epirubisin, siklofosfamid)verilmis. Tedavi 2007 4.ayda
sonlanmis. Kemoterapiyi takiben radyoterapi tedavisi
verilmis. Onkoloji bélimu tarafindan takipteyken teda-
viden yaklasik 2 yil sonra halsizlik, yorgunluk yakinma-
lar1 baslayan hastanin yapilan hemograminda bisitopeni
saptanmis.Hematoloji poliklinigine yonlendirilen hasta
burada degerlendirildi.Oykiide hastanin son zamanlarda
cok halsiz, yorgun oldugu ve sik st solunum yolu enfek-
siyonu gecirdigi 6grenildi. Ailede baska kanser &ykust
yoktu. Fizik muayenede vicutta degisik bolgelerde eki-
mozlar, servikal bolgede multipl 2-3 cm lenfadenopatiler
tespit edildi. Periferik yaymada miyeloblast infiltrasyonu
gorulerek kemik iligi aspirasyon, akim sitometrisi ve
biyopsi sonugclariyla akut miyeloblastik losemi tanisi
kondu. Cogu calismada meme kanserinin tedavisinde-
ki kemo-radyoterapinin tedavi iliskili MDS/AML ye yol
actigl sOylense de sadece cerrahi yapilan hastalarda ve
ailesinde meme kanseri 6yktisti olanlarda da MDS/AML
insidansindaki artis nedeniyle bu iki hastaligin birbiriyle
iligkili olabilecegi diistintilmektedir.

Bildiri: 335 Bildiri Kitabi Metni No: B026
CILT TUTULUMU ILE ORTAYA CIKAN AKUT LEN-
FOBLASTIK LOSEMI OLGUSU. 'Funda Ceran, 'Simten
Dagdas, 'Umit Ure, 'Gtil Tokgdz, 'Mesude Yilmaz Falay,
1Gékhan Isiktas, 'Erdem Alagiiney, 'Gtilstim Ozet. Anka-
ra Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
Klinigi.

Akut lenfoblastik 16semi(ALL) de l6semik huicrelerin
cildin infiltrasyonu ile olusan cilt tutulumu ¢ok nadirdir.
Benign veya spesifik malign lezyonlar olabilir. Lokal ya da
yaygin gorulebilir. Tipik olarak papul, nodul, plak veya
eritrodermi tarzinda ortaya cikar. ALL’nin erken bulgusu
olarak gorulebilir. Nadiren periferik kan ve kemik iliginde
l6semi hiicreleri saptanmadan meydana gelebilir. Cilt lez-
yonlar1 diger doktinttilti hastaliklarla karisabilir. Tanida
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histopatolojik inceleme énemlidir. Spesifik deri lezyonlari
genellikle agresif klinik gidis ve koétt prognozla iliskilidir.
Biz cilt tutulumu ile basvuran bir ALL olgusunu tanidan
onceki belirti oldugu icin sunmay: uygun bulduk. Olgu:
26 yasinda bayan hasta makuler-plak tarzinda yaygin
cilt lezyonlar: ile dermatoloji bélimtine basvurmus ve bu
lezyonlardan cilt biopsisi yapilmis. Biopsi raporu B-ALL
infiltrasyonu olarak raporlandiktan sonra hematoloji
boéltimuiine yonlendirilmis. Klinigimize basvuruda hemog-
ram parametreleri normal olan hastanin kemik iligi aspi-
rasyon, biopsisi ve aspirasyon 6rneginden flowsitometrik
inceleme yapildiginda B-ALL oldugu saptandi. Sitogene-
tik olarak trizomi 8 mevcuttu. Hastaya hyper-CVAD teda-
visi basland: ve takibinde cilt lezyonlari geriledi. Hastada
remisyon saglandi.

Bildiri: 336 Bildiri Kitabi Metni No: B027
SACLI HUCRELI LOSEMi VE KAPOSi SARKOM BIR-
LIKTELIGi. 'Selda Kahraman, 2Kemal Kural, 2Yasin
Bakir, 'Nurhilal Turgut, 'Ozden Piskin, 'Mehmet Ali
Ozcan, 'Guner Hayri Ozsan, 'Fatih Demirkan, 'Bilent
Undar. 1 dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Hemato-
loji Bilim Dali, ?2 dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Ana Bilim Dalt.

Sach huicreli 16semi 1950’lerin sonunda tanimlanan
kronik lenfoproliferatif bir hastaliktir vee WHO smifla-
masinda matir periferal B hticreli bir neoplazidir. Bu
malignite yavas seyirlidir ve tani aninda genelde kemik
iligi, dalak, karaciger ve siklikla kenf nodlar sitoplazmik
sacst uzantilart olan matir B htcreleti ile infiltredir.
Diger klinik bulgular ise tekrarlayan firsat¢1 enfeksi-
yonlar ve vaskulittir. Splenektominin tani ve tedavide
onemli yeri vardir. Splenektomi sonrasi sitopeni kismi
duizelir. Sonrasinda 2-klorodeoksiadenozin (cladribine),
2 deoksikoformisin (pentostatin) ile basariyla tedavi
edilir. Sacli hticreli 16semi ile ikinci malignite birlikteligi
daha 6ncede tanmimlanmistir.(Adler, Shetty and Golomb,
1979) Sagh htuicreli 16semi ve kaposi sarkom birlikteligi
ise oldukca nadirdir. Kaposi sarkom dusuk dereceli bir
vaskuler tumordir. Siklikla immunsupresif Kkisilerde
ozellikle HIV pozitif ve transplant yapilan hastalarda
izlenir. Morumtrak renkli noduler lezyonlar siklikla alt
ekstremitelerde izlenir.Patogenezi net olmamakla birlikte
lezyonlarda human herpes viris 8(HHV-8) izole edilmis-
tir. HHV-8 endotel hiicrelerini enfekte ederek anjiyogeneik
sitokinlerin salinimini artirir ve anjiyogenezi hizlandi-
rarak kaposi sarkom nodulleririn olusumunu saglar.
Genelde cilt tutulur organ tutulumu nadirdir. Burada
kaposi sarkom ve sacli hticreli 16semi birlikteligi gdsteren
bir vaka sunuyoruz. 59 yasinda erkek hasta Haziran
2008’de ayak tabanlarindan baslayan ve ayak bileklerine
dogru yayilim goésteren kahve yer yer mor renkli deriden
kabarik nodtler lezyonlar gelismesi nedeniyle hastane-
mize basvuran hastanin her iki dis malleolden yapilan
cilt biyopsi sonucu Kaposi sarkom olarak tanimlanmis.
Yapilan rutin tetkiklerinde HIV negatif olan herhangi
bir immunsupresyonu olmayan hastada bisitopeni sap-
tanmas1 Uzerine poliklinigimize yoénlendirilmis. Basvu-
rusunda WBC:2400 lenfosit %58, parcali %35, monosit
%7, hemoglobin 14, hematokrit 43, trombosit 102.000
saptandi. Bakilan periferik yaymasinda hair cell hticreleri
gorulmesi nedeniyle kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi
yapildi. Fizik bakisinda splenomegali olmasi nedeniyle
yapilan batin ultrasonunda dalak 15 cm idi. Kemik iligi
aspirasyonunda genis sitoplazmali bazilar1 nukleolus
iceren sitoplazmik cikintilari olan hiicreler izlendi. Kemik
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iligi biyopsisi sac¢h hticreli 16semi ile uyumluydu. Hastaya
tedavi amach splenektomi uygulandi. Dalak patolojisi de
sacli hticreli 16semi idi. Sitopenileri kismi dlizelen hasta-
ya Kladribine 0.1 mg/kg/gtin/ 7 glin verildi. Tedavi esna-
sinda ve sonrasinda hastada herhangi bir komplikasyon
gelismedi. Sitopenileri dtizeldi. Ayagindaki lezyonlarda
da kismi gerileme olan hastanin tam remisyonda izlemi
devam etmektedir.

Bildiri: 337 Bildiri Kitabi Metni No: B028
LOSEMIK TRANSFORMASYON GOSTEREN MIYELO-
DISPLASTIK SENDROM OLGUSUNDA DERI TUTU-
LUMU. 'Hilya Oztiirk Nazlhioglu, ?Ridvan Ali. 'Uludag
Universitesi Tip Faktiltesi Patoloji Anabilim Dali, 2Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Bursa
Giris: Myeloid sarkoma (MS) myeloblast ve/veya
immatlir myeloid hiicrelerden olusan nadir gortilen bir
ekstramedtller timordur. Literattirde daha 6nceleri kul-
lanilmis olan ve bu antiteyi tamimlayan terimler arasinda
ekstrameduller myeloid ttimor, grantlositik sarkoma ve
kloroma yer almaktadir. MS Akut Myeloid Lésemi (AML),
blastik transformasyon goésteren Kronik Myeloid Lose-
mi (KML), myelodisplastik sendrom (MDS) olgularinda
gorulebilir veya altta yatan hicbir hematolojik hastalik
olmadan da ortaya cikabilir. Butin anatomik lokali-
zasyonlarda bildirilmis MS olgular1 mevcut olup; en sik
gorulen bolgeler deri (%13-22), kemik/vertebra (%9-25)
ve lenf nodlar1 (%15-25) dir. Lésemik transformasyon
gosteren MDS olgularinda MS nadir gértilmektedir ve
siklikla kot prognoz belirtecidir. Histopatolojik olarak
MS’un dogru tani alabilmesi i¢cin Myeloperoksidaz anti-
korunu da igeren, hematolenfoid belirleyiciler grubuna
giren antikorlardan olusan genis immunohistokimyasal
panel kullanilmalidir. Olgu Sunumu: Hipertansiyon, tip
2 Diabetes Mellitus ve Koroner Arter Hastalig1 tanilar ile
10 yildir takipte olan 60 yasindaki kadin hastanin 2008
Agustos’taki poliklinik kontroltinde anemi ve trombosito-
penisi saptanmasi Uizerine kemik iligi biyopsisi yapilmis;
biyopsisinde eritroid ve megakaryositer seride hiperplazi
ve dismegakaryopoiezis gosteren hiperselltiler kemik iligi
gozlenmis ve hasta MDS- Refrakter anemi tanaisi ile takibe
alinmistir. Subat 2009 poliklinik kontroltinde pansitope-
ni saptanan hastada MDS’den AML-MS5’e transformasyon
duastnulerek kemoterapi almasina karar verilmis ve
remisyon induksiyon kemoterapisi baslanmistir. 2009
Mart ayinda sirtta orta hatta nekrotik ttimoéral lezyon ile
klinige basvuran hastaya punch biyopsi yapilmis ve pato-
lojik inceleme sonucu nekroz ve stuppuratif enflamasyon
olarak gelmistir. Daha sonra kesin tani amaciyla eksiz-
yonel biyopsi yapilmis; deri ve derialti dokusunu iceren
biyopsi materyalinde 3,3cm x 2,3 cm capinda timoral
lezyon go6zlenmis ve mikroskobik incelemede yaygin nek-
roz ve malign ktictik yuvarlak hticreli neoplastik infiltras-
yon saptanmistir.Neoplastik hticreler buiytik ntikleuslu,
dar sitoplazmali, blastik morfolojide hticreler olup; CD43
ile diffiz ve kuvvetli pozitif, Myeloperoksidaz ile fokal
pozitif, CD34, CD117, CD20, CD3, CD79a, TdT ve CD10
ile negatif boyanmistir. Morfolojik 6zellikler ve antijenik
bulgular MS ile uyumlu bulunmustur. Hasta Haziran
2009’da nuks AML tanisi ile kemoterapi programina
alinmistir. Sonu¢: MS blitiin anatomik lokalizasyonlarda
gorulebilen bir timoérdtr ve malign ktigtik yuvarlak htic-
reli timoér grubuna giren bir timoér ile karsilasildiginda
patologun mutlaka ayirici taniya almasi gereken bir
antitedir. Myeloperoksidaz antikorunu da iceren genis bir
immunohistokimyasal panel kullanildiginda kesin tanisi
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konulabilmektedir. Lésemik olmayan hastalarda siklikla
MS yanlis tani almakta ve bu durum tedavinin gecikme-
sine neden olmaktadir.Lésemik hastalarda da ntikslerin
MS seklinde olabilecegi akilda tutulmalidir.

Deneysel Hematoloji/Gen Tedavisi/Rejeneratif Tip/
Hiicresel Tedaviler

Bildiri: 338 Bildiri Kitabi Metni No: B012
GENETIK ABSANS EPILEPSILi WAG/RiJ SICANLAR-
DA KINDLING UYGULAMALARININ PLAZMA PROFi-
LINE ETKIiSININ PROTEOMIK DEGERLENDIRILMESI.
1Géntil Bambal, 'Ayse Karson, 'Duygu Ozel Demiralp.
IAnkara Universitesi Biyoteknoloji Enstitiisti Proteomiks
Birimi, 2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabi-
lim Dal.

Giris: Epidemiyolojik calismalarda epilepsili hasta-
larin %20-40’1nin, antiepileptik tedaviye (AED) direncli
oldugu belirtilmistir. Bu direng¢, parsiyel epilepsinin en
yaygin formu olan temporal lop epilepsili (TLE) hastalar-
da yuksek oranda bulunmaktadir. Klinikte temporal lob
epilepsisinin tim idiyopatik jeneralize epilepsili populas-
yonunun %1’inden daha azinda olabilecegi bildirilmistir.
Ancak parsiyel temporal lop epilepsisi ile idiyopatik jene-
ralize epilepsinin nadir olarak bir arada bulunmasinin
mekanizmas: iyi anlasilamamistir. Temporal lop epilepsi-
sinin yaygin kullanilan deneysel modellerinden biri olan
amigdaloid kindling uygulamasi, absans epilepsinin poli-
genetik modeli olan WAG/Rjj irki sicanlara uygulandigin-
da kindling gelisimi ac¢isindan Ug¢ alt grubun (kindlinge
direncli grup, hizli kindled olan grup, yavas kindled olan
grup) ortaya ciktigi bildirilmistir.Yontem: Calismamizda
6 aylk, erkek WAG/Rij ve Wistar sicanlar kullanilmis-
tir. Tim hayvanlardan o6ncelikle 100’er ul kan 6rnekleri
alindiktan sonra EEG kayd: ve kindling uygulamasi igin
stimulus/kayit elektrotlar: kortekse ve bazolateral amig-
dalaya yerlestirilip, 1 haftalik dinlenim peryodundan
sonra bazal EEG kayd: alinip ard desarj esikleri tespit
edilerek kindling stireci uygulanmistir. WAG/Rij sicanlar
kindling yanitlarina gore, direncli, yavas gelisim gosteren
ve hizli gelisim gosteren seklinde 3 alt gruba boélun-
mustir. Kindling stirecinin tamamlanmasinin ardindan
butlin sigcanlardan 100’er ul kan 6rnekleri alinarak tim
hayvanlar dekapite edilmistir. Plazma 06rneklerindeki
protein miktarlar1 Bradford (BioRad, USA) yontemi ile
degerlendirilmistir ve 2 boyutlu jel elektroforezi ile prote-
inlerin ayrimi gerceklestirilmistir. I. boyut ayrimi pl nok-
talarina gore ve II. boyut ayrimlar: molekuler agirliklarina
gore gerceklestirilen 6rneklerin, floresan boyama (Sypro
Ruby, BioRad,USA) ve PDQuest programi ile (Bio-Rad,
USA) protein profil haritas: cikarilarak degerlendirilmis-
tir (Sekil 1,2,3). Bulgular: Jeller arasinda yapilan nicel
karsilastirmali analiz sonucunda istatistiksel olarak 2
kat anlamliliga goére degerlendirme yapildiginda; 6 ayhk
Wistar sicanlarin kindled o6ncesi plazmasindaki toplam
spot sayis1 93 iken, kindled sonrasinda 109’dur; 6aylik
WAG/Rij sicanlarda ise kindled oncesi toplam spot
sayist 121 iken, yavas kindled olan grupta kindled son-
rasinda 68 olarak tespit edilmistir.Sonuc¢:Calismamiz,
kindling strecinde gerek tlre 6zgli gerekse de bireye
Ozgu farkli yanitlar ile protein ifadelerindeki farkliliklarin
iliskili olabilecegini distindtrmektedir. Bu farkli prote-
in ifadelerinin MALDI-TOF ile analizinin, epileptogenez
mekanizmalarinin aydinlatilmasinin yani sira epilepsi ile
ilgili teshis ve tedavide yeni belirteclerin tanimlanmasina
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ve kisiye 6zel tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesine de
araciik edecegini dustinmekteyiz. Bu calisma Kocaeli
Universitesi Hayvan Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onaylanmistir.

Sekil 1.

iki boyutlu jel elektroforezi yéntemiyle, kindled son-
ras1 Wistar irki (BI1F) ve WAG/Rjj irk1 (BXSF) sicanlarin
plazma protein profillerindeki spotlarin farkli miktardaki
ifadelenmelerini yansitan ti¢c boyutlu jel gérunttsu.

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji/Immunofenotipleme

Bildiri: 339 Bildiri Kitabi Metni No: BO11
MULTIPL MALIGNIiTELIi HASTAYA YAKLASIM:OLGU
SUNUMU. 2Savas Tuna, Emel Cavusoglu, 2Ali Osman
Kaya, 'Handan Cipil, 'Imdat Dilek. !Atatiirk Egitim Aras-
tirma Hastanesi Hematoloji Klinigi, ?Atattirk Egitim Arastir-
ma Hastanesi Onkoloji Klinigi.

23 yasinda erkek hasta sag testisinde agrili sislik
sikayetiyle basvurdu.Yaklasik bir haftadir sag testisinde
zaman zaman agriya da neden olan sislik gelisen hasta,
ileri tetkik ve tedavi icin hastaneye yatirildi. Oz ve soy-
gecmisinde, 10 yasinda iken ALL tanisi ile tedavi gbéren
hastaya, iki yil 6énce de papiller tiroid kanseri nedeniyle
total tiroidektomi sonras: radyoaktif iyot ablasyon teda-
visi uygulanmistir. Remisyonda oluan hasta, L-tiroksin
(0,1 mg/gtin) kullanmaktadir.Ayrica annesi de papiller
tiroid kanseri tedavisi gérmustur.Fizik muayenesinde
sag testiste yaklasik 2x2 cm boyutlarinda sert, agrili kitle
palpe edildi.Total tiroidektomiye sekonder suprasternal
insizyon skar1 mevcut.Hastaya Sag yuksek inguinal orsi-
ektomi operasyonu yapildi. Patolojisi Nonseminomat6z
mikst germ hucreli timoér (Teratom %70+Embriyonel
Karsinom%30),T.Vaginalis ve T.Albuginea invazyonu yok,
Epididim invazyonu yok, Lenfovasktiler invazyon sap-
tanmadi, cerrahi siirlar temiz olarak geldi. Radyolojik
olarak toraks ve tim batin BT taramalar1 sonrasi evre-
lendirme: EVRE I NONSEMINOMATOZ MIKST GERM
HUCRELI TESTIS TUMORU (T1NOMO), BetaHCG, AFP,
LDH dtizeyleri normal.Tedavi plani olarak ilk yil ayda bir
marker, 3 ayda bir tomografi ile takibine karar verildi.
Sonug¢: Bu hastamiz Ui¢c degisik malignite ve annesinde
de papiller tiroid malignitesi saptanmasi nedeniyle ilgin¢
bir vaka olup testis timoérti nedeniyle risk evalliasyonu
yapildiktan sonra yakin takip secenegi uygun bulundu.
Genetik laboratuarimiza da danisilarak ileri tetkiki plan-
landi.
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Hematopoez/Sitotokinler/Biiyiime Faktorleri,
Reseptorleri/lla¢ Farmakolojisi/Apopitoz

Bildiri: 340 Bildiri Kitabi Metni No: BOO1
NADIR GORULEN BiR LENFADENOPATI SEBEBI:
CASTLEMAN SENDROMU OLGUSU. 'Huseyin Tokgdz,
"Umran Caliskan. !Selcuk Universitesi Meram Tip Faktilte-
si Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Castleman sendromu, cocukluk caginda nadir
gortlen benign bir lenfadenopati sebebidir. Anjiofolikti-
ler hiperplazi olarak da bilinen bu sendromun etyolojisi
tam olarak bilinmemekle birlikte Ebstein Barr virus,
sitomegalovirus gibi bazi etkenler suclanmakta, lenfoid
foliktillerin icinde anormal miktarda Uretilen interlokin 6
suclanmaktadir. Olgu sunumu: 15 yasinda erkek hasta,
3 aydir sebat eden boyun sag 6n kisminda sislik sikayeti
ile basvurdu. Herhangibir enfeksiyon gecirme hikayesi
olmayan hastanin ara sira ates yuksekligi, gece terlemesi
oldugu fakat kilo kayb1 olmadig: belirtildi. Fizik muaye-
nesinde boyun sag 6n kisminda sternokleidomastoid kas
komsulugunda yaklasik 7-8 cm capli, fikse lastik kiva-
minda agrisiz kitlesi olan hastanin, diger sistem muaye-
neleri normaldi. Tam kan sayimi normal ve periferik yay-
masinda bir 6zellik bulunmayan hastanin viral serolojisi
menfi, PPD(-) idi. Toraks ve batin BT’si normaldi. Kemik
iligi aspirasyon incelemesi normaldi, Reed Stenberg hiic-
resi gorulmedi. Hastaya genel anestezi altinda eksizyonel
lenf bezi biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu anjiofoliktiler
hiperplazi (Castleman Hastaligi) olarak geldi. Hastanin
6 aylik takibinde eksize edilen lenf bezinden baska lenf
bezi buiyiimesine rastlanmadi. Sonug¢: Cocukluk caginda
kronik lenfadenopati etyolojisi arastirilirken Castleman
hastaligs ayrici tanida akilda tutulmalidir. Benign bir
durum olmakla birlikte klinik olarak malign hastaliklari
taklit edebilir. Kesin tani koymada biyopsi yardimcidir.

Bildiri: 341 Bildiri Kitabi Metni No: B002
OTOIMMUN LENFOPROLIFERATIF SENDROM ILE
ORAK HUCRELI ANEMIi TASIYICILIGI BIRLIKTELIGi
GOSTEREN OLGU. !Hiiseyin Tokgéz, 'Umran Caliskan.
ISelcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Konya

Giris: ALPS, apoptozis ve programli hticre dlimunt
duizenleyen genlerde mutasyon olmasi sonucunda mey-
dana gelen bir hastaliktir. Defektif lenfosit apoptozisi,
kronik ve maling olmayan lenfadenopati ve splenome-
galiye yol acar. Bu durum otoimmunitelere ve lenfoid
malignensilere zemin hazirlar. Olgu sunumu: iki buguk
yasinda erkek hasta, son bir yildir boyunda ve kasikta
mevcut olan lenf bezi bliyimeleri olmasi nedeniyle bas-
vurdu. Farkli zamanlarda antibiyotik tedavisi almasina
ragmen LAP’lar1 sebat etmisti. Fizik muayenede her iki
on servikalde 1,5 cm capl 3-4 adet, sol aksilerde 2 cm
capli iki adet, her iki inguinalde 2 cm c¢apli 4-5 adet LAP
mevcuttu, karaciger 1 cm dalak 2 cm ele gelmekte idi.
Tam kan sayiminda BK: 5,5 Hb: 8,3 MCV: 74 MCHC:
32,3 RBC: 3,2 PLT: 61000 idi. Periferik yaymasinda atipik
hticre yoktu. Anemisine yonelik bakilan Hb elektrofore-
zinde HbA: %58,4 HbA2: %2,6 HbS: %36,6 HbF:%1,2
bulundu. Orak hticreli anemi tasiyicilifi bulunan hasta-
nin annesinin ve bir kardesinin de HbS tasiyicisi oldugu
tespit edildi. LAP’lar1 ve bisitopenisi olmasi nedeniyle
hastaya kemik iligi aspirasyonu yapildi. Hiposelltler
kemik iligi zemininde daha cok olgun ktictik lenfositler,
goruldt (%63), grantlosit serinin ¢ok seyrek elemanla-
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r1 mevcut, az sayida normoblastik eritropoez izleniyor
(%12) %1 blast goéruldu, trombositler 2-3’10 goéruldu.
Viral serolojik incelemede EBV EBNA IgG(+), EBV VCA
IgM(+) olarak saptandi. ALPS 6n tanisiyla bakilan doub-
le negatif T hticre orani %23 olarak saptandi, direkt
coombs testi negatifti. PLAGta... Serum immunglobulin
degerleri normaldi. Antinétrofilik antikor ve antiplatelet
antikorlar1 (-) idi. Hastaya Lenf nodu biyopsisi yapild1.
Lenf nodunda parakortikal alanlarda dagilim gdsteren
infiltratif hticrelerin CD4 ve CD8 ile double negatif olmas1
ALPS ile uyumlu olarak degerlendirildi. Invitro lenfosit
apopitoz testi ALPS ile uyumlu geldi. Fas ligandi mutas-
yonu calisilmasi planladi. Lenfoid proliferasyon olusturan
hticrelerin klonitesini arastirmak tizere PCR ile TCR gen
duizenlenmesi, EBV enfeksiyonunun bu proliferasyonda
rolint gérmek icin in-situ hibridizasyon testi calisiimak-
tadir (Sonuc bekleniyor). Sonuc¢: Anemi ve LAP nedeniyle
arastirilan olgudaki HbS tasiyicilig: ile birlikte tespit edi-
len ALPS’nin literatlirde birlikteligine rastlayamadigimiz
i¢cin olgu sunumu yapilmasinin uygun goérdiuk

Bildiri: 342 Bildiri Kitabi Metni No: BO03
CHEDIAK HIGASHi SENDROMU TANISI ALAN BiR
OLGUNUN SUNUMU. 'Hiiseyin Tokgéz, 'Umran Caliskan.
ISelcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Konya

Giris: Chediak Higashi sendromu, immun yetmezlik,
kanama egilimi, albinizm ve ilerleyici nérolojik disfonksi-
yon ile karakterize otozomal resesif gecisli bir hastaliktir.
Tani koydurucu bulgusu, kan htcrelerinin stoplazma-
sinda gortlen tipik inkltizyon cisimcigidir. Kemik iligi
naklini gerektiren hastaliklardan biridir. Olgu sunumu:
Uc¢ yasinda erkek hasta sik alt solunum yolu enfeksiyonu
gecirme sikayeti ile hastanemize getirildi. Anne ve baba
amca cocuklari idi. Soygecmisden halasinin erkek cocugu
5 aylikken pnomoniden ve annenin bir aylik erkek kar-
desinin nedeni bilinmeden 6ldugh 6grenildi. Fizik muaye-
nesinde cilt soluk gériintimde ve saglar1 sarimsi renkte,
hafif mavi skleralar, akcigerlerde bilateral orta zonlarda
krepitan raller ve splenomegali saptandi. Laboratuar
sonuclarinda Hb 10.5 gr/dl, MCV 69.3 fl, BK 10600/
mm3, ANS 300 /mm3, PLT 581000/mm3, periferik
yayma ve kemik iligi incelemesinde ¢ekirdekli hiicrelerde
Chediak Higashi'de gortilen tipik inkltizyon cisimcikleri
izlendi. Immunoglobulinleri normal olarak saptandi. Géz
konstultasyonunda okuler albinizm disinda bir anor-
mallik yoktu. Hastamiz bu bulgalarla Chediak-Higashi
sendromu tanisi aldi. Annenin, babanin ve hastanin kan
ornekleri Chediak Higashi gen mutasyonu ¢alisilmasi i¢in
Izmir Sifa Genetik tani merkezine génderildi. Hastada
LYST geninde Trp1592Trp sinonim aminoasit mutasyonu
homozigot olarak muspet bulundu. Anne babada ayni
gen bolgesinde heterozigot mutasyon oldugu tespit edildi.
Kendi istegi ile hamile kalan annenin karnindaki fetustan
kordosentez ile alinan kandan yapilan periferik yaymada
Chediak Higashi inkltizyon cisimcikleri gértilmedi. Ayrica
fetusun genetik olarak hastamizda tespit edilen mutas-
yonu tasimadigl tespit edildi. Ne var ki hastamiz ile HLA
uyumu saptanamadigi icin hastanin akraba disi dénor ve
KIT acisindan taramasi baslatildi.Uygun verici bulunan
hasta kemik iligi nakli i¢in ilgili merkeze yonlendirildi.
Sonug¢: Chediak Higashi sendromu, immun yetmezlik,
parsiyel albinizm ve nétrofillerde tipik inkltizyon cisim-
ciklerinin olmasi ile karakterlidir. Kemik iligi nakli ile
olumlu sonuclar bildirilmistir. Nakil icin en uygun donoér
HLA uyumlu kardes olmakla birlikte, preimplantasyon
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genetik tani ile kardes proje edilmesi ve akraba dis1 donor
taramasi da alternatif seceneklerdir.

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Bildiri: 343 Bildiri Kitabi Metni No: BO13
OTOIMMUNHEMOLITIK ANEMININ TAKIBi SIRASINDA
ORTAYA CIKAN LOKOMOID REAKSIYON. !Barbaros
Sahin Karagin, ‘'llgen Sasmaz, 'Biilent Antmen,
Yurdanur Kilin¢. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Hematoloji Bilim Dal.

Immutin hemolitik anemi eritrosit ylizey antijenlerine
baglanan immunglobulin G ve/veya immunglobtilin M
tipi antikorlarin baslattigi, intravasktler veya retiktilo-
endotelyal sistemde eritrosit yikimi ile karakterize bir
durumdur. Olusan antikorlar hastanin kendi eritrositle-
rine kars1 olusmus ise otoimmuin hemolitik anemi olarak
tanmimlanir. Hastalik bu antikorlarin aktif oldugu viicut
sicakligina gore soguk tip, sicak tip ve miks tip olarak
siniflandirilir. Immtin hemeolitik aneminin tedavisi sira-
sinda ortaya cikan lokomoid reaksiyon oldukca nadir
gortlen bir komplikasyondur. Otoimmun hemolitik ane-
milerin tedavisinde prednizolon, intravendéz immuinglo-
bulin, plazmaferez, splenektomi,siklosporin, rituksimab
ve kemik iligi nakli uygulanabilir. Direncli ve tekrarlayan
olgularda monoklonal antikor (Rituksimab) iyi bir tedavi
secenegidir. Rituksimab spesifik olarak B lenfositlerin
tizerindeki CD20 antijenine baglanan kimerik insan/
fare monoklonal antikorudur. CD20 antijeni, ézellikle B
hticreli timorlerde ytksek oranda eksprese edildigi icin
oldukeca etkili bir hedeftir. Rituksimabyn Blenfositlere
baglanmasy ile birlikte dolasimdaki ve lenf nodlarindaki
CD20+ B hticreler hizla azalir.

Bildiri: 344 Bildiri Kitabi Metni No: BO14
IDYOPATIK OTOIMMUN HEMOLITiK ANEMI TANISIY-
LA IZLENEN HASTADA HEMOLiZ ATAGA SONRASI
GELISEN AKUT BOBREK YETERSIiZLiGi VE GUNCEL
TAKIP VE TEDAVi YAKLASIMLARI. 'Osman Yokus.
!Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Kli-
nigi, Istanbul.

Otoimmun hemolitik anemi(OIHA), kisinin kendi erit-
rositlerine kars: gelisen otoimmun bir hastaliktir. En
sik, sicakta (37C) reaksiyon veren IgG tipi antikora bagh
gelisen hemolitik ataklar goézlenmektedir. Bu ataklara
bagh gelisen, basta anemi olmak tizere klinik semptomlar
gelistiginde immunsupresif tedavi, bazen de splenektomi
yapilir. Immunsupresif tedaviler arasinda son dénemde
kullanimi giderek yayginlasan rituximab’in(anti-CD20
monoklonal antikoru) kullanimi ise standart tedaviye
refrakter sicak OIHA’li hastalarda oldukca etkili gbziik-
mektedir. Rituximab (mabthera, 375mg/m2/gtin 4 defa
verilmesinin) tedavisinin etkili oldugu ve uzun dénem
klinik ve hematolojik remisyon temin ettigi bildirilmistir.
Bazen tedavi almayan veya tedavinin yetersiz oldugu
durumlarda ciddi bir hemolitik atag: takiben ‘Akut Bob-
rek Yetmezligi’ veya dissemine intravasktler koagtlas-
yonunda gelismesiyle ‘Multiorgan yetmezligi’ gibi hayat
tehdit eden agir komplikasyonlar gelisebilmektedir. Bu
olgu sunusunda 68 yasinda, sicak antikor tipi OIHA
tanisi ile dusuk doz steroid tedavisi altinda gelisen ciddi
bir hemoliz atagi sonucu; agir anemi, ve ‘Akut Boébrek
yetmezligi’ tablosu ile acile basvuran hastaya yaklasi-
mimiz degerlendirilmistir. Yiksek doz steroid tedavisi
baslanan ve ABY’ne yonelik semptomatik tedavi ile
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bobrek fonksiyonlari hemodiyalize gerek kalmadan nor-
male déndii. Daha sonra Steroid ve Azathioprin kombine
tedavisi baslanmasina ragmen hemolitik ataklar1 devam
eden hastaya splenektomi uygulandi. 6 aylik postsple-
nektomik dénemde klinik ve laboratuvar olarak hemolitik
atak izlenmeyen hastanin halen tedavisiz izlemi devam
etmektedir. Bu olgu miinasebetiyle OIHA tanisiyla izlenen
hastalarda gelisebilecek ‘Akut bobrek yetersizligi gibi agir
komplikasyonlar ve bu durumda ki tedavi yaklasimlari
literattrler 1s181nda irdelenmektedir

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Bildiri: 345 Bildiri Kitabi Metni No: BO08
TROMBOFILi NEDENi OLARAK SEYREK GORULEN BiR
KOMBINASYON: DOUBLE HETEROZIGOT; FAKTOR
V LEIDEN MUTASYONU (HETEROZIGOT 1691GA),.
'Mesut Ayer, *Mazhar Muslim Tuna, 2Omer Yildirim,
?Fatma Aylin Ayer, ?Makbule Ulusoy, *Yesim Gurkan,
?Hikmet Feyizoglu, 2Namik Yigit, 2Murat Efe. Sb Haseki
Egitim ve Arastrma Hastanesi,hematoloji Polklinigi, >Sb
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi,2. I¢ Hastaliklan
Klinigi.

35 yasinda bayan hasta. Sag tarafinda glgstizlik
ve agzinda kayma sikayetiyle hastanemiz acil dahiliye
poliklinigine basvurdu. Ozgecmisinde 4 canli dogum, 1
abortus mevcuttu. Soygecmisinde 6zellik yoktu. Fizik
muayenede genel durum iyi, suur acikti. Solunum ve
kardiovasktiler muayenede 6zellik yoktu. Norolojik mua-
yenede kas glicti sag Ust extremitede 3/5, alt extremiteda
4/5 ti. Sol tarafta kas glicii normaldi. TCR solda flexor,
sagda extensOrdll. Serebellar testler solda dogal, sagda
pareziden dolay1 bozuktu. Duyu muayenesi dogaldi. Diger
sistem muayenelerinde 6zellik yoktu. EKG normal sints
ritmindeydi. Kranial MR da sol kaudat ntikleus basinda
8 mm akut infarkt, her iki serebral hemisferde milimetrik
cok sayida kligiik damar hastaligi ile uyumlu olabilecek
iskemik odaklar mevcuttu. Bilateral karotis ve vertabral
arter doppler USG de 6zellik yoktu. Trans torasik ve trans
o6zofageal EKO incelemesi normaldi. Rutin biyokimya ve
hemograminda 6zellik yoktu. ANA, Anti Ds DNA ve lupus
antikoaguilani negatifti ENA profili negatifti. Anti kardiyo-
lipin antikorlari, pANCA, cANCA negatifti. 1 hafta yatarak
tedavi goérdikten sonra durumunun dizelmesi Uzerine
taburcu edilen hasta etyoloji arastirilmasi icin poliklinik
takibine alindi. Herediter trombofili arastirmaya yo6nelik
istenen protein C ve S diizeyi normaldi. Faktor V Leiden
analizi heterozigot 1691GA, Protrombin gen mutasyonu
heterozigot 20210GA olarak saptandi. Bu sonug¢ Uzerine
bir bagka laboratuarda tekrar test edildi ve ayni sonucg
elde edildi.

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Bildiri: 346 Bildiri Kitabi Metni No: B004
KRONIK LENFOSITIK LOSEMIDE YAYGIN AKCIGER
TUTULUMU. Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya, Atilay
Gorgel, Ramazan Davran, Mehmet Serefettin Canda.
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Hatay.

Kronik lenfositik 16semi (KLL), lenfosit DNA hasar
sonucu gelisen ve lenfositoz, lenfadenopati, hepatosple-
nomegali, anemi, trombositopeni ve artmis enfeksiyon
riski ile karakterize bir kronik 16semi tipidir. KLL tanisi
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anormal lenfosit ¢ogalmasinin kan, kemik iligi ve nadi-
ren de olsa dokularda gosterilmesi ile konur. Hematoloji
Poliklinigimize basvuran 70 yasindaki bayan hastanin
o6zgecmisinde 1970 yilinda tiroidektomi yapildigi, 2008
yilinda 6 ay arayla toplam 2 kez radyoaktif iyot tedavisi
verildigi ve bu tedavi sirasinda da hastaya KLL tanisinin
konulup tedavisiz takip Onerildigi 6grenildi. Muayene-
sinde, arter kan basinci 130/70 mmHg, konjunktiva-
lar1 soluk, alt dudakta 1x2 cm boyutlarinda kurutlu ve
maktulopaptler cilt lezyonu tespit edildi. Laboratuvarinda
anormal olarak beyaz kuresi 105.000/uL (%83 lenfosit),
Htc: %28, MCV: 100 fl ve immunoglobulin G ve M bas-
kilanmis olarak tespit edildi. Periferik yaymasinda smear
htuicreleri, lenfositoz ve makrositoz goértldu. Yapilan akim
sitometrisinde %90 CDS ve CD19 ortak pozitifligi ve
%80’in tzerinde CD 20, 21, 23 pozitiflikleri tespit edil-
di. ZAP70 ve CD38 negatifti. Cekilen toraks bilgisayarh
tomografisinde (BT) bilateral tiroid bezinde heterojen
gérinum ve multiple nodtl formasyonlari, mediastende
paratrakeal, prekarinal, retrokaval yerlesimli en blytugt
yaklasik 70x50 mm boyutlu ve heterojen goérinumlu,
digerleri farkli btiytkltkte cok sayida lenfadenopati, sag
akciger Ust lob arka segmentte yaklasik 30x35 mm ve
25x30 mm boyutlarinda plevral tabanli diizensiz sinirh
iki adet kitle lezyonu tespit edildi. Karin BT’sinde bilateral
inguinalde cok sayida lenfadenopati tespit edildi. Kemik
iligi biyopsisi %30’un Uzerinde lenfositik infiltrasyon ile
uyumluydu. Akciger kitle lezyonlarindan yapilan ince
igne aspirasyon biyopsisi sonucu kronik enflamatuvar
stire¢ ile uyumlu akciger parankiminde yer yer fokal len-
fositik hticre infiltrasyonu ile uyumlu geldi. Bu bulgular
ile hastaya RAI evre III KLL tanist konulup fludarabine +
siklofosfamid kemoterapi rejimi baslandi. Birinci kirtin
sonunda hastanin beyaz kure sayis1 14.000/uL (%43 len-
fosit) ve Htc: %30 olarak tespit edildi. Tekrarlanan toraks
BT’sinde mediastende, subkarinal diizeyde yaklasik 12
mm boyutlarinda lenfadenopatiler izlenmis olup eski
tetkik ile kiyaslandiginda mediastinal lenfadenopatilerin
say1 ve boyutlarinda azalma izlendi ve sag akciger tst lob
arka segmentte 12x18 mm boyutlarinda periferik yerle-
simli sadece bir adet kitle lezyonu tespit edildi. Alt dudak
biyopsisi sonucu grantilomatéz dermatit ile uyumlu gelen
hastanin bu lezyonu da 1. ktir fludarabine + siklofosfa-
mid tedavisi sonucunda kayboldu. KLL’de tedavi endikas-
yonlar1 B semptomlarinin olmasi, ilerleyici ve otoimmun
sitopeniler, ilerleyici splenomegali ve lenfadenopati ve
lenfosit katlanma stlresinin 6 ay ve daha kisa olmasidir.
Bu vakada bizi tedaviye zorlayan lenfositik akciger tutu-
lum alanlarinin olmasiyd: ve bu lezyonlar hentiz 1. kir
kemoterapi sonunda 6nemli oranda gerileme gosterdi.

Bildiri: 347 Bildiri Kitabi Metni No: BO05
PSORIiASiS, PRIMER BIiLiYER SiROZ VE KRONiK LEN-
FOSITIK LOSEMI TANILI BiR OLGU. 'Ozgiir Mehtap.,
'Emel Gonully, ?Yildiray Topeu, 'Abdullah Hacihanefioglu.
'Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal,
2Kocaeli Universitesi Tip Faktiltesi Ic Hastaliklarnt Anabilim
Dali.

Kronik lenfositik lésemi (KLL) ile otoimmun has-
taliklarin birlikteligi siktir ve hastalarin %10-25’inde
hastaliginin seyri sirasinda otoimmun hastalik gértlur.
Hematolojik otoimmitinite daha siktir. Hemotolojik olma-
yan otoimmun hastaliklar ise daha nadirdir Hashimoto
tiroiditi, Graves Hastaligi, Sjogren sendromu, SLE, mul-
tipl skleroz, anjionérotik 6dem, romatoid artrit, pernisy6z
anemi, ankilozan spondilit, tlseratif kolit ile birlikte olan
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hastalar bildirilmistir.Primer biliyer siroz ile birliktelik ise
¢ok daha nadirdir. Olgu: Daha 6nce psériasis ile izlenen
kadin hasta 1987 yilinda Primer biliyer siroz tanisi almis.
Yapilan degerlendirmede anti-mitokondrial antikor zayif
pozitif, gamaglutamil transferaz ve alkalen fosfataz sevi-
yeleri yuksek bulunmus. Hastanin 1994 yilinda yapilan
karaciger biyopsisi primer biliyer siroz evre 4 tespit edil-
mis. Bu dénemden sonra yapilan takiplerinde endosko-
pilerinde 6zofagus varisleri portal hipertansif gastropati
ve fundus varisleri saptanmis. Gastroenterohepatoloji
tarafindan takip edilirken Subat 2008 de yapilan tam kan
saymminda 16kosit sayis1:10.700/mm3 Lenfosit sayisi:
7500 /mm3 tespit edilen hasta hematoloji poliklinigine
yonlendirilmis.Hastanin yapilan fizik muayenesinde len-
fadenopati yoktu, dalak kot altinda ele geliyordu. Peri-
ferik yaymada olgun gérintmlt lenfositler tespit edildi.
Hastaya periferik kandan yapilan akim sitometri ince-
lemesinde CDS5,CD20,CD22 pozitif lenfositler bulundu.
Yapilan kemik iligi biyopsisinde CDS5 diffaz (+), CD20 (+)
atipik noduler lenfositik infiltrasyon saptandi.Bu bulgu-
larla hastaya KLL tanisi kondu ve takibe alindi.

Lenfomalar/Aragtirmalar/Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Bildiri: 348 Bildiri Kitabi Metni No: B029
BIR NEKROTiZAN LENFADENOPATi OLGUSU;
KIKUCHI-FUJIMOTO HASTALIGI. *Abdullah Sakin,
'Mesut Ayer, *Fatma Aylin Ayer, *Makbule Ulusoy,
?Yesim Gurkan, ?Namik Yigit, 2Hikmet Feyizoglu, *Kenan
Elik, *Yilmaz Tosyali. !Sb Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi,hematoloji Polklinigi, 2Sb Haseki Egitim ve
Arastirma Hastanesi,2. I¢c Hastaliklan Klinigi, 3Sb Haseki
Egitim ve Arastirma Hastanesi,patoloji Boltimti.

Histiyositik nekrotizan lenfadenit olarak da isimlen-
dirilen ve kendini simirlayici ézellige sahip Kikuchi-Fuji-
moto hastaligi (KFH) ¢ogunlukla Asyali gen¢ kadinlarda
gorulur. KFHnin etyolojisi bilinmemektedir. Hastalar
ozellikle servikal bolgede lenfadenopati, ates, lokopeni
ve yuksek eritrosit sedimantasyon hizi ile basvururlar.
Hastalik bazen malign lenfoma olarak yanlis tani alir.
Hastaligin tanis1 tutulan lenf nodunun histopatolojik
incelemesi ile dogrulanir. Burada sebebi bilinmeyen ates
ile gelen ve Kikuchi hastaligi tanisi1 konan genc¢ erkek
hasta sunulmustur. Sebebi bilinmeyen ates ve lenfade-
nopati ile gelen hastalarin ayirici tanisinda KFHnin da
dustintlmesi gerektigini 6neriyoruz.

Bildiri: 349 Bildiri Kitabi Metni No: BO30
PRIMER KARACIGER LENFOBLASTIK LENFOMASI.
Yontem Yaman, Yesim Oymak, Aysen Turedi, Canan
Vergin. Behcet Uz Cocuk Hastanesi, Izmir

Periferik  T-hticreli lenfomalar non-hodgkin
lenfomalarin(NHL) 10-15 %]lik kismini olusturmaktadir.
Karacigerin lenfomatéz tutulumu NHLlerin seyri sirasin-
da cok sik gorulmekle birlikte karacigerin primer lenfob-
lastik lenfomasi cok seyrek gortiltir. Olgu: 11 yasinda kiz
hasta yorgunluk, halsizlik, karin agrisi, karin sisligi, kilo
kaybi, sik idrara gitme sikayetiyle poliklinige basvurmus.
Hastanin fizik muayenesinde batin distandti, karaciger
pelvik bolgeye kadar uzaniyor, diger sistem muayene-
lerinde o6zellik yok. Tam kan sayimi, kranyal ve g6gus
bilgisayarli tomografisi, biyokimyasal testleri, serum
elektrolitleri, kanama pihtilasma testleri, BOS sitolojisi
normal smirlarda saptandi. Batin USG’de karaciger 227
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mm o6lctldl, karacigerde yuvarlak konfigurasyonda en
bluyugi 14 mm’ye ulasan hipoekoik gériintimlti multipl
noduller saptandi. Hastanin batin MR’1nda hepatosple-
nomegali saptandi. Kemik iligi aspirasyonu yapildi, %20
blast sayildi. PET/BT’de karaciger, dalak, tim vlcutta
uzun ve yassil kemiklerde kemik iliginde difftiz tutulum,
karaciger sag lob anterior inferior, sol lob medial, late-
ral segmentlerde ve torakal 9. vertebrada fokal 6zellikte
hipermetabolik odaklar ile uyumlu alanlarda malignite
duizeyinde artmis hipermetabolik FDG tutulumu izlendi.
Hastanin girisimsel radyoloji bélimtinde alinan karaci-
ger biyopsisinin patoloji tarafindan degerlendirilmesiyle
T-hticreli lenfoblastik lenfoma saptandi. Hastaya NHL
BFM 90 non-B NHL protokoltine gére tedavisi baslanil-
di. Tedavinin 15.giintinde ve protokol 1 faz 1 bitiminde
kemik iligi aspirasyonunda blast yoktu, batin BT’sinde
karaciger 168 mm’ye kadar kuicilmuis saptandi. Fizik
muayenesinde karaciger ele gelmiyor, hastanin tedavisi
devam ediyor. Primer karaciger lenfoblastik lenfomasi cok
seyrek goruldtigti icin bu olgu tartisilmistir.

Miyeloproliferatif Hastaliklar ve Kronik Miyelositer
Losemi

Bildiri: 350 Bildiri Kitabi Metni No: B0O16
JUVENIL MIiYELOMONOSITIiK LOSEMIYi TAKLIT EDEN
PARVOVIRUS B19 ENFEKSIYONU. 'Nihal Ozdemir
'Hilmi Apak, 'Handan Hakyemez Toptan, ?Fugen Cullu
Cokugras. Cerrahpasa Tip Fakliltesi Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, ?Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroentero-
loji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali.

Juvenil miyelomonositik 16semiyi (JMML) taklit eden
Parvoviris B19 enfeksiyonlu 2 aylhik bebek nadir bir
olgu olmasi nedeniyle sunuldu. Aralarinda akraba evli-
ligi olmayan saglikli anne ve babanin ilk dogum ikiz esi
miyadinda dogan bebek 3 glnliikken sepsis nedeniyle
yenidogan yogun bebek Unitesine yatirilmis, takibinde 27
gunlikken batin distansiyonu gelisen hastada nekrotizan
enterokolit distnulmis. Bu dénemde hasta transflize
edilerek hipoalbiminemisi ve hepatomegalisi nedeniyle
Gastroenterohepatolojii ve Beslenme Bilim Dalimiza yati-
rildi. Baslangicta kan 16kosit degerleri normal seyreden
hastanin takibinde l6kositoz ve trombositopeni (BK:
38.500 Hb: 9.2 tr: 92.000) gelistiginden Hematoloji Bilim
Dalina yatirildi. Fizik muayenesinde ileri derecede hepa-
tosplenomegalisi ve yaygin lenfadenomegalileri mevcut-
tu. Periferik yaymasinda sola kayma, lokoeritroblastoz,
normoblastlar ve monositoz dikkat ¢cekmekteydi. Kemik
iligi aspirasyonu normoseltilerdi, miyelomonositoz, peri-
ferik yaymasi ve klinik tablo birlikte degerlendirildiginde
Juvenil Miyelomonositik Losemi (JMML) ile uyumluydu.
Hastanin viral serolojisinde Parvovirtis IgM pozitif bulun-
du. Intravenéz immtinoglobtilin verilen hastanin 16kosi-
tozu duizeldi, hepatosplenomegalisi geriledi. Parvovirts
enfeksiyonu dogumsal hemolitik anemisi olan kisilerde
genellikle anemi, trombositopeni ve lokopeniye neden
olur. Literattirde JMML'i taklit eden 2 olgu yakin tarihte
bildirilmistir.
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Bildiri: 351 Bildiri Kitabi Metni No: BO17
CiVA ENTOKSIKASYONUNA BAGLI POLISiTEMI. 'Nihal
Ozdemir, 2Erdogan Soyucen, 'Tiraje Celkan. 'Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, ?Cerrahpasa Tip
Faktiltesi Metabolizma Bilim Dali.

Bir bucguk aydir ellerinde ¢ok siddetli agri, yanma ve
kizariklik, terleme nedeni ile takip edilen ve yapilan tam
kan sayiminda hemoglobin 15.7 g/dl bulunan hasta tet-
kik amaciyla tarafimiza gonderildi. Fizik muayenesinde
elleri ve ayaklar: terli ve pembe renkteydi. Avuc iclerinde
ve ayak tabanlarinda asiri terlemesi ve 6zellikle ellerin-
de belirgin soyulmalari mevcuttu. Hastanin malignite
acisindan yapilan tetkiklerinde periferik yaymasinda ve
kemik iligi aspirasyonunda 6zellik yoktu, JAK 2 mutas-
yonu negatifti, tiim batin usg ve kemik sintigrafisi normal
bulundu. Kan kreatinin kinaz ve EMG 6zellik yoktu. Erit-
ropoetin duzeyi 13,3’dt1 (normal). Hastanin hikayesinde
bir ay 6nce evde civali termometrenin kirildig1 ve yeterli
temizlenmedigi 6grenildi. Kan civa dtizeyi ve DMSA ile
uyarilmis 24 saatlik idrarda agir metal taramasinda civa
ve kursun duzeyleri ytiksek saptandi. Hastaya selasyon
tedavisi baslandi. Selasyon tedavisinin 3. ayinda hasta-
nin sikayetleri tamamen duizeldi. Kontrol hemograminda
bakilan hemoglobini 11.2 g/dl. Literattirde benzer bir
vakaya rastlanmadi.

Bildiri: 352 Bildiri Kitabi Metni No: BO18
BLASTIK FAZ-KRONIiK MIiYELOSITER LOSEMIDE iLK
BULGU OLARAK SUBKLAVIAN VEN TROMBOZU. !Zahit
Bolaman, 'irfan Yavasoglu, !Gurhan Kadikéyli. ‘Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklar Anabi-
lim Dali, Hematoloji Bilim Dali.

Kirk dokuz yasinda premenapozal hasta sag kolda
sislik yakinmasi ile bagvurdu. Oz ve soy gecmisinde 6zel-
lik yoktu. Muayenesinde solukluk, sternal hassasiyet,
sag kolda omuzdan itibaren 10 cm distalden 6l¢tildtigtin-
de sola gore 4 cm cap fark: vardi. Dalak kosta yayini 6
cm geciyordu. Hemoglobin: 8,7 gr/dl, hematokrit %28.4,
l6kosit sayis1 36000/ mm?, trombosit sayis1 212000/ mm?
idi. Periferik yaymasinda %70 oraninda miyeloblastik
karakterde hticreleri vardi. Kemik iligi aspirasyon biyopsi
yapildi. Kronik miyelositer 16semi (KML), blastik faz ile
uyumlu gértintm vardi. PCR ile bcr-abl pozitifti ve GTL
Bantlama ile t(9,22) Philadelphia kromozomu saptandi.
Doppler Ultrasonografisinde Sag subklavian ven trom-
boze idi. Toraks ve boyun bilgisayarli tomografisinde en
bliytigli 2 cm ¢apta multipl lenfadenopatileri vardi. Trom-
boza yonelik olarak PCR ile faktér V leiden, protrombin
gen mutasyolar1 negatif saptandi. Akut dénem tromboz
bulgular: nedeniyle protein C, S, antitrombin III deger-
lendirmesi yapilmadi. Hastaya KML icin imatinib 800mg/
glin, trombozu icin enoksiparin 0,6 ml 2x1, bu tedavinin
3. glintinden itibaren 2.5 mg ve gereginde doz titrasyonu
ile warfarin baslandi. INR 2-3 arasinda tutuldu. Hasta
tedavinin 3. ayinda trombozu kayboldu. Altan yatan has-
taligr nedeniyle warfarin tedavisine devam edilmektedir.
Ancak bcr-abl pozitifligi ve kemik iliginde blastik hticre
sayisinda artis oldugu icin imatinib, dasatinib tedavisi
ile degistirilmistir. KML-Blastik faz olan hastalarda da
tromboz en 6nemli klinik belirti olabilir.
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Bildiri: 353 Bildiri Kitabi Metni No: BO19
ISRARCI DiS AGRISI YAKINMASI iLE BASVURAN
BiR OLGU VE SONRASI... 'Kadriye Demirkaya, 2Ahmet
Turker Cetin. 'Gata Dis Hekimligi Dis Hastaliklarn ve
Tedavisi Anabilim Dali, 2Gata Hematoloji Bilim Dali.

41 yasinda bir bayan hasta 4 yil 6nce sag ust kticiik
az1 disinde agr1 kesicilerle kismen azalan, 2-3 aydir
devam eden agri nedeniyle dis poliklinigine bagvurdu.
Fizik muayenede perklisyon hassasiyeti disinda herhangi
bir bulgu saptanmadi. Radyolojik incelemede de patolojik
bulgu saptanmadi. Bu yakinmasinin var olan dolgusun-
dan kaynaklanabilecegi duiistintilerek dolgusu soékulda
ve yeniden dolgu yapildi. Gunlik yasamin etkileyen dis
agrisi islemden sonra da devam edince baska bir dis
hekimi dolgusunu sékerek kanal tedavisi yapmis, ama bu
islem sonrasi da agrisi degismeden devam etmis. Ardin-
dan Uglncu bir dis hekimine giden hastanin dolgusu
tekrar soktulerek yeniden kanal tedavisi yapilmis, fakat
bu islemden sonra da dis agrisinda degisiklik olmamais.
Degisik merkezlerde ti¢ kez dolgusu soktlerek yenilenen,
fakat agris1 gecmeyen hasta tekrar poliklinigimize mura-
caat etti. Agrisimi aciklayacak muayene ve radyolojik
bulgusu olmayan hastanin dolgusu soktlerek tekrar dol-
duruldu, fakat agri yakinmasinin islem 6ncesi ve sonrasi
azalmadan devam etmesi Uzerine Kulak-Burun-Bogaz
konstltasyonu istendi. Hastanin orada degerlendirilmesi
sonucu “trigeminal nevralji” stiphesi ile néroloji uzmani-
nin gbérusu istendi. Noroloji uzmaninca yapilan muaye-
nede ve ardindan cekilen bilgisasyarli beyin tomografisi
sonucu hastanin trigeminal nevralji olmadig: ve agrilarini
acgiklayacak bir patolojinin bulunmadig: bildirildi. Ik
yakinmasi olan dis agrisina bas agris1 ve yaygin karin
agris1 da eklenmesi tizerine Gastroenteroloji poliklinigine
basvuran hastada ultrasonografik incelemede splenome-
gali saptaninca kan sayimi ve bazi biyokimyasal tetkikler
istenmis. Tam kan sayiminda trombosit sayis:1 1.806
x109/1t bulunmas1 Uzerine Hematoloji polikliniginden
konstltasyon istendi. Hastanin degerlendirilmesi son-
rasinda “Esansiyel Trombositemi” tanisi1 konularak hid-
roksitire baslandi. Trombosit sayis: kontrol altina alinan
hastanin dis, bas ve karin agris1 yakinmalar kisa stirede
ortadan kalkti. Hastanin son 3 yildir herhangi bir yakin-
mas1 olmamaktadir. Esansiyel trombositemili olgularda
agn sik karsilasilan bir yakinma olmasina karsin izole dis
agris1 sik karsilasilan semptomlardan degildir. Bu olgu-
dan edindigimiz deneyime gore nedeni aciklanamayan
1srarci dis agrilarinda esansiyel trombositoz da géz 6ntine
alinmali ve kan sayimi gecikmeden yapilmalidir.

Bildiri: 354 Bildiri Kitabi Metni No: B020
IMATINIB REZISTANSI NEDENIYLE ENDIiKASYON
DISI OLARAK DASATINIB KULLANILAN PEDIATRIK
KRONIK MYELOID LOSEMI OLGUSU. 'Huseyin Tokgbz,
"Umran Caliskan. 'Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiilte-
si Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Kronik myeloid 16semi (KML), ¢cocukluk c¢agin-
da eriskinlere gore daha az gortilen bir myeloproliferatif
hastaliktir. Lokositoz, perifer kanda kemik iliginin erken
elemanlarinin bulunmasi, splenomegali, philadelphia
kromozomu musbetligi ile karakterlidir. Kemik iligi nakli
kuiratif tedavi olmakla birlikte tirozin kinaz inhibitorleri
ile de oldukca iyi sonuclar bildirilmektedir. Ancak ila¢
kullanimina intolerans ve ila¢c rezistans:i gibi sorunlar-
la karsi karsiya kalinabilmektedir. Olgu sunumu: Bes
yasinda erkek hasta karin agrisi halsizlik sikayeti ile
basvurdu. Fizik muayenede karaciger 10 cm dalak 20 cm
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ele gelmekte idi. Periferik yaymada kemik iliginin erken
elemanlar1 ve %3 oraninda blast oldugu gortldt. Kemik
iligi aspirasyonu bulgulari KML ile uyumlu olan hastanin
philadelphia kromozomu mtusbet geldi. Hastaya kronik
faz KML tanisi kondu. Hidroksitrea ile sitorediiksiyon
saglandiktan sonra hastaya imatinib 1x400 mg basland.
Tedavi ile klinik ve hematolojik remisyon saglandiktan
sonra tedavinin 3. ayinda hastada ALL’ye blastik trans-
formasyon oldu. Hastaya imatinib tedavisi ile birlikte ALL
icin kemoterapi baslandi. Tedavinin 1. ayinda 6dem ve su
tutucu yan etkisinin de ortaya cikmasi nedeniyle imati-
nib tedavisi kesildi. Hastanin imatinib gen rezistansi i¢in
yapilan genetik analizi menfi geldi. Hasta ALL i¢in kemo-
terapi almakla birlikte altta yatan hastaligin tedavisine
yonelik olarak, saglik bakanligindan onay alinarak has-
taya endikasyon dis1 kullanilmak tizere dasatinib tedavisi
baslandi. Yaklasik 3 aydir dasatinib almakta olan hasta,
sorunsuz bir sekilde halen kemoterapisine devam etmek-
tedir. Tartisma: Imatinib mesilat, pediatrik KML vakala-
rinda kullanilan etkili bir tirozin kinaz inhibitértidur. Ne
var ki ila¢ rezistansi veya yan etkileri nedeniyle kullanimi
sinirlanabilir. Dasatinib, nilotinib gibi ilaclar, imatinibe
alternatif olarak gelistirilen potent ilaclardir. Bu ilaclarin
eriskinlerde kullanim onayr olmakla birlikte pediatrik
olarak kullanimi i¢in FDA onayir bulunmamaktadir.
Bizim olgumuza imatinib rezistansi ve intolerans1 mevcut
olmasi nedeniyle, ALL kemoterapisi ile birlikte dasatinib
kullandik ve takibinde hentiz bir sorunla karsilagsmadik.
Endikasyon dis1 dasatinib kullanildig: icin vakanin olgu
sunumu yapilmasini uygun bulduk

Bildiri: 355 Bildiri Kitabi Metni No: B021
IMATINIB’IN KAS ISKELET SISTEMI UZERINE YAN
ETKILERI VE TEDAVI UYUMU, OLGU SUNUMU. 'Erman
Oztiirk, 'Ahmet ifran, !Oral Nevruz, !Ferit Avcu, 'Kiirsat
Kaptan, 'Turker Cetin, 'Ali Ugur Ural, !Cengiz Beyan.
!Guilhane Askeri Tip Akademisi Hematoloji Klinigi Ankara.

Kronik miyeloid l6semi (KML) gtintimuzde yeni ve
basarili tedavilerle hasta sayis: giderek artan bir hasta-
liktir. Tedavide ilk sirada Imatinib kullanilirken tedavi
basarisizliginda ve tedaviye yan etkiler nedeniyle uyum
gosteremeyen hastalarda Dasatinib ve Nilotinib gibi diger
yeni kusak tirozin kinaz inhibitérleri kullanilmaktadir.
Gunumuzde tek kuratif tedavi olan allojeneik kemik
iligi nakli bu tedaviler 1s1ginda giderek tartisilir olmaya
baslamistir. Tirozin kinaz inhibitérlerinin bir cok yan
etkisi goriilebilecegi gibi Imatinibin hematolojik toksisite
ve 6dem yapicit sik yan etkileri yaninda goz ardi edilen
kas agrisi, hipotiroidi yapict etkileri de vardir. Biz sid-
detli miyalji nedeniyle ila¢ degisikligi zorunda kalinan
bir olgumuzu sunuyoruz. 20 yasinda erkek hastaya 7 ay
énce KML tanis1 konmus. Tani sonrasi Imatinib 400 mg
tedavisi baslanan hastanin tedavinin 1. ayinda siddetli
bacak agrisi nedeniyle tedavi kesilmis ve 15 gun ilagsiz
dénemden sonra tekrar Imatinib tedavisine baslanmus.
Tedavinin tigiinctl ayinda hematolojik remisyonda oldugu
gorulmus. Yaygin bacak, diz agrisi ile tekrar basvuran
hastanin ilk degerlendirmesinde fizik muayenesinde
patolojik bulgu saptanmadi. Biyokimyasinda Hb:10.1
g/dl, Htc:%30, MCV:85 fl, Lok:6100/uL, P1t:242000/uL
Sedimantasyon:75 mm/s, CRP:16,6 mg/dl, TSH:4.89
pIU/ml (0.27-4.2 plU/ml), Kreatin kinaz:141 U/L (24-
190 U/L), Rose Bengal ve Wright testi menfi saptandi.
Hastada infeksiyon lehine bulgu saptanmadi. Anti TPO ve
anti TG tiroid otoantikorlari normal sinirlarda saptandi.
Hastanin Imatinib tedavisi siddetli kas agris1 nedeniyle
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kesildi. Tedavinin kesilmesine muiteakip hastanin agrilari
gecti. Tedaviye Dasatinib 2x50 mg ile devam edildi. Subk-
linik hipotiroidi tablosu Imatinib tedavisine baglandi ve
tedavi verilmedi. Sedimantasyon yuksekligini aciklaya-
cak bir patoloji saptanmadi. Dasatinib tedavisi altinda
hastanin kas agrilarinda gerileme oldu. Hastanin takibi
Dasatinib ile devam etmekte ve akut faz belirtecleriyle
yakinmalar: takip edilmektedir. KML tedavisinde tirozin
kinaz inhibitérlerinin ilki olan Imatinib yan etkileri ara-
sinda hematolojik yan etkiler, 6dem, bulanti, kusma, kas
iskelet sisteminde agri sik karsilasilirken hepatotoksisite,
hipotiroidi, kalp yetersizligi, efizyon ciddi olabilecek yan
etkiler daha nadir gértilmektedir. Hastalarin takibinde
tiroid fonksiyon testleri de belirli araliklarla takip edil-
melidir. Bir cok kez 6nemsenmeyen kas agrilari tedavi
degisikligine yol acacak kadar siddetli olabilir ve uzun
dénem tedavi kararlarini etkileyebilir. Imatinibe bagh kas
iskelet sisteminin yan etkilerinde Dasatinib olgu bazin-
da guvenle kullanilmistir. Fakat bu tur olgularin tedavi
planlamasinda daha uzun takiplere ve daha buyuk hasta
gruplarina ihtiyac duyulmaktadir.

Bildiri: 356 Bildiri Kitabi Metni No: B022
INDOLENT SISTEMIK MASTOSITOZLU BiR OLGU.
'Mine Miskioglu, 'Demircan Ozbalci, 'Derya Oz, 2Isil
Inanir. !Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hasta-
liklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dal.

Mast huicrelerinin, bir veya daha fazla organda anor-
mal birikimiyle belirlenen mast hticre hastaliklari, WHO
tarafindan myeloproliferatif bir hastalik olarak kabul
edilmistir. Kutanoz veya sistemik tutulum gorulebilir.
Sistemik mastositoz (SM) deri, kemik iligi,karaciger,
dalak, lenf dugimu gibi cesitli dokularda mast hiicre
artisi ile karakterizedir. Kutan6z mastositoz, Urtikarya
pigmentoza, diffiiz kutan6z mastositoz ve soliter mastosi-
toma seklinde gortlebilir. Urtikarya pigmentozali olgula-
rin sistemik mastositozla iliskili olabilecegi bilinmektedir.
Sistemik mastositoz ise, indolent SM, Mast hticre disi
klonal hematolojik bir hastalikla beraber olan SM, Agresif
sistemik mastositoz, Mast huicreli 16semi, Mast hucreli
sarkom, Ekstrakutantéz Mastositoma gibi farkli klinik
tablolar seklinde gértilebilir. Burada, daha 6nce urtikarya
pigmentoza tanisi olan ve takibinde indolent SM tanisi
alan bir olgu sunulacaktir.

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Bildiri: 357 Bildiri Kitabi Metni No: BO06
MIYELOMATOZ PLEVRAL EFUZYONUN BORTEZOMIiB
iLE TEDAVI. 'Meltem Ayli, 2Hilal Tuncer Yilmaz, 2Irmak
Sayin, *Berkay Ekici, 2Gursel Gunes, 2Ali Kemal Oguz,
®Handan Dogan. 'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Hema-
toloji Bilim Dah, 2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hast.
Anabilim Dali, 3Ufuk Universitesi Tiyp Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dal.

Giris: Multiple miyelom plazma htcreleri ve monok-
lonal paraproteinlerin artsi ile karakterize hematolojik
bir malignitedir. Malign htcreler tarafindan turetilen
antikorlar sonucunda hastalik farkl sekillerde karsimiza
cikabilmektedir. Sik gortilen komplikasyonlarin arasin-
da; normokrom normositer anemi, enfeksiyon, kanama,
bobrek yetmezligi ve spinal kordda patolojik kiriklar yer
alir. Ekstramedtller tutulumlar nadir géraltir. Pulmoner
ve plevral tutulumlar yalnizca vaka raporu olarak bildiril-
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mistir. Plevral effizyon multiple miyelom seyrinde bircok
sebepten gelisebilmektedir ancak myelamatéz efflizyom
cok nadir goérultir. Biz burada multiple miyeloma tanisi
olan bir vakada myelamatéz efflizyon gelisimi ve bor-
tezomib ile tedavi yanitini bildirdik. Olgu: 74 yasinda
erkek hasta, hastanemize bel agrisi, halsizlik ve kilo
kaybt yakinmalar ile bagvurdu. Ozgecmis ve soygec-
misinde 6zellik yoktu. Fizik muayenesi solukluk disin-
da patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuar verilerinde;
WBC:3920/uL, Hb:8,12 g/dl, PIt: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, albtimin:3,2 g/dl ve total pro-
tein:10.55 g/dl olarak saptandi. Kemik iligi aspirasyon
biyopsisinde %80 plazma htcre infiltrasyonu bulundu.
Hem serum hem de idrar immtinelektroforezinde monok-
lonal IgG kapa bandi saptandi. Tim bu veriler dogrultu-
sunda hastaya multiple miyelom tanisi konularak VAD
(vinkristin+adriamisin+deksametazon) tedavisi baslandi.
ik kiir kemoterapinin ardindan hastada &éksiiriik, ates
ve dispne gelisti. Fizik muayenesinde vucut 1s1s1:39.2°C,
nabiz:112/dk, solunum:20/dk, kan basinci:123/84 mm-
Hg ve bilateral akcigerlerinde yaygin ralleri mevcut-
tu. PAAG’de bilateral multifokal infiltrasyonlar goruldu.
Toraks tomografisinde bilateral plevral effiizyon ve pno-
monik konsolidasyon alanlari izlendi. Ultrason esliginde
yapilan torasentez sonucu 8cc kanli eksudatif effiizyon
ornegi alindi. Plevral effizyon ve balgam kultirtinde
Ureme olmadi. Plevral mayiden yapilan protein elekto-
forezinde ve immunfisasyonda monoklonal proteinler ve
sitolojide monoklonal plazma htcreleri goértuldi. VAD
kemoterapisi almakta iken malign plevral efflizyona
gelisen hastaya bortezomib tedavisi baslandi. Izleminde
plevral effizyonu ve solunum sikintisinin geriledi. 3. kur
sonrasi kontrol toraks tomografisinde plevral effiizyon ve
konsolidasyonlar saptanmadi. Tartisma: Multiple miye-
lomda pulmoner enfeksiyon veya hipoalblinemiye bagh
plevral efflizyon nadir olmayan bir komplikasyondur.
Ancak plazma htucreleri ile infiltre malign effizyon cok
nadir gortlen ve kotl prognoz gostergesi olabilen bir
durumdur. Plevral araliktaki malign plazma hticrelerinin
urettigi immunglobulinler onkotik basinci artirip efftiz-
yona sebep olur. Literatlire bakildiginda malign plevral
efflizyon IgG’den ¢ok IgA tipi MM olgularinda gorulur.
Bizim hastamiz IgG tipi MM’ya bagl goértilen malign effliz-
yon gelisen bir vakadir. Sitopatolojik inceleme altin stan-
dart oldugundan plevral effizyonu olan MM vakalarinda
mutlaka yapilmalidir. Tedavide standart kemoterapi ile
yanit alinamayan olgularda ivedilikle bortezomib tedavi-
sine gecilmesi 6nerilmektedir.

Bildiri: 358 Bildiri Kitabi Metni No: BOO7
TiP 1 KRIYOGLOBULINEMi KLiNiGi ILE BASVU-
RAN BIiR MULTIPLE MIYELOM OLGUSU. 'Gtil Tokgbz,
'Funda Ceran, !Simten Dagdas, 'Umit Barbaros Ure,
1Gékhan Isiktas, 'Gulstim Ozet. ‘Ankara Numune Egitim
Arastirma Hastanesi.

Kriyoglobulinemi; malignite, enfeksiyon, sistemik oto-
immun hastaliklar gibi cok cesitli hastaliklara eslik
edebilir. Monoklonal kriyoglobulinemi hematolojik malig-
nitelerle iliskili olabilir. 55 yasinda erkek hasta 2-3 yildir
sogukta parmaklarinda ve kulaklarinda morarma yakin-
mastyla basvurdu. Bir yildan beri kulaginda nekroz ve
acik yara gelisen hastada oncelikle vaskulit ve kriyoglo-
bulinemi distintlerek bu acidan degerlendirildi. Hastada
fibrinojen ve CRP yuksek, kriyoglobulunemi ytiksek, IgG
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yuksek, IgM dusuk, IgA normal, sedim ytiksek bulundu.
B2 mikroglobulin ytiksek, albumin dusutk, globulin yuk-
sek, immunfiksasyon elektroforezinde immunglobulin
G lambda monoklonal gamapati saptandi, bilgisayarh
tomografi ve kemik surveyi normaldi. Kemik iligi aspi-
rasyonunda %25-30’a varan monoklonal plazma hiicresi
saptandi. Lumbar MR’inda L4 vertebrada plazmositom
uyumlu oldugu dustuntlen noduler lezyon bulundu.
Gorme bulanikligl olan hastanin fundus muayenesinde
bilateral retinal damarlarda tortiosite artis1 saptandi.
Hastada IgG lambda tipi miyelom ve zemininde kriyog-
lobulinemi gelistigi dtstnulerek kemoterapi baslandi.
Tedaviyle lezyonlarinda gerileme saptandi.

Transfiizyon Tibbi/Aferez/Hiicre islenmesi

Bildiri: 359 Bildiri Kitabi Metni No: BO10
ORAK HUCRELI ANEMIDE ARTMIS DEMIR YUKU.
'Mehmet Rami Helvaci, 'Hasan Kaya, 'llkay Duman,
IStileyman Oktar, 'Seref Etcibasi. 'Mustafa Kemal Univer-
sitesi Tip Fakliltesi, Hatay.

Demir viicutta eritropoez, oksijen tasinmasi, oksidatif
enerji Uretimi, mitokondri solunumu ve DNA sentezinde
rol alir. Diyet yoluyla alinan demir, ince barsaklardan
gunde 1-2 mg emilerek viicuda girer; mukoza ve cilt
hucrelerinin kaybi ve menstruasyon yoluyla kaybedilerek
dengelenir. Insan viicudunda demirin atilimi icin herhan-
gi aktif bir mekamizma yoktur. Kalitsal hemokromatoz
hastalarinda artmis demir emilimi nedeniyle ve talasemi,
orak htucreli anemi (OHA) ve miyelodisplastik sendrom
(MDS) hastalarinda sik kan transflizyonlarina sekonder
gelisen asir1 demir yiktiniin morbidite ve mortalite tizeri-
ne etkileri bilinmektedir. Asir1 demir yiktnln en buyuk
komplikasyonlar1 kalp hastaligi, karaciger hastaligi ve
endokrin disfonksiyondur. Talasemi majoér hastalarinda
en buyuk 6lim nedeni kalp hastaligidir. Serum ferritin
konsantrasyonlari toplam viicut demir deposunun iyi bir
gostergesidir ve strekli 1000 pg/L’nin Uzerinde gelenler-
de tedavi dustnutlmelidir. 27 yasinda bir OHA hastasi
Hematoloji Poliklinigimize demir selasyon tedavisi raporu
icin basvurdu. Hastanin biri hasta toplam iki kardesinin
bulundugu ve 6mrt boyunca toplam 50 Unite civarin-
da tam kan veya eritrosit stispansiyonu aldig 6grenil-
di. Hastanin takip edildigi merkezde 3 ay 6nce serum
ferritin degerinin 2 hafta arayla yapilan o6lctimlerinde
sirastyla 1683 ve 1439 ug/L gelmesi Uizerine deferiprone
75 mg/kg/gin dozunda baslandigl ancak hastanin 20
mg/kg/gtin (500 mg tb 3x1 tb/glin) dozunda kullandig
Ogrenildi. Hasta 2003’ten bu gine hydroxyurea 500 mg
kapsul 3x1 kapsil/gin dozunda kullanmaktaydi ve en
son kan transflizyonu 2006 yilinda yapilmisti. Fizik mua-
yenesinde boyu 171cm, kilosu 73kg, viicut kitle endeksi
24.9, arter kan basmci 120/70 mmHg ve skleralar
subikterikti. Istenilen 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. Yapilan batin ultrasonografisin-
de kolelitiasis, sol nefrolitiasis ve otosplenektomi tespit
edildi. Hastaya deferiprone raporsuz olarak baslanmis,
hasta ila¢ bedelini kendisi 6demisti, ve devami halinde
rapor almak istemekteydi. Ancak hastanin hentiz sadece
1 kutu ila¢ kullanmis olmasina ragmen hastanemizde
yapilan tetkiklerinde ferritin seviyesi 565 ug/L geldi. iki
hafta sonra yapilan tekrar1 613 ug/L idi. Bunun Uzeri-
ne hasta tarafimizdan ilagsiz takibe alindi. U¢ ay sonra
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yapilan serum ferritin tekrar1 535 pg/L idi. Hasta halen
ilagsiz takibimizde bulunmaktadir. Artmis demir yuku
kalitsal hemokromatoz, talasemi, OHA ve muhtemelen
MDS’de morbidite ve mortaliteyi olumsuz etkilemekte-
dir. Ancak OHA hastalar1 tamamen transfiizyon bagimlh
olmadiklarindan talasemi ve kalitsal hemokromatoz has-
talar1 kadar asir1 demir diizeylerine maruz kalmayabilir
ve bu hastalardaki nisbeten dustk demir ytukt birkag
ay gibi kisa dénemli ve normalden distk dozlu selasyon
tedavileri ile etkili sekilde tedavi edilebilir.

Transplantasyon

Bildiri: 360 Bildiri Kitabi Metni No: BO15
AKIT SONRASI MULTIPLE EKSTRAMEDULLER
RELAPS ILE SEYREDEN AML OLGUSU. 'Giil Tokgbdz,
'Simten Dagdas, 'Meri¢ Kuiclikgingdr, 'Umit Barbaros
Ure, 'Funda Ceran, 'Gulstim Ozet. Ankara Numune Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi.

Allojenik koék hticre nakli sonrasi ekstrameduller
relaps sik gorulmekle beraber bu hastalarin tedavisi icin
en iyi yaklasim konusunda kesin goértsler yoktur.2002
yilinda AML tanisiyla takip ve tedavi edilen 26 yasinda
bayan hastaya 2 yil sonra 2. tam remisyonda iken tam
uyumlu kardes donérden allojenik kék hticre nakli yapil-
di. Nakil sonrasi 2. yilinda kemik iligi relaps1 gelismesi
lzerine kemoterapi ve DLI uygulanan hasta remisyona
girdi. 2 yil remisyonda kalan hastada daha sonra her iki
gozde 16semik tutulum ortaya cikti. Bu nedenle orbitaya
radyoterapi uygulandi ve hastaya sistemik kemoterapi
verildi. Ayn1 donemde bacak ve govde bolgesinde ciltte
yaygin l6semik infiltrasyon gelisti. Hastaya ikinci alloje-
nik kok huicre nakli planlandi ancak araya giren sekon-
der sebepler nedeniyle (enfeksiyon gibi) ikinci nakil yapi-
lamadi. Hastaya sistemik kemoterapi ve ardindan artan
dozlarda 4 kez donér lenfosit inflizyonu uyguland: (total
3,1x10*8/kg CD 3+ hticre).Hastanin 2.DLI sonrasi cilt
lezyonlarinda gerileme oldu ancak tamamen dtizelmedi.
4.DLI sonrasinda sol memede patolojik olarak 16semik
tutulum ile uyumlu oldugu gosterilen kitle ortaya cikti.
Bu bolgeye radyoterapi planlanan hastada bu sirada
kemik iligi relapsi ortaya cikti ve buna yonelik tedavi
baslandi. Nakil sonrasi multiple ekstramedtller relaps-
larla seyreden olgumuzda yapilan kemoterapi ve ardisik
donoér lenfosit inflizyonlar: ekstrameduller tutulum aci-
sindan etkili bir yaklasim olmamakla beraber kemik iligi
relapsini geciktirdigi ve yasam suresini uzattigr distintl-
mektedir.

Trombosit Bozukluklari/Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Bildiri: 361 Bildiri Kitabi Metni No: BO09
HUVEC HUCRE MODELINDE LiPOPOLISAKKARIT
(LPS) MUAMELESINDEN SONRA ANKAFERD’IN EPCR
VE PAI-1 EKSPRESYONLARINA ETKISININ INCELEN-
MESI. 'Afife Karabiyik, 'Erkan Yilmaz, !Stikrii Gileg,
'Nejat Akar. 'Ankara Universitesi Biyoteknoloji Enstitiisti,
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Molektiler
Genetik.

Giris ve Amac: Ankaferd; Thymus vulgaris, Glycyrr-
hiza glabra, Vitis vinifera, Alpinia officinarum ve Urtica
dioica bitkilerinden olusan bir karisimdir. Kanamay:
durdurucu etkisinden dolay1 hemostatik bir ajan olarak
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kullanilmaktadir. Calisma mekanizmas: bilinmemekte-
dir. Koagulasyon faktorleri II, V, VII, VIII, IX, X, XI ve XIII
seviyeleri Ankaferd’den etkilenmemektedir. Calismamiz-
da Ankaferd’in endotel ve immun yanittaki etkisini aras-
tirmak amaciyla, Insan Umbilical Ven Endotel Hiicreleri
(HUVEC) kullanilarak Endotelyal Protein C Reseptort
(EPCR) ve Plazminojen Aktivatér Inhibitér (PAI-1) gen
ekspresyonlar: tizerindeki etkisi arastirilmis ve farkli doz
ve zamanlarda olusturdugu degisikliklerin incelenmesi,l
ipopolisakkarit (LPS) muamelesinden sonra da EPCR ve
PAI-1 ekspresyonlar1 Uzerindeki olasi etkisinin gosteril-
mesi amaclanmistir. Gere¢ ve Yontemler: HUVEC’lere 10
ul ve 100 pl konsantrasyonlarda Ankaferd 5 dk, 25 dk,
50 dk, 6 saat ve 24 saat stireyle uygulanmistir. Ayrica
immun yanit Uzerindeki etkisinin incelenebilmesi icin
10 pg/ml LPS ile 1 saatlik muamelenin ardindan htic-
reler 10 pl ve 100 pl Ankaferd’le birlikte 5 dk, 25 dk, 50
dk, 6 saat ve 24 saatlik slrelerde maruz birakilmistir.
HUVEC hticrelerinden RNA izolasyonu yapilmis; EPCR ve
PAI-1 gen ekspresyonlar1 ve solubl EPCR dtizeyleri ince-
lenmistir. Sonuglar ve Tartisma:HUVEC’lere Ankaferd
uygulamas1 sirasinda yapilan mikroskobik incelemede
huicrelerin ytizeyden kalkip toplanarak birbirlerine yapis-
tiklar1 ve 24 saatin sonunda blylme ve gelismelerinin
normale donduigl gozlenmistir. Bu, Ankaferd’in etkisinin
zamanla azaldigl anlamina gelebilir. Bir saat 10 pg/ml
LPS’e maruz birakilan hticrelerde EPCR ve PAI-1 ekspes-
yonunda degisim gozlenmistir. Ankaferd’in farkli doz ve
stirelerdeki etkisini incelemek amaciyla hticrelere 10 ul
Ankaferd verilerek 5 dk, 25 dk, 50 dk, 6 saat ve 24 saat
sonundaki ekspresyonlara bakilmistir. Baslangicta goz-
lenen EPCR ekspresyonundaki degisimin zamanla azal-
mas1 gozlemi, Ankaferd’in etkisini kaybetmeye baslama-
siyla EPCR ekspresyonu Uzerindeki etkisini de yitirmeye
basladigl anlamina gelebilir. PAI-1 ekspresyonu Ulizerinde
de Ankaferd’in zamana bagl etkisi mevcuttur. 100 ul
Ankaferd verildigindeyse ekspresyonlardaki hizli degisim
g6z O6nune alinarak Ankaferd’in etkisini daha da fazla
gosterdigi soylenebilir. Béylece Ankaferd’in EPCR ve PAI-
1 tizerinde hem doz hem de zamana bagl etkisi belirlen-
mistir. LPS muamelesi sonrasinda da hticreler tizerinde
Ankaferd benzer bir etki gostermekte, doz arttikca daha
da etkili hale gelmekte ve zamanla etkisini yitirmeye basg-
lamaktadir.Ayrica Ankaferd ve LPS muamelesinin sEPCR
duizeyleri Uzerinde etkili oldugu gozlenmistir. Sonuclar
olarak, Ankaferd’in HUVEC’lerde EPCR ve PAI-1 ekspres-
yonu Uzerinde doz ve konsantrasyona bagimli etkisinin
varligi saptanmis ve koagtilasyondaki gibi hticrede bir¢cok
mekanizmay:r da etkileyebilecegi dustntlmektedir.Bu
etkilesimlerin gosterilmesi ve sonucglarin daha da acikla-
nabilmesi icin calismamiz devam etmektedir.
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