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Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip /
Hiicresel Tedaviler

Abstract: 139 P-001
MULTIPLE MYELOMDA BORTEZOMIBIN
SITOTOKSISITE DENEYLERINDE ORTAYA CIKAN
GENLERE KARSILIK GELEN BIREYSEL GENLERIN
EKSPRESYON PROFILLERi. Mehdi Ghasemi!, Umit
Yavuz Malkan?, Ibrahim Celalettin Haznedaroglu?,
Gursel Gunes?, Seyhan Turk?, Semih Alpsoy*, Tuncay
Aslan?, Sezgin Etgil?, Seda Aydin?, Haluk Demiroglu?,
Nilgin Sayialp?, Osman flhami Ozcebe?, Salih Aksu?,
Yahya Buytikasik?, Hakan Goker2. !Bilkent Universitesi,
Molektiler Biyoloji ve Genetik Departmamni, Ankara,
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara, *Hacettepe
Universitesi Eczacilik Fakiiltesi, Biyokimya Departman,
Ankara, *Ortadogu Teknik Universitesi Informasyon
Enstitiisti, Bioinformasyon Departmani, Ankara

Giris: Multiple myelom (MM), yeni gelistirilen bir ¢cok
myelom tedavi ajanlarina ragmen halen kiur edilemeyen
bir hastaliktir. MM'un kronik seyrinde, klinik ve patolojik
muicadeleler sirasinda kritik kararlar verirken laboratu-
var calismalarinin sonuclar bliyltik 6nem arz etmektedir.
Bu calismanin amaci, bortezomib i¢in yapilan sitotoksi-
site deneylerinde ortaya konan genlerle 6rttisen bireysel
genlerin ekspresyon profilllerini a¢iga ¢cikarmaktir.

Materyal ve Metod: Calismaya baslamadan o6nce
ilgili bir cok bilgiyi iceren o6zet veri seti cikarilarak,
potansiyel biyobelirtecleri belirlemek amaciyla litera-
tar taramas: yapildi. “Welcome Trust/Sanger institute
database” veritabanindan 8 myelom hticre serisini de
iceren toplam 789 kanser huicre serili E-MTAB-783 veri
seti “ArrayExpress”den alindi ve “GeneSpring v.12.5”
kullanilarak dtizenlendi. “Genomics of Drug Sensitivity
in Cancer” projesinden ila¢ toksisite verileri elde edildi.
Bortezomib sitotoksisite testlerinden ortaya cikan gen-
lerle uyusan bireysel genleri saptamak amaci ile, lineer
regresyon tabanli yaklasim kullanilarak, gen ekspresyon
degerleri ve IC50 verileri arasinda istatistiksel olarak
anlaml korelasyonlar arandi.

Sonugclar: 8 hticre dizisinde cakisan genler saptand:i
ve ileri asama testlere gecildi. Lineer regresyon modeli 73
gen saptadi ve igerisinden bazi genlerin ekspresyonlari-
nin bortezomib’in IC50 degerleriyle iligkili oldugu goértil-
du. Bulunan tim 73 gen hiyerarsik klime analizi ile ince-
lendiginde, iki temel hlicre kiimesinde sirasiyla duyarlh ve
direncli hucreler icerdigi gortuldt. Tim 6nemli genlerin
mekanizma ve molektler fonksiyon analizleri yapildi.

Tartisma: Sonuc¢ olarak bu calismada elde edilen
sonuglar, hem MM n genetik Ozelliklerini anlamada,
hem de bortezomib gibi hedefe yonelik myelom tedavileri-
nin etkinliklerinin artirilmasinda énemlidir.

Anahtar Kelimeler: bortezomib, gen ekspresyonu, multiple
myelom
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Sekil 1. Gen ekspresyonu ile Bortezomib’in IC50 degerleri arasindaki iliski. 73 gen
icin 8 myelom hicre dizisinin IC50 degerleri ile gen ekspresyonu arasindaki iligki
gosterilmistir. Bu iliski ayni zamanda Sekil 2'de gosterilen kime analizinde de ortaya
konmustur.

Sekil 2. Bortezomib kemosensitivite belirteg genlerine gore myelom hiicre dizilerinin
hiyerarsik kimelenmesi. Isi haritasinda, bortezomib kemosensitivitesi ile Genmli
Olglide iligki saptanan 73 geni temel alan 8 myelom hiicre dizisinin kiimelesmesini
gostermektedir. Iki temel kiimelesme goze carpmaktadr. Ik kiime goreceli direncli
hiicreler igerirken

131



POSTER BILDIRILER

Al

———

7

AEEE

Sekil 3. Ekspresyonlan bortezomib sitotoksisitesiyle uyumlu genlerin biyolojik yol
analizleri (A)’da gosterilmistir. Bortezomib kemosensitivitesi ile iliskili 73 genin
molekiiler fonksiyon analizi (B)’de gdsterilmistir.

Abstract: 157 P-002
TURK POPULASYONUNDA COKLU GEN PANELI
KULLANILARAK AKCIGER VE KOLON KANSERINDEKI
OLASIORTAK MUTASYONLARIN YENi NESIL DiZILEME
CIHAZI ILE SAPTANMASI. Seda Gtile¢ Yilmaz!, Altay
Burak Dalan?, Uzay Goérmus?®, Pinar Yildiz Silahtaroglu?,
Baki Ek¢i®>, Emre Murat Altinkili¢!, Ozlem Timirci
Kahramans, Turgay Isbir’. !Yeditepe Universitesi, Saglik
Bilimleri Enstittisti, Molektiler Tip Anabilim Dali, Istanbul,
2Yeditepe Universitesi Hastanesi,Istanbul, *Istanbul
Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim
Dali, Istanbul, *Yedikule Gégtis Hastaliklart Egitim ve
Arastrma Hastanesi, Istanbul, SYeditepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Istanbul,
sistanbul Universitesi DETAE, Molekiiler Tip Anabilim
Dali, Istanbul, "Yeditepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi
Biyoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amacgc: Tumorlerde bulunan bu degisimleri belirlemek
kanserin genetik temellerinin aydinlatilmasini, dogru
teshis ve tedavi uygulanmasim saglayacaktir. Ayrica bu
genetik degisimlerin detayli ve kapsaml olarak tanim-
lanmasi, tedaviden elde edilecek faydayi en Ust seviyeye
tasiylp yan etki risklerini en aza indirmeyi hedefleyen
kisiye 0zgl tedavi secenegini olusturabilmek icin son
derece 6nemlidir.

Yeni nesil dizileme; genom, transkriptom, DNA-
protein etkilesimlerinin genis kapsamli analizini ucuz,
rutin ve yaygin hale déontsttirdtigiinden biyolojik arastir-
malar1 énemli 6lctide hizlandirma potansiyeline sahiptir.
Insan genom projesinin tanimlanmasi post genomik
alanin baslangici olmustur Insan genomundaki hiicresel
hemostaz, gelisim ve hastalik ilerleyisi ile iliskili dtizenle-
yici aglar ve bu aglarda rol oynayan fonksiyonel element-
ler tamimlanmaya baslamistir.

Bu proje ile amacimiz yeni nesil dizileme cihazi olan
fon Torrent PGM ile AmpliSeq Colon and Lung Cancer
Panel kullanarak daha o6nce etkinlikleri tanimlanmis 22
genin 504 hotspot bolgelerindeki mutasyonlarini tanim-
lamaktir. Bu calisma iki kanser ttrtinde yeni nesil dizi-
leme cihazi kullanilarak 22 gen icin hazirlanmis panel ile
yapilmis ilk calisma olacaktir.

Gerec ve Yontem: Hasta Secimi: Akciger kanserli
hastalar Yedikule Goglis Hastaliklar: ve Goéglis Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde yaslar1 18-80 arasi
degisen Kucgtuk Hucreli-Dis1 Akciger Kanseri (KHDAK)
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tanis1 konulan 8 hasta, Yeditepe Universitesi Hastanesi
Genel Cerrahi Bolumunden ise yaslar1 18-80 arasinda
olan Kolon Kanseri (KK) tanist almis 8 hasta calismaya
dahil edilldi.

Daha once kriterleri belirlenen 8 KK ve 8 KHDAK
olmak Ulzere toplam 16 vakada anabilim dalimiz labora-
tuvarinda bulunan IonTorrent sistemi kullanilmistir.

Bulgular: KHDAK grubunda FGFR3 ve EGFR bol-
gelerinde tim hastalarda degisiklikler (rs7688609,
rs1558544) gorulmustiur. Degisikliklere rastlanan diger
gen bolgeleri de degisikligin tart ve lokasyonu ile birlikte
tablo 1’de gosterilmistir. FGFR3, EGFR veTP53genlerinin
birden fazla bolgelerinde degisikliklere rastlanmistir.
Ayrica PTEN ve TP53 gen boélgelerinde daha 6nce kay-
dagecmemis, ID numarasi hentiz olmayan degisiklikler
de izlenmistir. KK grubunda FGFR3 gen bolgelerinde
tim hastalarda degisiklik (rs7688609) gorulmustur.
Degisikliklere rastlanan diger genbolgeleri de degisikligin
tart ve lokasyonu ile birlikte tablo 2’de gosterilmistir.
FGFR3, EGFR veTP53 genlerinin birden fazlabolgelerinde
degisikliklere rastlanmistir. Ayrica FGFR3 ve TP53 gen
bolgelerinde daha 6nce kayda ge¢cmemis, ID numarasi
hentiz olmayan degisiklikler de izlenmistir.

Sonug: fon Torrent PGM ve AmpliSeq Colon and Lung
Cancer Panel kullanilarak 22 gen ve bu genlerin504
hotspot bélgesi incelenmis ve sistem ciktilarinin biyoin-
formatik sonuclari degerlendirilmistir. Yapilan 6n calisma
sonuglarinagdre grafiklerde goéruldugn tizere dokuzar gen
bolgesinde degisikliklere rastlanmistir.

Anahtar Kelimeler: Kanser, Yeni Nesil Dizileme

Tablo 1. KHDAK Grubunda ion Torrent analizi sonrasinda degisiklik bulunan gen bélgeleri
ve ayrintilan

Varyant tipi, Caligma
Dogal tip,  (variant grubundaki
Gen bélgesi  Kromozom Lokasyonu (Wild type)  type) Snp ID siklik

CHP2_FGFR3_3 chrd 1807894 G rs7688609  8/8
CHP2_FGFR3_3 chr4 1807922 G A rs3135898 1/8
CHP2_FGFR3_2 chrd 1806131 T C 1517881656  1/8
ON_EGFR_2A chr7 55228053 A T rs1558544  8/8
CCP_EGFR_6 chr7 55249063 G A rs1050171 7/8
CHP2_PTEN_4 chr10 89711863 T 78
CHP2_TP53_2 chr17 7579471 G C - 3/8
CHP2_TP53_2 chr17 7579472 G 51042522  6/8
CHP2_SMAD4_5  chr18 48586344 C T rs948588 1/8
ON_DDR2_5 chri 162741794 C T 1s3738807 1/8
CHP2_ERBB4_1 chr2 212812097 T C rs839541 4/8
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Tablo 2. KK Grubunda ion Torrent analizi sonrasinda degisiklik bulunan gen bolgeleri ve

aynintilan
Dogal  Varyant Tipi Caligma
tip, (Wild  (variant grubundaki
Gen Bilgesi  Kr Lokasy type) type) Snp ID stklik

CHP2_FGFR3_3 chrd 1807894 G A rs7688609 8/8
CHP2_FGFR3_3 chr4 1807915 G T 2/8
CHP2_FGFR3_5 chr4 1808958 C G 1/8
ON_EGFR_2A chr7 55228053 A T rs1558544 6/8
CCP_EGFR_6 chr7 55249063 G A rs1050171 5/8
CHP2_TP53_2 chr17 7579471 G C 3/8
CHP2_TP53_2 chr17 7579472 G rs1042522 6/8
ON_DDR2_5 chri 162741794 C T rs3738807 3/8
CHP2_FBXW7_2 chr4 153250860 G A rs14430693 1/8
CHP2_ERBB4_1 chr2 212812097 T C r$839541 3/8
CHP2_SMAD4_5  chr18 48586344 C T rs948588 2/8
Eriskin Akut Losemiler
Abstract: 406 P-003
NUKS- DIiRENCLI AKUT LOSEMILI
OLGULARDA KURTARMA TEDAVISI OLARAK
KLOFARABIN+SITARABIN KEMOTERAPI REJIMI:

ULUDAG UNIVERSITESI DENEYiMi. Tugcan Alp!,
Vildan Ozkocaman!, Fahir Ozkalemkas!, Tuba Ersal,
Hilmi Erdem Goézden', Zafer Serenli Yegen!, Firdevs
Ulutas?, Buket Bicer?, Ridvan Ali'. 'Uludag Universitesi
Ty Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Bursa, 2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Bursa

Giris: Klofarabin endikasyon disi olarak eriskin ref-
rakter akut myeloid (AML) ve lenfoblastik 16semi(ALL)
vakalarinda sitarabin kombinasyonuyla uygulanabilen
ikinci kusak adenozin analogudur.

Yazimizda, klofarabin ve sitarabin kemoterapisi uygu-
lanan bes olgunun sonuglarindan bahsedecegiz.

Metod: Uludag Universitesi Tip Fakultesi, Hematoloji
Bilim Dali Klinigi'nde Nisan 2015- Mayis 2015 tarihleri
arasinda klofarabin+sitarabin uygulanan bes olgu ret-
rospektif olarak incelendi. Olgulardan tc¢u erkek, ikisi
kadin, yas aralign 20-52 olup, median yas 21 idi. Bir olgu
primer direncli displazi iliskili AML, t¢ olgu remisyon
sonrasi nuks edip kurtarma tedavilerine direncli ALL, bir
olgu ise erkek kardesinden yapilan allojenik koék hticre
nakli sonrasi niiks edip tedaviye direncli ALL idi.

Tum olgulara klofarabin 22,5 mg/m? /gln ile birlikte
sitarabin 1 gr /m? /glin, bes glin stireyle uygulandi.

Bulgular: Olgularimiz (Tablo 1) niiks ve direncli olgu-
lar olup tgtline invaziv pulmoner aspergilloz(IPA), birine
CMV enfeksiyonu tedavisi altinda klofarabin+sitarabin
protokolti baslandi. Kemoterapi esnasinda bir hastada
pnémoni klinigi, bir hastada IPA, bir hastada da kleb-
siella pneumoniae sepsisi gelisti ve uygun tedavileri
verildi. Tlag yan etkisi oldugu distintilen cilt lezyonlar: Gi¢
olguda gelisti. Iki olguda vezikiiler baslayan déktinttler
birinde eksfoliyasyon ile iyilesirken, digerinde eritrodermi
eslik ederek veziktilobtilloz hale geldi ve steroid tedavisi
ile geriledi. Bir olgumuzda ise eritrodermi ile baslayan
lezyonlar bulléz hale gelerek ve solarak eksfoliyasyon
ile geriledi. Cilt lezyonlar1 disinda ayni olguda renal
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fonksiyon bozuklugu ve pretibial gode birakmayan édem
tespit edildi.

Tedavinin uzamis aplazi déneminde 3 olgunun kemik
iligi veya periferik kan yaymasi ile degerlendirilmesinde
remisyonda olmadigi gértildi. 2 olgunun aplazisi belirgin
devam etmekteydi. U¢ olgu hayatini kaybederken iki olgu
remisyonda olmamasina ragmen akraba dis1 vericileri
bulundugundan allojenik kok hticre nakli merkezine
sevkleri yapildi.

Sonug:

Tedaviye direncli ya da ntiks etmis akut losemi
olgularinda tek basina klofarabin ile yanit oranlari orta-
lama %40’larda iken sitarabin ile verilmesine ragmen
vakalarimizin hicbirinde remisyona ulasilamadi. Nuks-
direncli akut l6semili olgularda transplanta bir képra
olarak dtistintilen klofarabin+ sitarabin rejimi ile ytiksek
mortalitenin devam ettigi goéraldt. Hastalarin %60 1nda
(3 olgu) en sik gozlenen yan etkinin cilt ile ilgili oldugu
tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Klofarabin, Akut Losemi

Tablo 1. Klofarabin uygulanan olgular

Klofarahin
Klofarabin dncesi
Yas, dncesi verilen enfeksiyon Enfeksiyon ile

Olgu Cinsiyet Tam  tedaviler durumu  komplikasyon Yan etki Sonug
1 52,E Niks 2 hyperCVAD, invaziv Yok Cilt Klofarabin
direncli 1 FLAG-ida, pulmoner reaksiyonu, 21. giiniinde

B-ALL  AlloKIT, 1 aspergilloz pretibial aplazik
FLAG-ida 6dem, renal dénemde 6lim

fonksiyon
bozuklugu

2 21,E Primer 3-7,EMA, 2 invaziv Klebsiella Yok Klofarabin
direncli ~ FLAG-ida pulmoner  pneumoniae 20. giiniinde

displazi aspergilloz sepsisi aplazik
iligkili dénemde 6lim

AML

3 21,K Niks 4 hyperCVAD, cmv Yok Yok Klofarabin
direncli EMA enfeksiyonu 22. giniinde

pre tedaviye

B-ALL yanitsiz

4 21,E  Niks 4 hyperCVAD, Yok invaziv Cilt Klofarabin
direncli FLAG-ida, EMA pumoner  reaksiyonu 27. giiniinde

B-ALL aspergilloz aplazik
donemde 6lim

5 20,K Niiks 4 hyperCVAD, invaziv Pnémoni Cilt, Klofarabin
direncli ~ FLAG-ida pulmoner reaksiyonu 24. giiniinde

B-ALL aspergilloz tedaviye

yanitsiz
Abstract: 436 P-004
ERISKIN AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI

HASTALARINDA HUCRE ALT TIPININ HYPERCVAD
ILE INDUKSIYONA YANITLARA ETKIiSININ
ARASTIRILMASI. Murat Cinarsoy', Aysegul Tetik?,
Mehmet Ozen®, Ali Irfan Emre Tekglindiiz*, Fevzi
Altuntas*. 'Sanlurfa Mehmet Akif Inan Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Sanlwrfa, 2Balikesir Devlet
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Balikesir, *Ktitahya Evliya
Celebi Eigitim ve Arasturma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Kiitahya, “‘Ankara Abdurrahman Yurtaslan Egitim ve
Arastirma Hastanesii, Hematoloji Klinigi, Ankara

Amacg: Eriskin akut lenfoblastik 16semi hastalarinda
hyper CVAD kemoterapi protokoltintin indtiksiyon teda-
visinde etkinligi ve hiicre alt tipinin tedaviye yanita etkisi
arastirilmas: amaclanmistir.
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Gerec ve Yontem: 2009 ile 2013 yili arasinda has-
tanemiz hematoloji poliklinigine akut lenfoblastik 16semi
tanisi ile bagsvuran hastalardan, 35 yas Ulzerinde olup,
hyper CVAD kemoterapi rejimi uygulanmis olanlarin
induksiyon tedavisine almis olan hastalarin retrospektif
olarak taramasi yapildi.

Sonug: 2009 ile 2013 yillar: arasinda toplam 70 hasta
akut lenfoblastik l6semi tanisi ile kabul edilmis olup,
hastalardan 23 tanesi (%32) 35 yas Uzeri erigkin hasta
olarak tespit edildi. Bu hastalardan hyper CVAD alanlar
14 hasta olup, 9 hasta (%65) prekursoér B hticreli ALL, 5
hasta (%35) prektirsor T huicreli ALL olup, yas ortalamasi
iki grup icin de 43 olarak tespit edildi. Hlcre alt gruplari-
na gore pre-B ALL hastalarinda 3 hasta standart risk ve 6
hasta ytksek risk grubunda yer aliyorken, pre-T hucreli
ALL hastalarinda 2 hasta standart risk ve 2 hasta ytiksek
risk grubunda yer almaktaydi. Tim hastalar indtksiyon
tedavisine yanit agisindan degerlendirildiginde, 10 has-
tada tam yanit (%70) elde edilirken, 4 hastanin yanitsiz
oldugu (%30)tespit edildi. Hastalarin yanit durumlar
ile huicre alt tipi arasindaki iliskiye bakildiginda pre-T
hticreli ALL vakalarinin yarisinin primer refrakter oldu-
gu gorulurken pre-B huicreli ALL vakalarinda ise oran
%20’ye dusmektedir. Risk gruplarina gére degerlendiril-
diginde ise pre-B huicreli ALL vakalarinda primer refrak-
ter olan vakalarin tamami yuksek riskli grupta olanlar
iken, pre-T hucreli vakalarda tamaminin standart risk
sahibi olan hastalar oldugu gériilmektedir. indiiksiyon
tedavisine baghh mortalite sadece bir vakada meydana
gelmis olup, pre-T hticreli ALL vakasidir.

Tartisma: ALL hastalarinda tedaviye karar verilirken
yas hem tedavi seciminde hem de tedaviye yaniti belirle-
mede etkili olan faktorlerden birisidir.Calisma gruplari
arasinda farklilik gostermekle beraber klinigimizin genel
uygulamas: 35 yas altinda olan hastalara genc¢ hasta
protokolul olarak Dana Faber rejimi uygulanirken, 35 yas
lzerindeki hastalara hyper CVAD rejimi uygulanmasi
seklindedir. Eriskin hastalarda hyper CVAD rejiminin
%70 oraninda induksiyon basarisina sahip oldugu gorul-
mektedir. Bu oran hticre alt tipine goére risk grubundan
bagimsiz olarak pre B htuicreli ALL hastalarinda belirgin
olarak daha iyidir. Pre-T hucreli ALL vakalarinda elde
edilen sonuclara bakilacak olursa, hasta sayisinin azligi
g6z 6nune alinsa da, yanit oraninin %50 olmasi ve yanit
kaybinin risk grubundan bagimsiz olmas: bu hticre alt
tipinde farkli kemoterapi rejimi uygulanmasinin uygun
olacagini distindurmektedir.

Anahtar Kelimeler: 16semi,kemoterapi,hypercvad

Abstract: 304 P-005
AZASITIDIN TEDAVISi iLE TAM REMiSYON SAGLANAN
YASLI AKUT MYELOBLASTIiK LOSEMILI HASTALARDA
iDAME TEDAVIiSi HASTALIKSIZ SAG KALIMI UZATIR:
UC OLGU SUNUMU. Ali Eser!, Osman Kara!, Tayfur
Toptas!, Aslihan Sezgin!, Toluy Ozgiimus!, Fatma
Gecgel', Isik Kaygusuz Ataglndtiz!, Ayse Tulin
Tuglular'. 'Marmara Universitesi, Hematoloji, Istanbul

Giris: Yash hastalarda akut myeloid 16seminin (AML)
prognozu kétadir. ki ve 5 yillik ortalama sag kalim
(OS) oranlar: sirasiyla %10 ve %2 dir. AML hastalan icin
tedavi secenekleri sinirlidir. Yogun kemoterapi siklikla
kot performans durumu, komorbid hastaliklar, advers
timor sitogetikleri, koétli tedavi tolerabilitesi nedeniyle
tedavi iliskili mortalite oranlar1 %25’ cikar. Dustuk doz
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sitarabin, farnezil transferaz inhibitérti tipifarnib ve gem-
tuzumab ozogamisinin sagkalima etkisinin sinirli oldugu
gosterilmigtir. Cloforabin gibi yeni ilaclarin sagkalima
etkisi ispatlanamamistir.

Son yapilan faz Il calismada azasitidinin uluslararasi
prognoz skorlama sistemine gore orta-2 ve yuksek riskli
myelodisplastik sendromlu hastalarda azasitidinin gele-
neksel tedavi yontemleriyle karsilastirildiginda genel sag-
kalimi (OS) 6nemli 6lctide uzattig gosterilmistir. Bu calis-
madaki 113 hasta FAB siiflamasina gére RAEB-t (blast:
%20-30), WHO siniflamasina gére AML (blast>%20) olan
hastalard.

Olgular:

Birinci olgu: 71 yasinda erkek hasta. Tani aninda
blast orani %61 olarak saptandi. Dért kiir sonunda has-
tada tam remisyon elde edildi. Tedavisiz izlenen olguda
1 yil sonunda ntiks oldu. Tekrar tedavi planlandi ancak
hasta pnoémoni nedeniyle kaybedildi.

Ikinci olgu: 74 yasinda kadin hastaya AML-MS5 tanisi
konuldu. Tan: aninda kemik iligi blast orani %65 olarak
saptandi. Dort kur azasitidin tedavisi sonrasi yapilan
kemik iligi biyopsisinde blast orani %1 olarak saptandi.
Tam remisyon elde edilen hastada remisyonun idemesi
amaciyla Saglik Bakanligi’ndan onay alinarak azasitidin
tedavisine devam edildi. En son 15. ktir tedavisi uygula-
nan hasta halen tam remisyonda izlenmektedir.

Uclincli olgu: 67 yasinda erkek hastaya MDS’den
transforme AML tanisi konuldu. Tani aninda kemik iligi
blast orani %42 olarak saptandi. Hastaya azasitidin
tedavisi baslandi. Dort kiir sonunda yapilan kemik iligi
biyopsisinde blast orani %12, alti1 kiir sonunda ise %1,5
olarak belirlendi. Tam remisyon elde edilen hastada
yanitin devam etmesi icin Saglhik Bakanligi'ndan onay
alinarak tedavisi devam edildi. Hastada 15. ktir sonunda
halen tam remisyonda izlenmektedir.

Tartisma ve Sonug: Pierre F. Ve ark. 2010 yilinda
yaptig1r 113 hastalik calismada, WHO’ya gére AML olarak
tanimlanan dustk blast sayili hastalarda azasitidin ile
tedavi edilen hastalar, geleneksek tedavi rejimlerine goére
daha ¢ok fayda gérmuistiir. Bu ¢alismada azasitidin gru-
bunun yaris1 2 yildir hayatta iken geleneksel tedavi gru-
bunda bu oran %16 olmustur. Bu bulgular CALBG’nin
27 hastalik calismasindaki sonugclarla koreledir.

Bizim sundugumuz olgularda 1. olgu 4 aylik tedavi-
nin ardindan 12 ay sonra ntksetmis ve hasta kaybedil-
mistir. Oysa tam remisyon elde edildikten sonra tedavisi
devam eden 2. ve 3. olgularimiz 15. ayda halen tam
remisyonda izlenmektedir. Bu nedenle azasitidin teda-
visi ile tam remisyon elde edilen hastalarda progresyona
kadar tedavinin devam ettirilmesi gerekir.

Anahtar Kelimeler: Yasli AML, Azasitidin
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Abstract: 584 P-006
HEMOFIiLi A VE AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI
BIRLIKTELiGi: NADIiR BiR OLGU SUNUMU. Emre
Osmanbasoglu!, Umit Barbaros Ure!, Fehmi
Hindilerden', Tugrul Burak Genc?, Mehmet Palaz?,
Ibrahim Oner Dogan?, Bugra Oztosun?. 'Bakirkéy Dr.
Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi,
Istanbul, 2Bakirkéy Dr.Sadi Konuk Egitim Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi, Istanbul, 3Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali,
Istanbul

Giris: Hemofili A, en sik gortilen kalitsal pihtilagsma
bozuklugu olup, pihtilasmay: saglayan faktor VIIIin (FVIII)
eksikligi durumunda ortaya ¢cikmaktadir. X’e bagh kalitim
yoluyla gecen bu hastalik, genel poptlasyon goéz 6ntine
alindiginda 5 ila 10.000’de 1 erkek bireyi etkilemekte ve
3’te biri spontan genetik mutasyonlar sonucu gercek-
lesmektedir. Bu hastaliktan etkilenen bireyler, genellik-
le eklemlere ve kas icine olan kanamalarla hastaneye
basvurabilmekle beraber, kan kaybina baglh olimler de
gortlebilmektedir. Hemofili ve akut 16semi birlikteligi cok
nadir rastlanilan bir durumdur. Akut l6semi tedavisi sira-
sinda meydana gelen trombositopeni, hemofili vakalarinda
kanama riskinde belirgin artisa neden olabilmektedir. Biz
burada hemofili ve akut lenfoblastik 16semi birlikteligi olan
bir vakanin klinik seyirini sunmay1 amacladik.

Olgu: 19 yasinda erkek hasta halsizlik, gece terleme-
si, boyun ve inguinal bélgede kitle sikayeti ile dis mer-
keze basvurmus. Yapilan tetkiklerde lokosit: 2,7X10° /
ml, hemoglobin: 10,1X10°% /ml, trombosit: 297X10° /ml,
noétrofil:0,2X10° /ml, lenfosit:2,3X10° /ml olarak saptanan
hastanin periferik yaymasinda atipik htcreler gortlmus.
Kemik iligi biyopsisi sonucu; prektirsér T hticreli lenfob-
lastik 16semi /lenfoma tanisi konulan hasta tedavinin
devami amaciyla klinigimizce devir alindi. Hastanin labo-
ratuvar tetkiklerinde aPTT:78 sn PT:14,4 sn INR:1,2 olarak
saptandi. Aile hikayesinde hemofili anemnezi olan hastada
inhibitor faktor ve faktor eksikligi acisindan karigim testi
ve faktér tayini testi yapildi. Inhibitér faktér saptanmayan,
von Willebrand faktér normal sinirlarda saptanan hastada
agir FVIII aktivitesi eksikligi oldugu gortildt. Hastaya agir
tip hemofili A tanisi1 konuldu. HYPER/CVAD kemoterapi
protokoliintin A+B kolu uygulandi. Hastada tedavi bas-
langicindan 3 ay sonra submental ve servikal bolgelerde
yeni gelisen lenfadenopatiler saptanmasi tizerine profilak-
tik faktoér replasmani yapilarak eksizyonel biyopsi yapildi,
patoloji sonucu; T, myeloid ve NK hticre antijen ekspres-
yonu gosteren alt tip tayini yapilamayan blastik neoplastik
infiltrasyon ile uyumlu geldi. Primer refrakter olgu kabul
edilen hasta HYPER/CVAD kemoterapi protokoliintin
B kolunu aldiktan sonra pnémosepsis klinigi ile yogun
bakim Unitesine devir edildi. Hasta yogun bakim takibinde
sepsis nedeniyle kaybedildi.

Sonug¢: Hemofili ve akut 16semi birlikteligi nadir bir
durumdur. Literatlirde on ¢ vaka bildirimi yapilmistir.
Kemoterapiye bagli trombositopeni hemofilik hastalar-
da kanama riskini artirmaktadir. Hastalara profilaktik
faktor kullanimi ve trombosit replasman diizeyinin daha
yuksek sinirlara cekilmesi onerileri bulunsa da; belir-
lenmis bir konsensus yoktur. Hemofilik hastalarda akut
16semi riskinde artis olmamaktadir. Literattirde hemofili
ile malignite birlikteligi daha cok; hemofili ve edinsel
immun yetmezlik durumlarinda ve kazanilmig hemofili
durumlarinda bildirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Hemofili, akut 16semi
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Abstract: 417 P-007
IMATINIB TEDAViSi ALTINDA PLAZMA HUCRELI
LOSEMi GELISEN KRONIiK FAZ KRONiK MYELOID
LOSEMi: OLGU SUNUMU. Senem Maral!, Sule Mine
Bakanay!, Sema Akinct', Aysun Sentlirk Yikilmaz',
Imdat Dilek!. !Atatirk Egitim Arastrma Hastanesi,
Ankara

Giris: Tirozin kinaz inhibitérleri(TKI) ile tedavi Kronik
Miyelositer Losemi(KML)’nin altin standart yaklasimidir.
KML tanisi ile es zamanli veya tedavi stirecinde multiple
miyelom gelistigi bildirilen cok az sayida olgu bulun-
maktadir. Ancak, KML tedavisi stirecinde plazma hucreli
16semi gelisimi daha 6nce literattirde hig¢ bildirilmemistir.
Plazma htcreli 16semi nadir izlenen, agresif seyreden bir
hematolojik malignitedir. Cevre kaninda plazma hticre
oraninin 2x10°/L lzerinde veya beyaz kure sayisinin
%?20°den fazlasini olusturmasiyla karakterizedir. Kott
prognostik 6zellikte olup de novo veya multiple myeloma
sekonder gelisebilir.

Olgu: Altmis yedi yasinda erkek hasta 2011 yilinda
l6kositoz nedeniyle hematoloji poliklinigine génderilmisti.
Periferik yaymas:1 kronik faz KML ile uyumlu bulunan
hastanin RT-PCR ile bcr-abl fizyon transkripti saptan-
mas1 Uzerine tanisi koyulmus ve imatinib mesylate 1x400
mg baglanmisti. Odem ve gastrointestinal sistem intole-
ransi nedeniyle ilaci dlizenli kullanamayan hastada major
molekuler yanit saglanamamis, uyum sorunu nedeniy-
le ikinci basamak TKllere gecilememis, ancak ilacini
dtizenli kullanmaya basladiktan sonra Subat ve Haziran
2015 tarihlerinde goénderilen testleri major molekuler
yanmith (IS: %0,02) olarak bulunmustu. Mayis 2015’te
halsizlik sikayetiyle basvuran hastanin tam kan sayi-
minda Hb: 9 g/dl Hct:%27 MCV:101fL Lokosit:5,6x10%/L
Notrofil:2,0x10°/L Trombosit:155x10°/L. Anemiye yone-
lik testlerinde ESR yuksekligi disinda bir patoloji saptan-
madi. Serum protein elektroforezi ve immun fiksasyonda
monoklonal protein izlenmedi. Agustos 2015’te anemisi
derinlesen (Hb7,7 gr/dl) hastanin periferik yaymasinda
plazma htcreleri izlenmesi tzerine kemik iligi aspiras-
yon ve biyopsisi yapildi. Aspirasyon yaymasinda kemik
iliginin, bir kismi atipik olan plazma htucreleriyle infiltre
oldugu goézlendi. Gonderilen akim sitometrik inceleme-
de %27 oraninda CD38+, CD138+, CD117+, CD56+ ve
cKappa+t klonal plazma htcresi saptandi. Performans
statusu ve kardiyak komorbiditesi nedeniyle ytiksek doz
tedaviye uygun bulunmayan hastaya bortezomib, melp-
halan, prednisolon tedavisi baslandi.

Tartisma: Olgumuz KML tanisi ile imatinib tedavisi
altindayken plazma htcreli 16semi gelisen ilk olgudur.
Literatiirde plasmablastik kriz ile basvuran sadece bir
KML olgusu mevcuttur. Olgumuzda KML’nin plazmab-
lastik krizinden bahsedebilmek icin yeni goénderilen
ber-abl testlerinin sonuclanmasina ihtiyac vardir. En
son kontrolde major molektiler yanitta oldugunu goz
o6ntinde bulundurursak bu durumun bir ikincil hemato-
lojik malignite oldugunu soéyleyebiliriz. KML tanisi olan
ileri yasta bir hastada plazma hticreli 16semi gelisimi
tesadiifen olabilecegi gibi imatinib tedavisinin bu gelisimi
hizlandirmis olma olasiligl da bulunmaktadir. Imatinib
tedavisi altinda plazma hucrelerinin tipki monoklonal
gammapatilerde oldugu gibi anormal fenotipe sahip oldu-
gu ve bunun, hastalarda hipogamaglobulinemi gelisimi
ile iliskili olduguna dair kanitlar bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: KML, Plazma Hucreli Lésemi
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Abstract: 31 P-008
AILEVI AKDENiZ ATESI VE LOSEMi BIRLIKTELIiGi.
Esra Yildizhan', Gulsah Akyol!, Esra Ermis Turak!,
Neslihan Mandaci!, Nermin Keni!, Bulent Eser!, Ali
Unal'. !Erciyes Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Ozet: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) serdzit ve ates atakla-
1 ile seyreden otoinflamatuar bir hastaliktir. Siklig1 etnik
lokalizasyon gosterir ve Turkiye cografi olarak bu hastali-
gin sik goruldtgu bolgelerin basinda gelir. Mutasyonu ile
AAA’ne sebep olan MEFV geninin inflamasyon yaninda
apopitoz ve onkogenezde de gorevli oldugu bilinmekte-
dir. Bu gendeki mutasyonun malignite ile iliskili olmasi
arastirma konusudur. Biz yazimizda Erciyes Universitesi
Hematoloji kliniginde takip edilen ve AAA tanisi ile birlik-
te hematolojik malignitesi olan 5 hastay: sunduk.

Birinci hasta 42 yasinda erkek, bel agris: sikayeti ile
tetkik edilirken CALLA pozitif B-ALL tanis1 almistir. Ayni
dénemde karin agrisi ataklar icin MEFV genine bakilmis,
M694V heterozigot/R761H heterozigot /R202Q hetero-
zigot mutasyonu tespit edilmis. Ikinci hasta 54 yasinda
kadin, 1 yil 6nce eklem agrilar i¢cin basvurdugunda
MEFV R202Q heterozigot mutasyonu tespit edilmistir.
AAA tanisi ile takibi sirasinda l6kopeni nedeni ile tetkik
edilmis ve CALLA pozitif B-ALL tanis1 almistir. Ucltincii
hasta 48 yasinda kadin, kronik myelositer 16semi tani-
st aldiktan 1 yil sonra eklem agrilari nedeni ile MEFV
genine bakilmis, P369S, R202Q, homozigot mutasyonu
tespit edilmistir. Dérdiincti hasta 20 yasinda kadin, 2
yil 6nce karin ve eklem agris1 ataklari nedeni ile MEFV
genine bakilmis, mutasyonu tespit edilememis ancak
uygun klinikle birlikte kolsisin tedavisine de dramatik
yanit alinmasi nedeni ile AAA hastaligi tanisi almistir.
Bir y1l sonra pansitopenik arastirilirken CALLA pozitif
B-LL tanist konmustur. Besinci hasta 20 yasinda erkek,
2 yil 6nce CALLA pozitif B-ALL tanis1 almig ve tedavisi
devam ederken bakilan MEFV geninde R202Q heterozigot
mutasyonu tespit edilmistir

Klinigimizde AAA ve losemi tanilan ile takipte olan
dort hastasinin MEFV gen mutasyonu ve hematolojik
maligniteler arasinda muhtemel bir iliskiye dikkat cek-
mesi acisindan 6nemli oldugunu ve bu konunun arasti-
rilmaya deger oldugunu disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: MEFV gen mutasyonu, 16semi

Abstract: 89 P-009
HIiPERGRANULER AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIi:
OLGU SUNUMU. Derya Selim Bapur!, Sule Ylizbasioglu!,
Yudum Yaprak Konak?, Aykut Icel?, Umit Cobanoglu?,
Nergiz Erkut!, Mehmet Sénmez'. 'Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Trabzon,
2Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Trabzon, *Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Trabzon

Immuinofenotipik inceleme, molekiiler ve sitogenetik
analizler gibi ileri yontemler gelismesine ragmen, periferik
ve kemik iligi aspirasyon yaymasinin degerlendirilmesi
akut 16semi tanisi i¢in esastir. Blastik hticrelerdeki sitop-
lazmik granullerinin varligl lenfoid ve miyeloid 16seminin
ayirimi icin 6nemli olup, genellikle akut lenfoblastik
l6semide (ALL) blastlar ktictik ya da orta buyukliukte ve
sitoplazmas1 grantlstizdiir. Fakat nadiren ALL’de sitop-
lazmik grantlleri olan blastlar gézlenmekte olup, bu
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vakalar hipergrantiler ALL olarak tanimlanirlar. Bu vaka
takdiminde hipergrantiler B hucreli ALL’li olgu tartisildi.
Olgu: 20 yasinda kadin hasta, 1 haftadir olan halsiz-
lik, bas agrisi, kemik agrisi, 6kstrtik ve idrar yaparken
yanma sikayetleri ile Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Faktltesi, hematoloji klinigine basvurdu. Fizik muayene-
de cilt ve konjonktiva soluk gériiniimde, karaciger kosta
altinda Scm palpabldi. Tam kan sayiminda hemoglobin:
8.6 g/dL, beyaz ktire: 366x10°/L, trombosit: 115x10°/L
idi. Periferik yaymada %94 blast, %3 noétrofil, %3 lenfosit
mevcuttu. Blastlar dar bazofilik ve azurofilik grantler
sitoplazmali, homojen kromatinli ve 1-2 ntikleolusu olan
oval ya da yuvarlik ntkleuslu idi (Sekil 1). Kemik iligi
orneginde %92 oraninda L2 tipinde blastlar izlendi ve
bunlarin %9071 azurofilik grantller iceren blastlardan
olusmaktaydi. (Sekil 2) (Sekil 3). Akim sitometrik analiz-
de blastik hticrelerde CD34, CD79a, Tdt, HLADR, CD10,
CD19, CD20, sitoplazmik CD22 pozitif, MPO, CD13,
CD33, CD2, CDS5 ve CD 7 negatifti. B-hticreli ALL tanisi
konulan hastanin sitogenetik ve molektiler kromozomal
analizinde 6zellik saptanmadi. PETHEMA rejimi ile remis-
yon saglanan hastanin tedavisi halen devam etmektedir.
Hipergrantiler varyant ALL’nin nadir goértilen bir mor-
folojik tipi olup kott prognoz ile iligkilidir. Cocuklarda
%?2-7 oraninda izlenirken, eriskinlerde oldukca nadirdir
(2,3). Hipergrantiler ALL sikhikla prekiirsér B htcreli
ALL’de goruiltirken, prektirsér T hticreli ALL’de daha az
siklikta izlenmektedir. Hastalarda mevcut olan kuictuk
azurofilik grantller displastik organellerin olusumu,
flizyonu ve yikimi sonucunda olusmakta ve elektron mik-
roskop incelemesinde grantllerin mikroveziktiler ya da
Gall cisimciklerine benzedigi goértilmektedir. Bu grantul-
ler promiyelosit, miyeloid blast, immatir bazofil, btiyuk
grantler lenfositlerin grantillerine ve hatta kticik auer
cisimciklerine benzeyebildiklerinden, akut miyeloid 16se-
mi (AML), akut promiyelositik 16semi (APL) ve btiytuk gra-
nuler lenfositik 16semi ile ayirici tani icin akim sitometri
ve immunohistokimyasal analiz 6énem arz etmektedir.
Bu vaka dolayisiyla bol granulli blastlarin izlendigi akut
16semili hastalarda hipergrantiler ALL'nin ayirict tanida
duastntlmesi ve tanisal degerlendirmenin akim sitometri
veya immuinohistokimyasal analizler ile birlikte yapilma-
sinin uygun olacagi kanaatine varildi.
Anahtar Kelimeler: Hipergrantler ALL
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Abstract: 60 P-010

AKUT PROMIYELOSITIK LOSEMi TANILI OLGUDA
OLASI ARSENIK TRIOKSIT ILiSKiLi iKi TARAFLI
ALTINCI KRANIAL SINiR FELCI. Piisem Patir!, Ahmet
Anmil Ozlik?, Merve Guiner Oytun?, Alide Aliyeva?,
Ayhan Dénmez!, Murat Tombuloglu!. ‘Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip
Faktiltesi, I¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Izmir

Akut promyelositik 16semi (APL), sahip oldugu farkl
morfolojisi, sitogenetik anomalisi ve potansiyel olarak
yasami tehdit eden koagtilopati 6zelligi ile akut miyelo-
siter 16seminin essiz bir alttipidir. All trans retinoik asit
(ATRA) ve arsenik trioksit (ATO), APL tedavisinin késetas-
laridir ve 6nemli 6lctide sonugclar: gelistirmislerdir.

30 yasinda kadin hasta, Kasim 2014’te pansitope-
nisi olmas:i Uzerine boélimtmuize kabul edildi. Kemik
iligi aspirasyonu ve biopsisi akut myeloid 16semi olarak
rapor edildi. Kantitatif gercek zamanl ters transkripsi-
yon polimeraz zincir reaksiyon [ Reverse Transcription
Polymerase Chain Reaction (RT-PCR) | analizinde PML-
RARa flizyon gen orani %53 pozitif bulundu. Bunun tze-
rine hastanin APL tanisi dogruland: ve tedavisi baslandi.
Tedavi sirasinda hastada bulanik ve cift gorme meydana
geldi. Hasta Noroloji Bolimu tarafindan degerlendirildi
ve muayenesinde olasi 16semi infiltrasyonuna baglh olabi-
lecegi duistintilerek sol tarafta daha belirgin olmak tizere

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

izole bilateral altinci kranial sinir felci saptandi. Sinir
tutulumu acisindan beyin omurilik sivisi 6rneklemesi ve
kranial manyetik rezonans incelemesi yapildi. Sinir tutu-
lumu lehine bulgu saptanmadi. Béylece altinci sinir felci-
nin ila¢ reaksiyonu nedenli olabilecegi dastintildi. ATRA
ve ATO tedavisi kesildi ve hasta izleme alindi. Kontrol
kemik iligi aspirasyonu ve biopsisi yapildi; hasta remis-
yonda kabul edildi. Takipte hastanin sikayetleri tama
yakin dtizeldi. Hastanin konsolidasyon tedavisi (ATRA
40mg/gln,15 gin ve Idarubisin 5mg/m?/glin, 4gln; 28
glinde 1) basland: ve tedavisine sorunsuz olarak devam
edildi. Bu nedenle olguda iki tarafli altinci kranial sinir
felci olas1 arsenik trioksit iligkili olarak degerlendirildi.
ATO’nun sahip oldugu genis yan etki profili nedeni
ile ATO ile tedavi hem hastalar hem hekimler icin endise
vericidir. APL tanili hastalarda ac¢iklanamayan sasilik ve
cift gérme ilk olarak potansiyel bir merkezi sinir siste-
mi (MSS) tutulumu olarak degerlendirilmelidir ve beyin
omurilik sivi 6rneklemesi ve konvansiyonel gértinttileme
incelemeleri yapilmalidir. APL’nin MSS tutulumu saptan-
mazsa, altinci kranial sinir felcinin ila¢ reaksiyonu iligkili
olabilecegi diistintilebilinir. Sonug¢ olarak, terapétik bir
ajan olarak ATO’nun toksik komplikasyonlarini en aza
indirmek icin guvenilirlik ve potansiyel yan etkilerinin
dogru bir sekilde anlasilmasina ihtiya¢ vardir.
Anahtar Kelimeler: Akut promyelositik 16semi, arsenik trioksit

Abstract: 167 P-011
PHILADELPHIA KROMOZOM-POZITiF TEDAVIYE
DIRENCLI AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi OLGUDA
T3150i MUTASYON VARLIGI. Alida Aliyeva', Mustafa
Duran!, Murat Tombuloglu2. 'Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hastanesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Izmir,
2Ege Univeristesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali, Izmir

Amacg: Akut lenfoblastik 16semi, lenfoblastlarin anor-
mal bir sekilde kontrolstiz olarak asir1 ¢ogalmasindan
olusur. Cocukluk dénemi lésemilerinin %80 inden, tim
eriskin l6semilerin %20 inden sorumludur. Philadelphia
kromozom-pozitif akut lenfoblastik l6semi (Ph + ALL),
erigskin ALL’nin genetik olarak tamimlanmis en genis alt
grubudur. Bilinen en koétt prognostik 6zelliklerden biri
olan Philadelphia kromozom sikligi yas ile birlikte art-
maktadir. Cocuk ALL grubunda %3, eriskin ALL grubun-
da ise %25 olguda Ph kromozomu pozitif saptanmaktadir.

Bulgular: 61 yasinda kadin hasta,bilinen serebrovas-
ktler hastalik,hipertansiyon ve hipotiroidi tanis1 mevcut.
Agustos 2014’te halsizlik, minér travmalarla ciltte mey-
dana gelen morluk, gece terlemesi yakinmalari olmasi
lzerine klinigimize basvurdu,laboratuvar incelemesinde
Hb:9,31 g/dl, Lokosit: 18.9 103/ul, Notrofil:2,31 10%/ul
Trombosit :16 10%/ul saptanmasi yapilan kemik iligi aspi-
rasyon biyopsisi patoloji sonucu ve tibbi genetik sonu-
cunda Philadelphia kromozomu-pozitif B hticreli akut
lenfoblastik 16semi tanisi aldi.Hastaya Hiper-CVAD A ve
B kolu, FLAG-IDA kemoterapisi uygulandi, PH kromozom
pozitifligine yonelik imatinib tedavisi baslandi,yanit ali-
namamasi nedeniyle sirasiyla dasatinib, nilotinib tedavisi
aldi.Tedaviye yanit alinamayan hastada bakilan T315i
mutasyonu pozitif saptand: ve Ponatinib 45mg gtinde bir
kez kullanmaya basladu.

Sonug: Philadelphia kromozom pozitif akut lenfob-
lastik 16semi ALLli hastalar icerisinde en kotu prog-
nozlu grup olarak kabul edilmektedir. Kombinasyon
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kemoterapisinde, tirozinkinaz inhibitérti (TKI) olan
imatinib,nilotinib,dasatinib’in kullanilmaya baslanmasi,
bu 16semi tlirtintn tedavi sonuglarinda, yasam suresi aci-
sindan %40 oranina varan iyilesmeler saglamistir,ancak
her tic TKi tedavisine direnc¢ gelistiren olgulardaT315i
mutasyonu bakilmas: oOnerilmektedir.T315i mutasyo-
nu saptanan olgularda Ponatinib tedavisi endikasyonu
mevcuttur.

Anahtar Kelimeler: ALL, T315i mutasyonu, Ponatinib

Abstract: 370 P-012
ATAKSI TELENJIEKTAZi ZEMININDE GELIiSEN T
HUCRELi AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi. Ceyda
Dincer Yazan!, Aslihan Sezgin’?, Emre Basgoze!,
Osman Kara?, Toluy Ozglimus?, Fatma Gecgel?,
Ali Eser?, Isik Kaygusuz Atagindiiz?, Tulin Firath
Tuglular?. 'Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Pendik
Egitim Arastrma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, 2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Pendik Egitim
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Amacg: Klasik ataksi telenjiektazi (AT) progresif sere-
bellar ataksi, okulomotor apraksi, koreaatetoz, konjunk-
tival telenjiektazi, immun yetmezlik ve artmis malignite
riski ile karakterize otozomal resesif gecisli nadir bir
hastaliktir. 20.000-100.000 canli dogumda bir gértlr.
AT’deki defektif ATM geni 11q22.3’dedir. ATM geni hticre
cogalmas:t ve DNA tamiri arasindaki kontrol mekaniz-
masini olusturur. Gen mutasyonu sonucu gelisen DNA
islenmesindeki defektler sebebiyle kromozomal translo-
kasyon ve inversiyonlara bagl olarak malignite sikligin-
da artis meydana gelmektedir. ATM geninin genomun
devamlilign ve DNA hasarina yamitindaki 6nemi klinik
arastirmalarla kanitlanmistir. AT hastalarinda ATM geni-
nin tamimlanmas: hastaligin fizyopatolojisinin oldugu
kadar malignitenin de molektler temelinin anlasilmasi-
na katkida bulunmustur. Erken cocuklukta baslayarak
giderek artan norodejeneratif semptomlar sonrasinda
tani alan AT hastalarinda malignite siklig1 %10 oraninda
bildirilmektedir. Gelisen timorlerin %85’ini lenfoma ve
l6semiler olusturmaktadir. Burada AT zemininde gelisen
Akut lenfoblastik 16semi olgusu sunulmustur.

Gerec-yontem: Olgu sunumu

Bulgular:. AT tanii 26 yasinda erkek hastanin
bir yi1l 6nce plevral eflizyon saptanmasi Uzerine yapi-
lan goruntulemelerinde mediastinal kitle saptanmas: ve
alfa fetoprotein (AFP) duizeyi yuksek bulunmas: tzerine
hastada 6n planda germ htcreli timér distntlmus.
PET-CT incelemesinde tim mediastinal yapilara infiltre
gorinumde, malign karakterde yogun hipermetabolik
yumusak doku yogunluklu olusumlar, her iki hemi-
toraks plevral yuzeylerde ve perikardiyal yulizeylerde
malign karakterde hipermetabolik pléroperikardial kalin-
lasmalar ve sol hemitoraksta malignite ile uyumlu masif
efizyon, sol anterior diyafragmatik alanda metastaz
stipheli lenf nodlar bildirilen hastada mediastinal biyopsi
orneklerinin patolojik incelemesi sonrasinda hastaya T
Hucreli Akut Lenfoblastik Losemi (T-ALL) tanisi kondu.
Kemik iligi biopsisi de T-ALL ile uyumlu saptanan has-
taya DFCI kemoterapi protokolti baslandi. Standart risk
T-ALL, indtiksiyon tedavisi sonrasinda 4.haftada yapilan
kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi remisyon ile uyumlu
bulundu ve mediasteninal kitlenein tamamen kayboldu-
gu gozlendi.
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Sonug: AT olgularinda saptanan timoérlerde genel-
likle T hticre reseptor lokusunda onkogen rearranjmani
izlenmektedir. Vakalarin %95’inde AFP duzeyi yuksek
saptanmakta ve ayirict taniyr zorlastirmaktadir. Bu
hastalarda kemoterapoétiklere bagli yan etki acisindan
dikkatli olunmalidir. Standart dozlardaki radyoterapi let-
hal komplikasyonlar ile sonuclanabilmektedir. Tedavide
alkilleyici ajanlardan ve epipodofilotoksinlerden uzak
durulmali, metotrexate doz azaltimi yapilmalidir. Bu
acidan vakalar ele alindiginda hastalarin prezentasyon
yaslar ile birlikte degerlendirilerek genc eriskin/adole-
san ALL protokollerinin daha uygun bir se¢im olabilecegi
dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Ataksi telenjiektazi,akut lenfoblastik 16semi

Sekil 3.
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Abstract: 575 P-013
HEMATOLOJIK MALINITELi iKi OLGUDA SISTEMIK
SAPROCHAETE CAPITATA ENFEKSIYONU. Lale Aydin
Kaynar!, Ztibeyde Nur Ozkurt!, Ozlem Gtizel Tuncgcan!,
Ayse Kalkanci!, Burcu Ulktuiden!, Sezgin Pepeler!,
Nalan Akyurek!, Zeynep Arzu Yegin', Abdullah Munci
Yagci'. !Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Eriskin Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Giris: Hematolojik malinitelerde yogun tedavi sekilleri
sik¢a kullanilmakta ve firsat¢r mantar enfeksiyonu riski
de artis gostermektedir. Uzun immunsupresif stire¢ 6zel-
likle de candida-dis1 maya mantarlarinin sikliginda artis
ile sonuclanmaktadir. Burada S.capitatusa baglh gelisen
invaziv Candidiyazis olgular1 sunulmustur.

Olgu 1: Akut myeloid l6semi (AML) tanili allojenik
kok hticre nakli sonras1 sekonder greft yetmezIligi olan 24
yasinda kadin hastada febril noétropeni gelisti. Ampirik
Piperasilin-Tazobaktam tedavisine yanit alinamadi, Ust
servikal lenfadenopatisi gelisti. Meropenem tedavisi-
ne gecildi. Yuksek rezoltisyonlu bilgisayarli tomografi
(HRCT) dogald: ve tekrarlanan kultturlerde tireme olma-
di. Yapilan servikal lenf nodu eksizyonu ve SCM kasi
biyopsisinde ozellikle kas dokusunda yogun plazma
hucresi infiltrasyonu goérildti. Bogaz kulttiriinde can-
dida albicans saptanmasi: ve devam eden ates nedeniy-
le Caspofungin tedavisi eklendi. Yatisinin 28.glintin-
de, ultrasonografide 6nceki incelemelerde saptanmayan
hepatosplenik kandidiazis ile uyumlu lezyonlar goériil-
du. Caspofungin kesilip Ambizome tedavisi baslandi.
Ambizome 14.giinlunde ates seyrinde degisiklik olmadi-
gindan tedaviye Caspofungin tekrar eklendi ve tanisal
amach transjuguler karaciger biopsisi yapildi. Patoloji
ve kultir sonucunda fungal enfeksiyon lehine bulgu
saptanmadi. Atesinin 45.gint kateterinde S. Capitatus
uremesi kaydedildi. Caspofungin kesilerek ambizome ve
vorikonazol tedavisi ile devam edildi. Hastanin kateteri
degistirildi. Ates yanit1i alinamayan hastaya Fludarabin,
Siklofisfamid ve ATG hazirlik rejimi ile 2. APKHN yapildi.
APKHN +3 glntinde atesi diismesine karsin perikardial
ve plevral eflizyon, ilerleyici kalp yetmezligi gelisen hasta
+ 24. gunde kaybedildi.

Olgu 2: 30 yasinda kadin hasta yeni tan1 AML M4 ve
noétropenik ates tanisi ile hematoloji klinigine yatirildi.
Genis spektrumlu antibiyoterapi, posakanozol proflak-
sisi ve 3+7 idarubicin+ARA-C remisyon induksiyonu
tedavisi baglandi. Izlemde hastanin direncli ishali gelisti,
gaita kulttrlerinde etken saptanmadi. Karin agrisi, ishal
ve atesi devam eden hastada subileus gelisti. Ampirik
Caspofungin tedavisi eklendi. Kan ve kateter kulturle-
rinde Saprochaete capitata Uremesi olmasi nedeniyle
Caspofungin kesilerek Ambizome baslandi. Ates yani-
t1 alinamayan kulttirlerde maya uremesi devam eden
hastada ambizome tedavisinin yanina vorikonazol teda-
visi eklendi. Kombinasyon tedavisi onuncu guntnde
kan kulturtinde negatiflik saglanmasina karsin ilerleyen
karaciger yetmezligi bulgular1 ve septik sok ile tedavinin
47.gintinde kaybedildi. Postmortem 6grenilen kan kultt-
ri sonuglarinda Acinetobacter kaydedildi.

Tartisma: Her iki hastamizda uzun suren ates
nedeniyle Caspofungin alirken etken Uretilmis, ambizo-
me ve vorikonazol tedavilerine gecilmistir. Hematolojik
maligniteli nétropenik hastalarda direncli ates varliginda
S.capitatus’'un enfeksiyon etkeni olabilecegi ve yuksek
mortalite riski akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: S. Capitata Akut Losemi
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Abstract: 69 P-014
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMiYi TAKLIT
EDEN TRANSLOKASYON T(8;16) POZITIiF AKUT
MYELOBLASTIK LOSEMi OLGUSU. Funda Ceran!,
Duygu Avct!, Melih Urlu', Kiarsad Gunes!, Mesude
Falay!, Busra Cavdarli!, Merve Pamukcuoglu!, Simten
Dagdas!, Gulstim Ozet!. !Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Ankara

Giris: t(8:16); akut myeloblastik losemilerde(AML)
nadir gorulen bir genetik anomalidir. K6tli prognozla
iliskili farkli klinik ve labaratuvar bulgularina sahip olan
bir tabloyla seyreder.

Olgu: Son gunlerde olusan cilt kanamalari: nedeniyle
basvurdugu doktor tarafindan trombositopeni saptan-
mas1 Uzerine yonlendirilen 25 yasinda bayan hastada
gelis 16kosit 35 300/ul periferik yaymada %60 oraninda
bir kismi granullti blast saptandi. Hb:12.4 gr/dl, trom-
bosit:81 000/ul, fibrinojen:30 mg/dl, d-dimer:52809
ng/ml idi. Akimsitometrik incelemede HLA DR nega-
tifligi ile akut promyelositik 16semi(APL) ile uyumlu
olabilecegi duistintlda ve t(15;17) ve AML ile ilgili gene-
tik tetkikleri istendi. Hastanin dissemine intravasktler
koagtilasyon(DIC) tablosunda olmasi ve diger bulgularla
APL 6n tanisiyla hastaya kemoterapi ile birlikte all trans
retinoik asit(ATRA) tedavisi baslandi. DIC’a yénelik des-
tek tedavisi uygulandi. Takibinde konvansiyonel sitoge-
netik incelemede t(8;16) saptandi. Hastada APL dustntl-
dugu icin FISH ve PCR ile t(15;17) sonugclar elde edilene
kadar ATRA tedavisine devam edildi. Remisyon indutk-
siyon tedavisi sonrasi kemik iligi degerlendirilmesinde
hastanin tam remisyonda olmadig saptand: ve hastaya
reindtiksiyon tedavisi sonrasi allojenik kék hticre nakli
yapilmasi planlandi.

Tartisma: t(8;16); 8pll deki MOZ(monocytic leuke-
mia zinc finger) geni ile 16p13 deki CBP(CREB binding
protein) geni arasindaki flizyon sonucu olusur. Her iki
protein de histonasetiltransferaz aktivitesine sahiptir ve
hucre siklus kontrolu ve transkripsiyonal reguilasyonla
iliskilidir. Bu translokasyon genellikle sekonder AML de
gorulmekle beraber de novo AML de de izlenmektedir.
Genelde morfolojik olarak FAB sinifinda AML M4-M5 e
benzemekle birlikte klinik ve laboratuar bulgular: APL’ye
de benzerlik gdsterebilir. DIC ve ektrameddiller infiltras-
yonlar saptanabilir. Prognozu kétudur ve genel yasam
hastalarin ¢ogunda bir yildan kisadir. Biz klinik ve laba-
ratuvar bulgular:1 APL’ye benzerlik gosteren ve bu nedenle
APL tedavisi bagladigimiz takibinde t(8;16) saptadigimiz
hastamizi nadir gértildiigt icin sunmay: uygun bulduk.
Anahtar Kelimeler: Akut Myeloblastik Losemi, t(8;16)

Abstract: 192 P-015
T HUCRELI NON-HODGKIN LENFOMA HASTADA
TEDAVi ESNASINDA GELIiSEN AKUT MYELOIiD
LOSEMIi. Mustafa Karagille!, Inci Vetem?, Deniz
Sahin Goren'. 'Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi,
Hematoloji, 2Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi, I¢
Hastaliklan, 3Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi,
Eskisehir

Girig: Sekonder losemiler genellikle tedavi iliskili
olup tedavi bitiminden 5-10 yil sonra ortaya cikmaktadir.
Literatiirde en erken 2 yil olan vakalar bildirilmistir. Bu
vakada tedavisi devam eden T hticreli NHL olgusunda
gelisen akut myeloid 16semi olgusunu sunmay: planladik.
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Olgu: 57 yasinda erkek hasta karin siskinligi, ates,
kilo kayb1 ve genel durum bozuklugu sikayetiyle acil
servise bagvurmus. Yapilan degerlendirmeler sonucunda
ates etyoloji 6n tanisiyla Intaniye Klinigi'ne yatirilmus.
Yapilan muayenesinde yaygin lenfadenopati saptanan
hasta klnigimizce konsulte edildi. Yapilan tetkiklerinde
l6kopeni, laktat dehidrogenaz ytksekligi saptanan hasta
Lenfoproliferatif hastalik 6n tanisiyla klinigimize devir
alindi. Yapilan muayenesinde en bluyugi 2x2 cm olan
multiple lenfadenopatisi olan hastaya submandibular
lenf nodu eksizyonal biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu
Anaplastik Buyuk Htucreli (T htcreli tip) Lenfoma ola-
rak raporlanan hastaya evreleme amacl PET-BT tetkiki
yapildi. Yapilan incelemede bas-boyun boélgesinde; sag
servikal zincirde (SUVmax:11.57), her iki supraklavi-
kuler boélgede artmis FDG tutulumu (SUVmax:10.13),
her iki aksillada (SUVmax:4.36) ve sol interpekto-
ral (SUVmax:9.74), mediastende sag ust paratrakeal
(SUVmax:10.02), sag alt paratrakeal (SUVmax:8.31),
aortikopulmoner pencerede (SUVmax:7.86), anterior
mediastende (SUVmax:3.50), subkarinal 2.5cm c¢apin-
da (SUVmax:11.48) hipermetabolik artmis FDG tutu-
lumlar1 lefnadeopaitler dikkati cekmistir. Abdominal
kesitlerinde; paradzefagial (SUVmax:9.02), paraaortik
(SUVmax:12.07), ¢colyak (SUVmax:10.84), hepatogastrik
ligamanda (SUVmax:8.38), portal hilus (SUVmax:16.21),
peripankreatik (SUVmax:12.33), abdominal bolgede
Ust ve alt paraaortik alanda (SUVmax:11.86), lom-
ber alanda (SUVmax:11.49), bilateral iliak common
cevresinde (SUVmax:11.49), sag iliak internal alan-
da (SUVmax:12.60) ve bilateral iliak eksternal alanda
(SUVmax:13.28) bazilar1 konglomere seklinde artmis FDG
tutulumlari hipermetabolik lenfadenopatiler saptandi.
Hastaya kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Ayrica
kemik iliginden sitogenetik inceleme yapildi. Yapilan
tetkikler neticesinde kemik iligi aspirasyonu ve biyop-
sisi normal olan hastaya CHOP kemoterapisi baslandi.
3 klir sonrasi yapilan kontrol PET-BT de tam remisyon
saptanan hastanin tedavisinin 6 klre tamamlanmasi
planlandi. 6. Kir CHOP tedavisinin bitiminden sonra
buytme faktéorti kullanimina ragmen direncli 16kopenisi
olmasi Uzerine yapilan periferik kan yaymasinda atipik
blastik hiicre izlenen hastaya kemik iligi aspirasyonu ve
biyopsisi yapildi. Yapilan tetkikler akut myeloid l6semi
ile uyumlu olmas: Utizerine hastaya remisyon-indtiksiyon
kemoterapisi baglanmasina karar verildi.

Tartisma: Tedavi iliskili sekonder 16semiler genellikle
2 yildan sonra ortaya ¢iksa da tedavi esnasinda direncli
sitopeniler varliginda diger malignitelerin gelisebilecegi
unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Lenfoma, Losemi, Tedavi

Abstract: 620 P-016
BLASTiK PLAZMASITOID DENDRITiK HUCRELI
NEOPLAZi: 2 OLGU. Orhan Kemal Ycel!, Neval
Uzun?, Utku Iltar!, Ramazan Erdem!', Ozan Salim’,
Levent Undar'. !Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Antalya

Giris: Blastik plazmasitoid dendritik huicreli neop-
lazi (BPDHN) en sik cilt infiltrasyonu ile prezente olan
periferik kan tutulumu, kemik iligi tutulumu, lenfade-
nopati ve organomegali yapabilen agresif seyirli nadir
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bir hematolojik malignitedir. Ortanca yasam beklentisi
yaklasik 1 yildir.

Olgu 1: 28 yasinda kadin hasta acil servise ates
ve pansitopeni ile basvurdu. Kemik iligi aspirasyon ve
biyopsi BPDHN ile uyumlu saptandi. Blastik htucreler
CD56,CD43,CD4 pozitifti. HLA tam uyumlu vericisi
olmayan hastada AML tipi indiksiyon ve konsolidasyon
tedavileri sonrasi tam remisyon saglandi. 3 ay sonra cilt
lezyonlar1 ve pansitopeni tablosu gelisti. Cilt ve kemik
iligi biyopsisi tani anindaki immunfenotipik o6zelliklere
sahipti. ALL tipi tedavi baslandi. 1. siklus sonrasi cilt lez-
yonlar1 tamamen kayboldu. 2. siklus sonrasi genis spekt-
rumlu antibakteriyel ve antifungal tedavi altinda ciltte
yaygin eritematdéz ve O0dematdz papuller gelisti. Gunler
icinde lezyonlar genisledi ve mukozal invazyon gelisti.
Lezyonlardan yapilan biyopsi eritema multiforme (EM) ile
uyumlu degerlendirildi. EM olas1 etkenleri i¢in yapilan
testlerde CMV DNA pozitif saptandi. Mevcut tedaviye
gansiklovir ve intravenéz immunoglobulin eklenmesine
ragmen hasta septik sok nedeni ile kaybedildi.

Olgu 2: Mart 2015te 43 yasinda erkek hasta, 7 ay
once baslayan govdede kirmizi renkte makuler dékunti,
sol kol ve sol bacakta ciltten kabarik nodtiler lezyonlar ile
basvurdu. Fizik muayenede vicutta makuler dékuntu,
sol kolda 3x4 cm boyutunda Utzeri krutlu noduler lezyon
(Sekill), sol bacakta 7x8 cm boyutunda, ciltten belirgin
kabarik nodtler kanamali lezyon (Sekil2) ve sol inguinal
bolgede yaklasik 2 cm boyutunda LAP saptandi. Cilt
biyopsisi’Kesitlerde dermisi diffiz olarak infiltre etmis,
epidermis invazyonu da gosteren tiimoral lezyon izlendi.
Tumor hucreleri oldukca pleomorfik, hiperkromatik ntik-
leuslu, bazen blastoid gérintimde olup cok sayida atipik
mitoz dikkati cekti. Olguya ayirici tani1 amaciyla uygu-
lanan immunohistokimyasal boyalardan CD 43 ve LCA
pozitiftir. CD 20, CD 5 (x2), Pax-5, CD 10, CD 30, Bcl-2,
ALK, Bcl-6, CD 4, CD 34, CD 7, CD 79a, CD 56, Pan-CK
negatiftir. Ki-67 proliferatif indeksi %901n Utzerindedir.
Olguda 6n planda “Blastik Plazmasitoid Dendritik Hticreli
Neoplazi” dustuntlmustir.’seklinde raporlandi. Kemik
iligi patolojisi normoseliler kemik iligi olarak raporlandi.
2 siklus Hyper-CVAD sonras cilt lezyonlarinda progres-
yon izlenen, HLA tam uyumlu vericisi saptanan hastaya
ICE kurtarma tedavisi sonrasi oncelikli olarak BEAM
hazirlama rejimi ile otolog kok hticre nakli uygulandi.
Nakil sonrasi 1. ay klinik, laboratuar ve goértintiileme
yontemleri (PET-CT) ile yapilan degerlendirmede tam
yanith oldugu goruldu.

Tartisma: BPDHN cok ender izlenen l6semi tura
olmasi nedeni ile prospektif klinik calismalar ile kanitlan-
mis standart tedavi yaklasimi yoktur. Prognozu kétt olan
bu hastalikta otolog ve/veya allojenik kék hticre nakli
etkili tedavi secenekleri olarak gbze carpmaktadir.
Anahtar Kelimeler: cilt tim6rii, myeloid 16semi

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

Abstract: 637 P-017

BURKITT LENFOMA TEDAVISi SONRASI TEDAVI
iLISKILI AKUT ERITROID LOSEMIi OLGUSU. Gékhan
Ozgiir!, Selim Sayin!, Murat Yildirnm!, Nuri Yigit?,
Mtukerrem Safali?, Cengiz Beyan!. !Giilhane Askeri Tip
Akademisi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara, *Gtilhane Askeri
Tip Akademisi Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Ikincil malignite primer timérin tedavisi
sonrasi ortaya cikan ve kemoterapi veya radyoterapi ile
iliskilendirilen ancak baska bircok faktértinde rol oyna-
yabildigi malignitelerdir. Lenfoma olgularinda yogun
kemoterapi ve/veya radyoterapi ile tedavi edilmislerse
beklenen saymnin Uzerinde ikincil neoplazmlar olusumu
2-3 kat artar. Kemoterapi ile ilgili olan ve en sik gora-
len l6semi tipi akut miyeloid l6semidir. Burada burkitt
lenfoma nedeniyle tedavi verilen ve tedavi ile iligkili akut
miyeloid 16semi tanisi konulan bir olgu sunulmustur.

Olgu: Subat 2013 tarihinde sol alt molar bdélgedeki
kitleden yapilan eksizyonel biyopsi sonucunda burkitt
lenfoma tanisi konulan hastaya 2 kiir MAGRATH A+B
tedavisi verilmis. Tedaviye tam cevap saglanmasi lizerine
2 kur R-DHAP tedavisi verilerek total viicut isinlamasi
(TBI-1200 cGy) ve siklofosfamid (120 mg/kg) hazirla-
ma rejimi ile 05.11.2013 tarihinde otolog kemik iligi
transplantasyonu yapilmig. Nakil sonrasi remisyonda
takip edilen olguda Subat 2015 tarihinde pnémoni ve
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pansitopeni saptanmasi tizerine yapilan kemik iligi ince-
lemeleri sonucunda “Tedavi iligkili Akut Miyeloid Losemi
(t-AML) FAB; AML M6b” tanis1 konulmus. Genetik ince-
lemede ek genetik mutasyon tespit edilememis ve 46, XY
olarak raporlanmis. FLAG-IDA kurtarma tedavisi verilen
ve remisyon saglanan olgu halen remisyonda olup akraba
dist doku taramasi devam etmektedir.

Sonug¢ ve Tartigsma: Lenfoma tedavisinde kullanilan
kemoterapi ve/veya radyoterapi ile iligkili sekonder kan-
ser riski artmaktadir. ikincil 16semi gelismesinde latent
dénem 4-7 yil olarak bilinse de 6zellikle topoizomeraz II
inhibitért ile antrasiklin bazli kemoterapi verilen hasta-
larda bu stire 1-3 yil olabilmektedir. Bizim olgumuzda
burkitt lenfoma tedavisinin baslamasindan 2 yil sonra
t-AML tanis1 konulmustur. Olgumuzun burkitt lenfoma
tedavi suirecinde siklofosfamid, ifosfamid, sitozin arabino-
zid, etoposid, doksurobisin, vinkristin, metotreksat kom-
binasyon tedavilerinden sonra yliksek doz siklofosfamid
ve TBI almis olmas: t-AML gelismesi acisindan bir risk
olusturmus olabilir. Kemoterapi ve/veya radyoterapi alan
tim kanserli hastalarin uzun dénemde ikincil kanser
acisindan yakindan takip edilmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Burkitt lenfoma, Sekonder kanserler, AML

Abstract: 64 P-018
IZOLE MERKEZIi SINIR SISTEMiI NUKSU ILE GELEN
AKUT MONOBLASTIiK LOSEMi OLGUSU. Murat
Yildirim!, Selim Sayin!, Gékhan Ozgur!, Nuri Yigit?,
Cengiz Beyan'. 'Giilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara, *Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Patoloji
Anabilim Dali, Ankara

Giris: Genellikle ileri yas hastaligi olan akut miyeloid
l6semiler (ANLL-AML) 3-5/100.000 sikhig ile eriskin yas
grubunda en sik rastlanan l6semi tipidir. FAB sinifla-
masina gore ANLL M5 (monoblastik/monositik 16semi)
alt grubu tim AML alt gruplarinin %107Tuk kismini
olusturur. Klinigi siklikla yaygin damar i¢i pihtilasma
(DIC) tablosunu da iceren kanama, organomegali, len-
fadenopati, gingival hiperplazi, merkezi sinir sistemi
(MSS) ve diger doku infitrasyonlari ile prezante olur. MSS
tutulumu AML M4 ve M5 tiplerinde siklikla gortilmekle
beraber, izole MSS relapsi oldukca nadirdir. Burada AML
M5 tedavisi sonrasi remisyon saglanmis bir hastada izole
MSS ntiksti sunulmustur.

Olgu Sunumu: 68 yasinda kadin hasta t¢ aydir
devam eden bel agrisi ve son 15 gtindlr baslayan yaygin
kemik agrisi sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenede yay-
gin lenfadenopati ve kot kavsini 2 cm gecen splenomegali
haricinde bulgu yoktu. ilk tan1 aninda yapilan laboratuar
incelemelerinde lokosit 1,1x10°/1, nétrofil 0,36x10°/1,
monosit 0,56x10°/1, hemoglobin 7,1 g/dl, trombosit
56x10°/1 idi. Periferik yaymada %38 ve kemik iligi (KI)
biyopsisinde %85 oraninda monositoid natturde atipik
hticre infiltrasyonu gézlendi. Ki akim sitometri inceleme-
sinde atipik hticreler HLA-DR, CD4, CD33, CD45, CD56,
CD64, CD11b ile pozitif immunofenotipi gésterdi. AML
MS5 tanisi konulan olguda MSS infiltrasyonu riski nedeni
ile lomber ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivisi (BOS)
incelemesinde MSS tutulumu izlenmedi. Indtksiyon
tedavisi sonrasi remisyon saglanan hasta yaklasik 1,5 ay
sonra 2. konsolidasyon tedavisi i¢cin geldiginde bilateral
alt ekstremite kuvvetsizligi tanimliyordu. 1-2 gin igeri-
sinde hizli bir klinik progresyon ile asagidan yukar: dogru
ilerleyen kuvvet kaybi ve kranial sinir tutulumu gelisti.
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Periferik yayma ve kemik iligi aspirasyon kontroltinde
halen hematolojik remisyonda olan hastaya Guillain-
Barre sendromu 6n tanisi ile BOS 6rneklemesi yapildi.
BOS’da 16kosit sayis1 23x10°/1 olup yaymasinda monob-
lastik htcre infiltrasyonu izlendi (Sekil 1,2). izole MSS
nukst tanisi ile “hyper-CVAD” B’kolu baslandi; ancak
hasta sepsis nedeniyle kaybedildi.

Sonug: Akut myeloid 16semiler %30-45 oraninda len-
fadenopati, splenomegali gibi ekstrameduller doku infilt-
rasyonlari ile ortaya ¢ikabilmektedir. MSS tutulumu AML
M4 ve M5 tipinde %45-69 oraninda gériilmekle beraber
remisyon sonrasli izole MSS relaps: oldukca nadir gézlen-
mektedir (Bes yilda %0,3-3,9). Izole MSS veya kemik iligi
tutulumuyla beraber olan relaps AML M5 olgularinda
bes yillik yasam sansi %3-1DLdir. MSS relapsini 6ngor-
mek mumkin olmamakla beraber 11g23 delesyonu ve
CD56 ekspresyonu bazi calismalarda risk faktort olarak
belirtilmistir. Bu olguda kemik iligi tutulumu olmaksizin,
Guillain-Barre sendromunu taklit eden nérolojik bulgu-
lar MSS tutulumu tanisin zorlastirmistir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid 16semi, SSS tutulumu

z.oo

Sekil 1.

Sekil 2.
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Abstract: 530 P-019
GEBELIK SIRASINDA PHILADELPHIA POZITIF AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMI TANISI ALAN HASTADA
TEDAVI. Burcu Yazici Elmas!, Vusal Abdurrahmanov?,
Gazi Yildirim?, Filiz Bakar®, Hasan Atilla Ozkan*
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart
Anabilim Dali, 2Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi,

Kadin Hastaliklart ve Dogum Anabilim Dali, *Yeditepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hastaliklari Anabilim
Dal, *Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Istanbul

Giris: Gebelik esnasinda akut 16semi insidansi olduk-
ca nadir ve yaklasik 10000 gebelikte 1 olarak sikligi bildi-
rilmektedir. Tedavideki gecikmeler annenin prognozunu
etkilerken; kemoterapi esnasinda verilecek kemoterapi
ajanlarinin ise fettis lzerinde yan etkisi olma ihtimali
yuksektir.

Vaka Sunumu: Klinigimize 25 haftalik gebe iken
halsizlik, ekimoz sikayetleri ile bas vuran, Ph (+) ALL
tanis1 konulan ve basarili bir sekilde remisyon induk-
siyon kemoterapisini aldiktan sonra saglikli bir bebek
doguran vakay: bildiriyoruz. 22 yasinda ve ilk gebeligi
olan hastaya kadin hastaliklar1 hekimi gézetimi altinda
dort hafta boyunca haftada bir gin GMALL 05/93 proto-
kol geregi vinkristin, doksorubisin ve metil prednizolon
iceren tedavi verildi. Yuksek teratojenik yan etki nede-
niyle L-asparaginaz ve imatinib tedaviye eklenmedi. Dort
haftalik tedavi sonrasinda yapilan kemik iligi aspiras-
yonu remisyon ile uyumlu goézlendi. Fetal gelisim yeterli
oluncaya kadar dustk doz steroid tedavisi ile devam
edildi. Hasta 32 haftalik gebe iken sezeryan seksiyo ile
dogum gerceklesti. Fetal birinci dakika APGAR skoru
8 olarak saptandi. Hastada ve bebekte herhangi bir
komplikasyon gelismedi. Plasenta materyalinde 16semik
infiltrasyon saptanmadi. Dogum sonrasi hastaya 4 siklus
HYPERCVAD + Imatinib kemoterapi protokolii uygulandi.
Molektler remisyon saglanan hastaya takiben HLA tam
uyumlu akraba dis1 allojeneik kok hticre nakli basar ile
yapildi.

Tartisma: Gebeligin ilk trimestirinda kemoterapotik
ajanlara maruziyet spontan dusuk ve fetal anomali ris-
kini arttirmaktadir. Konjenital anomali riski ilk trimes-
tirdan sonra azalmakla birlikte 6l dogum; fetal gelisme
geriligi, distk dogum agirlig: gibi komplikasyonlar gori-
lebilir. Ik trimestirda kemoterapi verilen hastalarda gebe-
ligin sonlandirilmas: daha uygun olmakla birlikte ikinci
ve Uiglincu tirmestirda akut 16semi tanisi alanlarda tedavi
mumkuin olabilmektedir. Gebelikte ALL ile ilgili verilerin
kisitlilig sebebiyle bizim vakamizin da yol gésterici olaca-
gin1 diistintiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, ALL

Abstract: 587 P-020
YAYGIN iLiK DISI TUTULUM VE LOSEMIK DONUSUM
iLE SEYREDEN MYELOIiD SARKOM OLGUSU

Rafet Eren!, Fuat Aydinli!, Osman Yokus!, Ceyda
Aslan’, Cihan Gundogan?, Mehmet Hilmi Dogu’,

Elif Suyani1!, Sermin Altindal!. 'Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi, ?Istanbul Egitim
ve Arastirma Hastanesi Niikleer Tip Klinigi, Istanbul

Giris: Myeloid Sarkom (MS), olgunlasmamis myeloid
huicrelerden koken alan tiimoral kitle ile seyreden malign
bir neoplazm olup, akut myeloid 16semi (AML) olgularinin
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%?2-14"ande saptanir. Myeloid sarkom, AML seyrinin
herhangi bir asamasinda ya da izole olarak bulunabilir.
Genellikle kemik, yumusak doku, lenf nodu, periton,
gastrointestinal sistem ve nadir olarak da genitotiriner
sisitem ile santral sinir sisteminde gorilebilir. Bu olgu
sunumunda izole testiktler MS ile prezente olan taki-
binde testis, lenf nodu, yumusak doku ve kemik iliginde
relaps gelisen bir hastay: sunmay1 amacladik.

Vaka: 28 yasinda erkek hasta inguinal bdélgede agri
sikayeti ile dis merkeze basvurmus. Fizik muayenesin-
de sag testiste kitle saptanan hastanin hemogram ve
biyokimya tetkiklerinde anormal bir deger bulunma-
mis. Pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomog-
rafi (PET-BT) incelemesinde sadece testikiler kitlede
yuksek (18F)-florodeoksiglukoz (FDG) tutulumu sap-
tanmis. Orsiektomi sonrasi yapilan patolojik inceleme
MS olarak raporlanmis. O dénemde yapilan kemik iligi
aspirasyonu ve biyopsisinde (KIAB) tutulum izlenmemis.
Konvansiyonel sitogenetik inceleme normal saptanmis.
Tedavisiz takip edilen hastanin 1 yil sonra diger testi-
sinde relaps gelismis. Es zamanli yapilan KIAB normal
olarak izlenmis. Tekrar orsiektomi yapilan hasta ikinci
orsiektomiden 1 yil sonra klinigimize yartiime bozuklugu
sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenede inguinal bolgede
3 cm capinda ve sag popliteal bolgede 7 cm capinda kitle
saptandi. PET-BT incelemede aortokaval, paraaortik,
parakaval, bilateral common iliak, sag eksternal iliak,
bilateral inguinal lenf nodlarinda, sag alt ekstremite pos-
terior kaslarinda ve bilateral pektoral kaslarinda hetero-
jen FDG tutulumu gortlda (Sekil e 1). Hemogram deger-
leri normal olan hastanin eksizyonel lenf nodu biyopsisi
MS olarak raporlandi. KIAB incelemesinde patolojik tutu-
lum izlenmedi. Hastaya idarubusin ve sitozin arabinozid
ile induiksiyon, sonrasinda ytksek doz sitozin arabino-
zid ile konsolidasyon tedavileri verildi. Hastanin tedavi
sonrasi yurime bozuklugu gerilemekle birlikte kontrol
PET-BT’sinde abdominal ve iliak lenf nodlar: ile popliteal
ve pektoral bolgedeki FDG tutulumunun arttign goértil-
du. Ayrica 1. Konsolidasyon sonrasi lokositozu gelisen
hastanin periferik yaymasinda blastik hticreler izlendi.
Kurtarma tedavisi olarak fludarabin, sitozin arabinozid,
idarubisin, grantlosit koloni stimtilan faktér (FLAG-IDA)
ve sonrasinda etoposit, mitoksantron, sitozin arabinozid
(EMA)i verilen hasta, EMA sonrasi eks oldu.

Tartisma: Sonuc olarak; MS’in izole testis tutulu-
mu ile prezente olmasi, lenf nodu ve yumusak dokuda
relaps olmasi ve sonrasinda kemik iligi tutulumu gelis-
tirmesi nadir bir durumdur. Myeloid sarkomun, izole
de olsa AML gibi sistemik kemoterapi ile tedavi edilmesi
gerektigi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Myeloid sarkom, AML
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Sekil 1.

Abstract: 631 P-021
SERVIKS UTERIDE GRANULOSITIK SARKOM OLARAK
NUKS EDEN BiR AKUT MYELOID LOSEMi OLGUSU.
Muhammet Maden!, Gilstim Emel Pamuk!, Fulya Oz
Puyan?. !Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, ?Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Bilim
Dali, Edirne

Giris: Grantulositik sarkom (GS) immatliir myeloid
hucrelerden olusan ekstarmeduiller yerlesimli tiimoéral
bir kitle olarak tanimlanir. Tek basina olabilecegi gibi
akut myeloid 16semi (AML), miyelodisplastik sendrom ya
da kronik myeloproliferatif neoplazm grubu hastaliklara
da eslik edebilir. GS, bu hastaliklarin 6ncesinde, bas-
langicinda ya da sonrasinda, niks ettiklerinin bir isareti
olarak ortaya cikabilir. Burada remisyonda izlenirken
serviks uteride grantlositik sarkom olarak ntiks eden bir
AML olgusu sunuldu.

Olgu: 1.5 yildir remisyonda izlenen AML tanili, 63
yasindaki kadin hasta, idrarda yanma sikayetiyle kadin
hastaliklar1 bélimutne basvurmus. Kan sayiminda lokosit
4300/uL, monosit 1190/uL, hemoglobin 12.8 gr/dl, trom-
bosit 226000/uL ve tim batin MR gortinttilemede serviks
uteriyi tamamen saran, rektum ve mesaneye uzanan Kitle
saptanan hastaya endoservikal kiretaj biyopsi yapilmis.
Takibinde idrar ¢ikisinda azalma meydana gelen hastaya
serviks CA 6n tanisi distinutlerek 2 gtin 1.8 gy radyoterapi
(RT) verilmis. Tedavinin 3. giniinde kan sayiminda 16kosi-
toz saptanan hasta RT kesilerek tarafimiza yonlendirilmis.
Fizik muayenede bilateral pretibial +++ 6dem, akcigerlerin
bazal ve orta kesimlerinde krepitan ral, kan sayiminda 16ko-
sit 61400/uL, hemoglobin 10.2 gr/dl, trombosit 24000/
uL ve biyokimya tahlillerinde tire 150 mg/dl, kre 2.5 mg/
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dl, LDH 1179 U/L saptandi. Periferik kan yaymada her
buyttme alaninda %60 myeloid ve monostoid blastlar
gortldi. Idrar cikisi olmayan hasta hemodiyalize alindi.
Endoservikal kiiretaj biyopsisinde MPO ve CD117 pozitif,
CD34, Tdt, Ki67, HPV, p53 negatif, kemik iligi biyopsisinde
%95 blast (MPO, CD117, CDllc, CD68 pozitif) sapta-
nan hastaya GS’un eslik ettigi ntiks AML tanis1 konuldu.
Idarubisin+ara-c (3+7) induksiyon kemoterapisi baslandi.
Kemoterapinin 4. giintinde idrar ¢ikisi saglanan ve hemodi-
yalizi kesilen hasta, 24. giinde sepsisden kaybedildi.

Tartisma: GS, klinik olarak AML hastalarinin
%3-5’inde gorulur ve varligi kot prognoz ile iliskilidir.
En sik kemik, yumusak doku, cilt, lenf nodu ve gastro-
intestinal sistemde goértilmesine ragmen her yerde ortaya
cikabilir. GS, serviks uteride cok nadir olarak ortaya
cikar ve siklikla serviks CA ile karistirilir. Sundugumuz
olgu da baslangicta serviks CA olarak dusunulmus
ve endoservikal kuretaj biyopsi ile GS tanisi almistir.
Patolojik olarak degisken morfoloji GS’da yaniltici olabi-
lir. Taninin dogrulanmasi1 bazen zor olabilir, histolojik ve
radyolojik olarak lenfomaya benzedigi i¢in 16semik olma-
yan vakalarin sadece %50’si dogru tanmi alir. Kesin tanm
icin immunohistokimyasal boyamada en az bir myeloid
antijenin (MPO, CD68, CD43, CD117, CD33, CD34 ve
CD13) pozitif olmas1 ve lenfoid antijenlerin (CD20, CD3)
negatif olmasi gerekir. AML’nin varligin1 degerlendirmek
icin kemik iligi mutlaka yapilmalidir. Bizim olgumuzda
da MPO, CD117 pozitifligi ile GS tanis1 dogrulanmis ve
kemik iligi biyopsisi ile AML’nin nuks ettigi anlasilmistir.
Anahtar Kelimeler: Granulositik sarkom, Serviks uteri

Abstract: 90 P-022
AKUT MIYELOID LOSEMILI BIR HASTANIN
TEDAViI ESNASINDA GORULEN SOGUK AGLUTININ
HASTALIGI: OLGU SUNUMU. Derya Selim Bapur!,
Sule Yuizbasioglu!, Hasan Mrticahit Ozbas!, Egemen
Konak?, Nergiz Erkut!, Mehmet Sénmez'. Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Trabzon, 2Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Trabzon

Soguk aglitinin hastaligi (SAH) dustk 1sida antikor-
larin aktifleserek agliitinasyona yol acmasi ile karakterize
nadir bir hastaliktir. Patogenezinde eritroistlerin i, [ ya da
Pr ylizey antijenlerine karsi gelisen immuinoglobulin (Ig)
M tipi antikorlarin kompleman sistemini uyarmas: rol
oynamaktadir. Kronik lenfositik 16semi, lenfoplazmositer
lenfoma, marjinalzon lenfoma gibi lenfoproliferatif hasta-
liklarda primer SAH izlenirken, cesitli kanser ve enfek-
siyonda da sekonder olarak gelisebilmektedir. Miyeloid
16semili hastalarda SAH varlig: literattirde sadece birkag
olgu sunumu olarak izlenmekte olup, bu vaka takdimin-
de akut miyeloid 16semi (AML) tedavisi goren bir hastada
kemoterapi sonras1 SAH gelisimi sunuldu.

Olgu: 3 yil 6nce halsizlik sikayeti ile Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Faktiltesi, hematoloji klinigine bagvuran 59
yasinda erkek hastanin yapilan tetkiklerinde hemoglobin
(Hb): 8.9 g/dL, Beyaz kure: 3x10°/L, Trombosit: 34x10°/L
olarak saptaniyor. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsi deger-
lendirmesi sonucu miyelodisplasitk sendrom artmis blasth
refrakter anemi-2 (MDS-RAEB-2) tamsi konulan hastaya
S-azasitidin tedavisi baslaniyor. Tedavi slrecinde milier
tiberkutiloz gelisen hasta 1 yil stre ile tiberktiloz tedavi-
si (izoniazid, rifampisin, pirazinamid, etambutol) aliyor.
Tuberkuiloz tedavisi sonrasi allojenik kemik iligi nakli
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planlanan hastanin donér kaynakhi sebeblerden dolay:
nakil islemi gerceklestirilemiyor. Tanidan 2.5 yil sonra
hastanin halsizlik, bas agrisi, bas donmesi sikayetiyle bas-
vurusunda yapilan tetkiklerinde Hb: 9.9 g/dL,Hematokrit
(Het): %27.7, ortalama eritrosit hacmi (OEH): 99.3 fL,
Beyaz Kuire: 1.2x10°/L, Trombosit: 28x10°/L idi. Kemik iligi
aspirasyonunda %22 oraninda blastik hiicre infiltrasyonu
izlenmesi ve akim sitometrik analizde blastik hticrelerin
miyeloid belirtecler tasimasi tizerine hastaya MDS transfor-
me AML tanisi ile 3+7 (sitozinarabinozid-idarubisin) remis-
yon induksiyon tedavisi baslandi. Molektiler ve sitogenetik
kromozomal analizlerde anormallik saptanmayan hastanin
remisyon-indiksiyon tedavisinin 16. gtintinde Hb: 6.3 g/
dL, Hct: %11.7, OEH: 101 fL, LDH: 108 U/L, direkt bili-
rubin 0,5 mg/dL, total bilirubin 3.2 mg/dL olarak izlendi.
Periferik yaymada anizositoz, poikilositoz ve eritrositlerde
agliitinasyon (Sekil) gozlendi. Polispesifik direkt coombs
testi 1+, kompleman direkt coombs testi C3d 1+ ve soguk
aglitinin testi 2+ idi. SAH tanis1 konulan hastaya semp-
tomatik olmasi nedeniyle eritrosit stispansiyonu istilarak
verildi. Takiplerinde Hb ve Hct degerlerinde ylikselme izle-
nen hasta halen remisyonda olup tedavisi devam etmekte-
dir. Bu vaka dolayisiyla akut 16semili hastalarda, Hb ile Het
uyumsuzlugu olan anemi varhginda SAH1n ayirici tamida
dustintlmesi ve eritrosit stispansiyonu kullaniminda 1siya
dikkat edilmesi gerektigi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: AML, Soguk aglutinin
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Abstract: 84 P-023

PANKREAS BASINDA KITLEYLE BASVURAN AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMI. Sinan Demircioglu', Handan
Cipil', Ozcan Ceneli!, Aynur Ugur Bilgin'. 'Necmettin
Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Konya

Giris: Akut lenfoblastik 16seminin(ALL), ekstramedtil-
ler tutulumu yaygin olarak santral sinir sistemi, testis,
mediasten, bobrek ve karaciger de goérulir. Pankreas
tutulumu nadir gorultir. Pankreas bas kisminda Kkitle
lezyonu ile basvuran ALL hastamizi sunduk.

Olgu: 58 yasinda erkek, karin agrisi, bulanti, kusma,
kilo kaybi1 sikayetleri ile genel cerrahi poliklinigine bas-
vuruyor. Pankreas basinda 10 cm’lik kitle tespit ediliyor.
Kitleden alinan biyopsi prektirser B htuicreli ALL olarak
degerlendirilip klinigimize ydnlendirildi. Bagvuru aninda
16kosit sayist 41.500, hemoglobin:14,9 g/dl, trombosit
say1s1:122,000, amilaz ve lipazi normaldi. Periferik yay-
masinda blastik hticreler gortldu. Kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisi yapildi. Aspirasyon da %70-80 civarinda dar
sitoplazmali, cekirdekcikleri izlenen blastik karakterde
hticreler izlendi. Patoloji prekurser B akut lenfoblastik

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

l6semi ile uyumlu olarak yorumlandi. Akim sitometri
CD10+ pre B htuicreli ALL olarak degerlendirildi. Karyotip
analizinde yeterli metefaz elde edilemedi, FISH de mutas-
yon saptanmadi. BCR-ABL negatifti. Hyper-CVAD proto-
kolu ile indiiksiyon kemoterapisi baglandi. Indtiksiyon
sonrast remisyon elde edildi. Hyper-CVAD protokolt
konsalidasyona devam edildi. 4. kiir Hyper-CVAD sonrasi
cekilen batin tomografisinde pankreas basindaki kitlenin
tamamen kayboldugu goérulda. 5. Kurt 6ncesi 1okositoz
saptandi. Periferik yaymasinda blastik hticreler gértilme-
si lizerine yapilan aspirasyonda %30-40 oraninda blastik
hticre saptandi. Tam uyumlu vericisi olan hasta blinatu-
mumab calismasina alinip, allojenik nakil plani yapildi.
Tartigma: Akut lenfoblastik l6ésemi de pankrea-
sin ekstrameduller tutulumu nadir gortilmektedir.
Literatiirde hastalar siklikla karin agrisi, sarilik gibi
pankreatit bulgular ile basvurmaktadir. Bizim hastamiz
kilo karin agrisi, kilo kaybi, bulanti ve kusma sikayeti
ile basvurdu. Kemoterapi ile tamamen pankreas basinda
ki kitle kayboldu. Fakat konsalidasyon tedavisi altinda,
tedavinin 7. ayinda hastalik tekrar niiks etti. Literattirde
az saylda vaka olmasi sebebiyle prognostik 6nemi halen
bilinmemektedir. Bildirilen vakalarin sayisimin artmasi
ALL de pankreas tutulumunun klinik énemi hakkinda
bize yeni bilgiler saglayacaktir.
Anahtar Kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi, pankreas

Abstract: 203 P-024
AKUT MYELOIiD LOSEMi VE REMiISYONDA MEME
KANSERLI HASTADA iZOLE TRIiZOMi 6: VAKA
RAPORU. Murtvvet Seda Aydin!, Streyya Bozkurt?,
Gursel Guines!, Umit Yavuz Malkan!, Tuncay Aslan!,
Sezgin Etguil!, Yahya Buytikasik!, ibrahim Celalettin
Haznedaroglu', Nilgiin Sayinalp!, Hakan Goker?’,
Haluk Demiroglu!, Osman I[lhami Ozcebe!, Salih
Aksu'. !Hacettepe Universitesi Ic Hastaliklart Hematoloji
Bilim Dali, Ankara, 2Hacettepe Universitesi Temel Onkoloji,
Ankara

Giris: Losemilerin tanisi ve pognozunda sitogene-
tik anomalilerin tanimlanmasi énemli rol oynar. Izole
trizomi 6, akut myeloid l6semide (AML) prognostik ve
tanisal 6nemi tam olarak belirlenmemis nadir bir anor-
malliktir [1].

Vaka: Sitogenetik anomali olarak izole trizomi 6’s1 olan
akut myeloid 16semili 50 yasinda Turk kadin hastay: sunu-
yoruz. Hasta 3 yil 6nce meme kanseri i¢cin mastektomi cer-
rahisi gecirmis ve 7 siklus kemoterapi almisti. Kemoterapi
rejimlerinin ismine ulasilamadi. 3 yildir tamoksifen kul-
lanmaktaydi. Meme kanseri remisyonda idi. Fizik muaye-
nesinde soluk gériintimu ve mastektomi skari mevcuttu.
Laboratuar incelemesinde sitopeni (Hemoglobin:8,5 gr/
dL, No6trofil:900/pL, Trombosit:11000/pL ve MCV:85,2
fl) saptandi. Kemik iligi aspirasyon biyopsisi hiperseltler
olup %24 blast infiltrasyonu saptandi ve sitometri bulgu-
lan ile birlikte akut myeloid 16semi kabul edildi. Hastaya
indtksiyon kemoterapisi olarak idarubisin ve sitozin ara-
binozid verildi. Hasta ilk indtiksiyondan sonra remisyona
girmedi ve ikinci indiiksiyon olarak mitoksantron ve sito-
zin arabinozid verildi. Tkinci indtiksiyonun 18. giintinde
hasta noétropenik ates, tifilit ve coklu organ yetmezligi ile
giden septik sok nedeniyle eksitus kabul edildi. Hastanin
tan1 zamaninda kemik iliginden bakilan sitogenetik ana-
lizinde tim metafazlarda trizomi 6 (47, XX, +6 [20]) sap-
tand (Sekil 1).

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Tartigma: Izole trizomi 6 anomalisi ilk olarak aplastik
anemi vakasinda tamimlanmistir. Diger raporlar trizomi
6’nin hipoplastik kemik iligi, diseritropoez ve hiposeltiler
ilikle giden MDS’den 6nce AML’de tanimlanmistir [2].
Hastamiz izole trizomi 6 ve hiperseliler ilikle giden nadir
AML vakalan gibi hiperseliiler ilige sahipti [1]. Izole trizo-
mi 6 ile AML klonalitesini belirlemek icin ileri calismalara
ihtiya¢ vardir.

Kaynaklar

1. Gupta M, Radhakrishnan N, Mahapatra M, Saxena R.
Trisomy Chromosome 6 as a Sole Cytogenetic Abnormality in
Acute Myeloid Leukemia. Turk J Hematol 2015;32:77-79

2. Yu S, Kwon MJ, Lee S, Woo HY, Park H, Kim SH. Analysis of
Acute Myeloid Leukemia in Korean Patients with Sole Trisomy 6.
Ann Lab Med 2014;34:402-404.

Anahtar Kelimeler: Akut Myeloid Losemi, Trizomi 6, Sitogenetik

Abstract: 454 P-025
AKUT PROMYELOSITER LOSEMILI OLGUDA
DiFFUZ ALVEOLAR HEMORAJI / DIFERANSIASYON
SENDROMU GELIiSEN OLGUNUN BASARILI TEDAVISi.
Zafer Serenli Yegen!, Tugcan Alp!, Vildan Ozkocaman!,
Firdevs Ulutas?, Coskun Ozer Demirtas?, Buket Bicer?,
Hilmi Erdem Goé6zden!, Tuba Ersal!, Ridvan Ali.
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Bursa, 2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar
Anabilim Dali, Bursa

Giris: Akut promyelositer 16semi (APL) tedavisi sira-
sinda; fizyolojik anormallikler, sivi retansiyonu, dispne,
epizodik hipotansiyon, pulmoner infiltrasyon ve “dife-
ransiasyon sendromu” olarak adlandirilan pulmoner
veya perikardiyal efflizyon gibi semptomlar siktir. Bunun
yaninda diffiiz alveolar hemoraji (DAH) ise bu tedavinin
nadir gorulen fakat 6ltiimctl komplikasyonlarindan birisi-
dir. Bu vakamizda ATRA tedavisini takiben erken gelisen
DAH tablosunu tanimladik.

Olgu: 35 yasinda erkek hasta 2 glndur halsiz-
lik ve vlcutta yaygin morluk sikayeti ile basvurdu.
Ekstremitelerde, gévde 6n ve arka yliz tamaminda yaygin
ekimoz, splenomegali disinda ek patoloji saptanmadi.
Laboratuar tetkiklerinde l6kosit: 33.700 K/uL, notrofil:
3690 K/pL, hemoglobin:15.6 gr/dL, trombosit: 11.800
K/pL, Protrombin zamani:19 saniye, aktive Parsiyel
Tromboplastin zamani1:20,4 saniye, INR: 1.68, fibrino-
jen<74,5 mg/dL, D-dimer:39,4 mg/L saptandi. Periferik
yayma, kemik iligi aspirasyonu, sitogenetik ve flow
sitometrik incelemeleri sonucunda t(15,17)(+) AML-M3
tanisi kondu. Yuksek riskli AML-M3 olan hastaya remis-
yon-induiksiyon tedavisi icin AIDA kemoterapi protokoli
baslandi.

ATRA tedavisinin 8. gintnde ates, ani nefes dar-
lig1, kilo artisi, hipotansiyon, hipoksi gelisen hastanin
PAAC’de bilateral yaygin heterojen infiltrasyon saptandi.
Notropenik ve atesli hastanin olasi etkenleri kapsayacak
sekilde antibiyotik tedavisi diizenlendi. HRCT’de her iki
akcigerde yaygin buzlu cam dansiteleri ile yer yer asiner
érnek gértintimleri saptandi(Sekil 1-2). On planda difftiz
alveolar hemoraji/diferansiasyon sendromu dusuntlerek
ATRA tedavisi sonlandirildi. Deksametazon 2x8mg/glin
olarak degistirildi. 3 glin 250 mg pulse steroid uygulandi.
Kontrol toraks bilgisayarli tomografi(BT)’sinde tam reg-
resyon izlendi(Sekil 3). ATRA tedavisi tekrar baslandi ve
30 gline tamamlanda.
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Tartisma: ATRA tedavisinin en ciddi yan etkisi olarak
gorilen ATRA sendromu; ates, solunum sikintisi, radyo-
lojik pulmoner infiltratlar, plevral efflizyon, kilo artisi ile
karakterizedir. Ozellikle beyaz kiire sayisi yiiksek olan
ve hizla 16kositoz gelisen hasta grubunda bu sendromun
gelisme riski daha fazladir. ATRA tedavisi baslanan akut
promyelositer 16semi tanili hastalarda gelisebilecek olan
diffiz alveolar hemoraji tablosunun esas hastaliga mi,
yoksa ATRA tedavisine mi bagh oldugunu kestirebilmek
her zaman kolay olmayabilir.

Literatiirde ATRA tedavisinin genelde ilk 2 haftasinda
APL ile iligkili DIC tablosu gerilerken gelisen izole pulmo-
ner kanamalarin APL koagulapatisi ile degil, ATRA iligkili
oldugu gosterilmis ve tipik olarak yuksek doz kortikos-
teroid tedavisine iyi yanit veren vakalar bulunmaktadir.
Sonug olarak énceleri APL’nin major 6liim sebeplerinden
olan izole pulmoner kanama artik nadir bir fenomen
olarak gorulmektedir; ancak yine nadir bir sebep olarak
ATRA tedavisine bagli gelisebilecek pulmoner hemoraji
tablosunun akla gelmesi hayat kurtarici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Difftiz alveolar hemoraji, ATRA, APL

Sekil 1.

Sekil 2.
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Abstract: 188 P-026
AKUT PROMIYELOSITIK LOSEMI TEDAVISINE
IKINCIL GELISEN BiR MiYELODiISPLASTiK SENDROM
VAKASI. Umit Yavuz Malkan!, Giirsel Giines!, Eylem
Eliacik!, Nilgin Sayinalp!, Salih Aksu!, Haluk
Demiroglu!. 'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Hemen hemen ttim de novo akut promiyelositik
l6semi (APL) hastalari, all-trans retinoik asit (ATRA) ile
uygulanan indtksiyon tedavisini takip eden konsolidas-
yon tedavisi sonucunda tam remisyona ulasmaktadir.
APL tedavisi sonrasinda nadiren tedaviye ikincil myeloid
neoplazmlar gelisebilir. Biz bu yazida, ti¢tincti konsoli-
dasyon kemoterapisi sonrasinda myelodisplastik send-
rom gelisen bir de novo APL hastasi ile ilgili tecribemizi
paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 54 yasinda erkek hasta Ekim 2014’te
hastaneye halsizlik ve ates sikayetleri ile bagvurdu. Hastanin
yapilan laboratuvar testlerinde hemoglobin 9.9 gr/dl, beyaz
ktre 0.6x10%/ul, trombosit 46x10°/ul olarak saptandi.
Kemik iligi incelemesinde APL saptandi. Sitogenetik analiz
sonucunda t(15:17) pozitif olarak raporlandi. Ekim 2014’te
indtiksiyon kemoterapisi idarubisin+ATRA seklinde verildi.
Ardindan, birinci ve Utclnct konsolidasyon kemoterapi-
si ATRA+idarubisin, ikinci konsolidasyon kemoterapisi
mitoksantron+ATRA seklinde verildi. Ocak 2015te yapilan
kemik iligi incelemesinde tam remisyon saptandi. Ugtincti
konsolidasyon tedavisi sonrasinda hastanin trombosit
degerleri ytkselmedi ve hastanin stirekli trombosit rep-
lansman ihtiyaci oldu. Bunun Uzerine yapilan kemik iligi
incelemesinde myelodisplastik sendrom (MDS) gelistigi tes-
pit edildi. Sitogenetik analizde kompleks karyotip saptandi.
Hastaya allojenik hematopoietik kok hticre nakli (SCT)
yapilmas:i kararlastirildi.

Tartisma: Literatlirde, APL tedavisi sonrasi MDS
veya akut myeloid 16semi (AML) gelisen vakalar bildiril-
mistir. 88 APL hastasinin tedavi edildigi bir ¢calismada, 5
hastada MDS ya da AML gelismistir. MDS/AML gelisen
vakalarda, ikincil myeloid neoplazmlar genellikle APL
tanisindan sonraki 1 ile 2 yil icerisinde ortaya ¢cikmakta-
dir. Sonuc olarak, APL hastalar: genellikle akut 16semiler
arasinda klinigi iyi seyreden grupta yer alsalar dahi, teda-
viye ikincil gelisen myeloid neoplazmlar hastalarin klinik
seyrini kotulestirebilir.

Anahtar Kelimeler: myelodisplastik sendrom,promiyelositik
16semi
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Bildiri Ozetleri Kitabi
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Abstract: 234 P-027
NADIR GORULEN BiR ANTITE KRONIiK LENFOSITER
LOSEMI VE JAK2 POZITiF PRIMER MYELOFIBROZIS
BIRLIKTELIGI. Mustafa Duran!, Gulay Alp!, Guray
Saydam!, Nazan Ozsan? !Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltes
Patoloji Anabilim Dali, fzmir

Giris: Literatlirde Kronik lenfoid 16semi(KLL), primer
myelofibrozis (PMF) birlikteligi cok nadir karsilasilan eks-
trem bir durum olup, su ana kadar 16 vaka tanimlanmis
ve bunlarin bir kismi1 PMF zemininde gelismis, yaris1 es
zamanli teshis almisdir.

Olgu: 69 yasinda erkek hasta, rutin tetkikleri esna-
sinda l6kositoz saptanmasi Uzerine tarafimiza yoénlen-
dirildi. Hastanin 6zge¢misinde ve soygecmisinde o6zellik
yok. Fizik muayenesinde hepatosplenomegali haricinde
bulgu saptanmadi. Laboratuar incelemesinde Wbc:70
10 3 /Ul, hemoglobin 17.6 g/dl, htc %61, trombosit
785x109, LDH 704 U/L, urik asit 11.7 mg/dl, periferik
yaymada hiperkromi, trombositoz, l6kositoz nétrofil %71,
lenfosit %20, monosit %4, eozinofil %4,bazofil %1 not-
rofillerde granulasyon artis1 normoblast izlendi. JAK-2
pozitif BCR-ABL negatif, immun incelemesinde CDS5/
CD19/CD20/CD22/CD25 pozitif;, batin ultrasoundunda
karaciger 20 cm, dalak 22 cm ve kolelitiyazis saptandi.
Kemik iligi aspirasyon ve biopsisi hiperselltiler kemik
iligi, diistik dereceli B htcreli 16semi/lenfoma (CD20,
bcl-2, CD5 ve CD23 +)retiktiler lif derecesi III olarak
yorumlandirildi(Sekil 1-2-3).

Hastanin sitogenetik incelemesinde %17 12. kromo-
zomun trizomisi, 45X0 saptandi. PET-CT’de hepatosple-
nomegali, kemik yapilarda yaygin dejeneratif degisiklikler
ile birlikte diffiz FDG aktmulasyonu gozlendi bulgular
16semi ile uyumlu olarak saptandi. Bu bulgularla hasta-
ya myelofibrozis+dtistik dereceli 16semi tanis1 konuldu.
Losemisi acisindan tedavi planlanmayan hastaya mye-
lofibrozisine yo6nelik hidroksitire 3x500 mg ve asetilsali-
silik asit 1x100mg baslandi 3.ayin sonunda hastamizin
hepatosplenomegalisi %50 den fazla geriledi, hemogrami
normal degerlendirildi. Halen mevcut tedavi ile kompli-
kasyonsuz takip edilmektedir

Tartisma: PMF ve KLL birlikteligi nadir es zamanlh
gorilen, tedaviye cevab veren, iyi prognozlu nadir rast-
lanilan bir durumdur. Bu birlikteligin net olmamakla
birlikte en ¢ok kabul goren hipotezi ayni pluripotent kék
hticreden kaynakl lenfoid ve myeloid hticrelerin sitogene-
tik ve karyotipik bozukluktan etkilenmesidir. Vakamizda
trizomi 12 pozitifligi, karyotip 45X0 bulunmasi bu pato-
genetik hipotezi desteklemektedir. Vakamizda PMF’in
altta yatan hastalik olabiliecegi ve PMF bulgularinin kli-
nige daha hakim olmas: nedeniyle baslanan hidroksitire
tedavisinde klinik ve laboratuar olarak basarili olduk.
Kaynaklar
1. BloodCancerJ.2011May;1(5):€2010.1038/bcj.2011.18. 2011
May 27.Coexistence of primary myelofibrosis and chronic
lymphocytic leukaemia: treatment of two different diseases with
one agent. Burgstaller S, Wimmer S, Mayrbaeurl B, Hoebling W,
Thaler J.

Anahtar Kelimeler: MYELOFIBROZIS,KRONIK LENFOSITER
LOSEMI
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Abstract: 343 P-028
KRONIK LENFOSITER LOSEMIi TANILI HASTADA
TEDAVI SONRASI GELISEN AKUT MYELOID LOSEMI.
Aysun Sentirk Yikilmaz?, Sule Mine Bakanay?, Senem
Maral!, Sema Akinct!, Imdat Dilek?. !Atatiirk Egitim
ve Arastrma Hastanesi Hematoloji Bilim Dali, ?Yuldirim
Beyazit Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Alkile edici ajanlar ve purin analoglar1 kronik
lenfositer 16semi tedavisinde sik kullanilan ajanlardir.
Alkile edici ajanlara sekonder gelisen AML de kromozom
5 ve 7 anormalligi gérulebilir. Sitotoksik kemoterapi son-
rast akut myeloid 16semi(AML) gelisme insidansi genel
populasyonla kiyaslandiginda 4,7 kat artmistir. Ancak
tedavi iliskili AML MS5 litearttirde sadece iki olguda bildi-
rilmistir. Bu olgu sunusunda KLL nedeniyle aldig teda-
viden 34 ay sonra AML M5 gelisen ve monozomi 7 tespit
edilen hasta bildirilmektedir.

Olgu: Klinigimize 16kositoz (WBC 83 x 10°/1) nede-
niyle basvuran 69 yasinda erkek hastada yapilan ince-
lemelerde periferik yaymada olgun lenfosit hakimiyeti
saptanmis ve gonderilen akim sitometrik incelemede
%91 monoklonal B hticre hakimiyeti CD5/CD19/CD20/
CD23 pozitifligi ile KLL tanis1 konuldu. Yaygin multiple
konglomere lenfadenopatileri, splenomegalisi olan hasta
RAI evre II olarak kabul edildi. Ancak hastanin B semp-
tomlar: olmasi ve abdomendeki lenfadenopatilerin sebep
oldugu bast ile ileus gelismesi nedeniyle 8 ktir fludarabin,
siklofosfomid, rituksimab kombine kemoterapisi verildi.
Tam remisyonda duzenli kontrolleri yapilan hastada
2,5 yil sonra pansitopeni saptand: yapilan ilk kemik
iligi biyopsisinde kemik iliginin normoseliler oldugu,
KLL tutulumunun bulunmadigi ve grade II/III fibrozisin
bulundugu bildirildi. Hastaya folik asit destegi verilerek
takip edildi ancak hastanin trombositopeni ve anemisinin
duzelmemesi ve periferik yaymada 16kosit formultinde
monositoz izlenmeye baslanmas: nedeniyle kemik iligi
biyopsisi tekrarlandi ve aspirasyon yaymasinda yay-
gin monoblastik hticre infiltrasyonu izlendi. Génderilen
akim sitometrik inceleme AML MS5 ile uyumlu bulundu
(%36 lenfosit, %9 granulosit, %44 monositer bolgede
CDh45/CD11B/CD11C/CD2/CD14/CD15/CD13/CD33/
CD64/MPO/LA DR/CD64 pozitifligi mevcuttu). Kemik
iliginden yapilan kromozom analizinde monozomi 7 sap-
tandi. Hastanin kardiyak acidan riskinin ytksek olmasi
nedeniyle sitozin arabinozid ve idarubisinli kemoterapi
protokolll doz azaltimiyla (6+2) olarak verildi. Kisa sureli
bir aplazi ardindan periferinde blastlar1 gézlenen hastaya
dtistk dozlu protokollerle devam edilmesine karar verildi.
Hastaya desitabin protokoltine alindi ve kardeslerinin
HLA doku tiplemesi calismalar: baslatildi.

Tartisma: Hastamizda sadece fludarabin degil fluda-
rabin-siklofosfomid kombinasyonunun tedavi iligkili AML
gelisimini tetikledigi dustuntlmektedir. Akut 16seminin
gelisme suresi de tedavi ile iligkili gelisen sekonder AML
ile uyumludur (<2-13 yil). Tedavi iligkili AML genellikle
MO,M1,M2 fenotipinde gdzlenirken bizim olgumuzda M5
fenotipinin gézlenmesi de ilgi cekicidir. KLL tedavisinde
kullanilan protokollerin uzun doénem etkileri dustunu-
lerek, coklu kemoterapi ajanlari ile tedaviden sonra
takiplerde farkli AML subgruplarinin gelisebilecegi ve
bu hastaligin cok kétti prognozlu seyredebilecegi akilda
tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: AML, KLL, Monozomi 7
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Abstract: 381 P-029
RELAPS AKUT PROMYELOSITIK LOSEMIDE YENI
GELISEN 9(Q21) DELESYONU. Selin Merih Urlu!,
Ahmet Kursat Gunes', Yasin Kalpakci!, Gulten
Korkmaz!, Abdullah Agit', Duygu Nurdan Avci},
Busranur Cavdarli'. !Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji Béltiimti, Ankara

Giris: Akut promyelositik 16semi(APL), eskiden kul-
lanimda olan FAB smiflamasina gére AML-M3 olarak
adlandirilan, hipergrantiler blastlar, hemoraji ve DIC tab-
losu ile prezente olabilen ve patogenezinde t(15,17) trans-
lokasyonu ile karakterize bir AML alt tipidir. Differansiye
edici ajanlar olan ATRA ve Arsenic Trioxide’in kullanima
girmesinden itibaren tedavi yaniti ve ortalama sagkalimi
en iyi Akut l6semi alt tipi olsa da halen klinikte relaps
onemli bir sorun teskil edebilmektedir.

9. koromozomun uzun kolundaki delesyonlar -del
9(q21)- AML seyrinde nadir olarak gézlenebilen bir sito-
genetik anomalidir. Daha cok AML-M1 / M2 ile prezente
olmaktadir. Tek basina bulunabilecegi gibi en sik t(8,21)
translokasyonuna eslik edebilmektedir.

Biz bu vakamizda relaps AML M3 olgusunda, kon-
vansiyonel sitogenetikte t(15,17) translokasyonuna eslik
eden del 9 (g21) anomalisini prezente etmeyi amacladik.

Olgu: 41 yasinda bayan hasta, 2012 yilinda tani
almis dustik/intermediate risk APL, indiksiyon ve kon-
solidasyon rejimlerini takiben 2 yil stire ile (en son Ocak
2015 olmak tizere) idame ATRA tedavisini tamamlamis ve
6 aydir ilagsiz izlemde iken Temmuz 2015‘e acil servise
kollarda spontan gelisen ekimoz ve halsizlik sikayeti ile
basvurdu. 1 haftadir var olan gunltk islerini engelle-
meyecek dlizeyde olan halsizlik, atletini 1slatacak kadar
olmayan terleme sikayeti mevcuttu. Yapilan fizik mua-
yenesinde sag 6n kolda 3x3 cmlik ekimoz disinda 6zellik
yoktu. Tetkiklerinde WBC:4900 mm?® Mono:2100 Hb12.3
g/dl plt:13000 mm?® INR:1.35 APTT:28.4 sn PT:15 sn
Fibrinojen:189 mg/dl D-Dimer:1850 ng/ml 1dh:577 U/L
periferik yayma: %40 blast saptanan hasta hematoloji
klinigine yatirildi.

Yapilan flowsitometrik incelemesi AML-M3 ile uyumlu
olan hastaya gec¢ relaps protokolt olarak arsenik trioksit
0.15 mg/kg/glin gtnltik infizyon baslandi. Hastanin
kemik iliginden goénderilen t(15;17) PML/RARa flizyon
geni FISH ile %73 oraninda pozitif ve PCR ile ise 0,362804
gen relatif ekspresyonu saptandi. Konvansiyonel sitoge-
netik incelemesinde elde edilen 13 metafazin 4’tinde yeni
gelisen klonal del(9)(q21) mutasyonu saptandi.

Tartisma: del 9(q21) cogunlukla AML-M1/M2 vaka-
larinda tek basina ya da diger sitogenetik anomaliler
ile karsimiza cikan, normal sitogenetik sonucuna sahip
tim AML vakalar ile yapilan calismalarda toplam sag-
kalim ac¢isindan herhangi bir olumlu ya da olumsuz fark
olusturmayan sitogetik bir anomalidir. APL ile birlikteligi
oldukca nadir bir durum olup literatiirde karsilastirmali
calismalar mevcut degildir. Literattrdeki veriler vaka
bazinda bildirimlerden ibaret olup APL’de genellikle kotti
prognoz ile iliskilendirilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Relaps AML M3, 9(q21)delesyonu
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Abstract: 556 P-030
AKUT MYELOIiD LOSEMIYE KISA ZAMANDA
TRANSFORME OLAN ET TANILI 2 OLGU. Osman
Yokus!, Ceyda Aslan', Rafet Eren!, Mehmet Hilmi
Dogu'. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Istanbul.

Giris ve Amag: Myeloproliferatif neoplaziler hema-
topoetik htucrelerin neoplastik proliferasyonu sonucu
diferansiasyon kabiliyetini kaybedip zamanla eklenen
kromozom anomalisi ve hticre i¢i bozukluklar gibi ilave
faktorlerle AML/MDS’ye dontisiim gosterme egilimi artar.
Morbidite, mortalite artmis olmakla beraber ET’de yasam
beklentisi normal poputlasyona yakindir. Mortalitenin
bircok nedeni olmakla beraber nadir ama en ciddi neden
olarak PMF’de biraz sik ET’de ise nadiren gozlenen akut
myeloid 16semi (AML) ve myelodisplatik sendrom (MDS)
gozlenebilir (1). Asagida ki sunuda ET tanisiyla izlenen
ve erken denilebilecek belli zaman sonra AML gelisen 2
olgu sunulup ardindan guincel literattir bilgileri 15181nda
hastalik tartisilacaktir.

Olgular:

Olgu 1. 53 yasinda kadin hasta, 2013 yili ET tanisi
konuldu ve hydroxylirea tedavisi baslandi. Poliklinik
takiplerinde 6 ay sonra perifer kan yaymasinda blastlar
gozlendi ve tetkiklerde Akut Myeloid Lésemi’dontisimu
saptandi. Hemen baslanan 7+3 ile remisyon saglanip
ardindan ytiksek doz sitozin arabinosid ile konsolidasyon
tedavisi verildi. HLA doku tam uyumu olan oglundan 5
ay sonra periferik kok hticre transplantasyonu yapildi.
AKIT sonrasi remisyona giren olgu 16 ay sonra tekrar
nuks etti.Tekrar remisyon induksiyon tedavisi baslandi
ve KT’si devam etmektedir.

Olgu 2. 65 yasinda erkek hasta. 2011 yilinda JAK2(+)
ET tanis1 konuldu. Hydroxytirea baslanarak takibe alindi.
Bes yil sonra pansitopeni ve l6kositoz ile bize basvurdu-
gunda periferik yaymada blastlar saptandi.ve AML tanisi
kondu. Hastaya 7+3 kemoterapi verildi, ama remisyon
kontroltinde yanitsiz oldugu anlasildi. Bu defa reindtiksi-
yon amaciyla intermediate doz cytoxan ve idarubisin veril-
di; ama tedavinin 11. giniinde sepsis nedeniyle vefat etti.

Tartisma: Literattir bilgilerine goére ETYyle takipli
olgular genellikle 10-15 yil gibi uzun zaman sonrasi,
genellikle de myelofibroz sonrast AML/MDS déntisimu
oldugu bildirilmistir. Fakat bazen daha erkenden ET’den
AML ye dontisim goézlenebilmektedir. Bu durum, baz
genetik anomalilerin -t(1:15) gibi resiprokal anomaliler
ve kompleks karyotip anomaliler- AML doéntstimunt
kolaylastirmasindan kaynaklanabilecegi zannedilmekte-
dir. Erken dénemde AML ye doéntstm ozellikle de busul-
fan gibi alkile edici ajanlar alanlar, radyofosfor (P32) gibi
sitoreduiktif tedavi goérenlerde bu ilaglarin 1, 7 ve 17 kro-
mozm gibi kromozom anomalileri gelismesini tetikleyerek
AML transformasyonunu artirdigl zannedilmektedir..

Bizim 2 olgumuzda birisi 6 ay sonra digeri 4-5
yil sonra AML ye transforme oldugundan kisa zaman
olarak kabul edilebilir. Olgularimizda ilk PCR ile baki-
lan JAK-2 mutasyon analizi disinda sitogenetik tetkik
yapilamamistir.

Sonug: ET’li olgularda AML déntistimu nadir olmakla
beraber bazi ET’li olgularda kisa zaman sonra aktit 16se-
mil dontisim gozlenebilmektedir. Klinik seyir genellikle
agresif seyrettiginden kemoterapi ile remisyon elde edi-
lince ardindan uygun vericisi varsa AKIT planlanmalidir.
Anahtar Kelimeler: Akut 16semi, Esansiyel trombositemi
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Abstract: 639 P-031
SOLID TUMORUN KEMIK iLiGi METASTAZINI TAKLIT
EDEN AKUT MIYELOIiD LOSEMIi OLGUSU. Goékhan
Ozgiir!, Selim Saymn!, Murat Yildirim!, Melih Kiling?,
Nuri Yigit?, Mukerrem Safali?, Cengiz Beyan!. 'Giilhane
Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim Dali, *Gtilhane
Askeri Tip Akademisi Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Akut Miyeloid Losemi (AML)’'de tani asamasin-
da 16kositoz, periferik yaymada ve kemik iligi aspiras-
yonunda blastlarin goértlmesi, akim sitometri ile blastik
hticre varliginin teyit edilmesi ve doku infiltrasyonlarinin
gosterilmesi siklikla karsilasilan klinik ve laboratuar bul-
gulardir. Az sayida olguda lékopeni ile birlikte periferik
yaymada blast gosterilemeyebilir. Bu olgularda da kemik
iligi aspirasyonu ve akim sitometride blastik hticre artigi-
nin gosterilmesi taniya yardimci olur. Bu olgu sunumun-
da, lokoeritroblastik tablo ve periferik kanda blastlarin
olmamasi ile basvuran, kemik iligi biyopsi morfolojisinde
miyelofitizis dtistintlen, ancak metastatik hucrelerin
immunhistokimyasal incelemesinde AML tanisi1 konulan
bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: 19 yasinda erkek hasta, son iki aydir devam
eden halsizlik, bacaklarda agr: yakinmasi nedeniyle yapi-
lan tetkiklerinde anemi ve l6kopeni saptanmis. Etyolojiye
yonelik yapilan tetkiklerde vitamin B12 eksikligi disin-
da anormallik saptanmamis. Vitamin B12 replasmani
sonrast lokopenisinde kismen dlizelme saglanmasina
ragmen takiplerinde bisitopeninin devam etmesi lizerine
poliklinigimize yonlendirilmis. Fizik muayenesinde glu-
teal bolgede travmatik girisime bagli olusan hematom
disinda 6zellik yoktu. Beyaz ktire:1,49x10°/1 hemoglobin:
7,2 g/dl ve trombosit: 163x10°/1 olarak 6l¢tildti. Periferik
yaymada nétrofil: %33, lenfosit:%61, monosit:%3, stab:3
bulundu. Eritrosit morfolojisinde belirgin anizositoz,
poikiloitoz ve sik gbézyas: hiicresi izlendi. Farkli bolgeler-
den alinan kemik iligi aspirasyonlarinda yeterli ilik alani
izlenmedi. Kemik iligi akim sitometride aselltiler olmasi
nedeniyle degerlendirme yapilamadi. Kemik iligi biyop-
sisinde selltilerite %25 olarak degerlendirildi. ilik alanla-
rinda adaciklar olusturan atipik hticrelerin immuinhisto-
kimyasal olarak HLA-DR, CD 43ve lizozim pozitif, CD34,
CD117, MPO ve CD38 negatif idi.Hastaya AML tanisi ile
3-7 kemoterapisi baslanda.

Sonug¢ ve Tartigsma: Anemi ve l6kopeni ile mtiracaat
eden ve periferik yaymasinda blastik hiicre gézlenmeyen,
herhangi bir organ tutulum bulgusu saptanmayan olgu-
da 6n planda aplastik anemi veya miyelofitizis dusuntl-
mekteydi. Kemik iligi biyopsisinin ilk degerlendirmesinde
selltleritenin azalmasi aplastik anemi tanisini destekler
gortnse de; adaciklar halinde hticre infiltrasyonu bulu-
nan ve periferik yaymada l6koeritroblastik tablo olma-
s1, immunhistokimyasal boyama oncesi kemik iligini
infiltre eden metastatik bir timort dustindUrmustir.
Immunhistokimyasal boyama ile AML tanisi netlesen
olgumuzda periferik yaymanin normal ve akim sitomet-
rinin uygulanamaz olmasi1 tanisal gigclik yasanmasina
yol acmuistir. Literattirde ¢ok nadir olarak, kemik iligine
metastaz yapmis kanserleri taklit eden anormal seyirli
AML olgular: mevcuttur.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid 16semi, Miyelofitizi
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Abstract: 625 P-032

iZOLE OPTIK SINIiR RELAPSI GELISEN AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMIi :OLGU SUNUMU. Abdullah
Karakus'!, Mehmet Sinan Dal!, Mehmet Ali Celik?,
Halime Dursun?, Berrin Balik?, Mehmet Orhan
Ayyildiz'. 'Dicle Universitesi Typ Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar.
Anabilim Dali, Diyarbakir

Giris: Akut 16semi hematopoetik progenitor hticrele-
rinin malignitesidir. Bu kontrolstiz hiicrelerinin birikimi
normal kan hticrelerini yerinden eder ve anemi, nétrope-
ni ve trombositopeniye yol acar. Tedavi edilmezse hizl bir
sekilde kanama veya araya giren enfeksiyonlardan dolay:
O6lime neden olur. Losemili hastalarda yogun kemotera-
pi, intratekal metotrexate tedavileri ve proflaktik santral
sinir sistemi radyoterapisine ragmen ekstrameduller
relapslar gorulebilmektedir. Akut lenfoblastik 1l6semili
hastalarda izole optik sinir relapsi nadir gérulir ve kemik
iligi tutulumu gelismeden 6nce ani gérme kayba ile belirti
verebilir. Erken tani ve hizli tedavi ile gortis kayb: tama-
men duzeltilebilir. Burada izole optik sinir tutulumu ile
relaps olan ve ani gérme kaybai ile basvuran T-ALL olgusu
sunulmaktadir.
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Olgu: K arin agrist halsizlik ates ve bas agrisi olan
21 yasindaki erkek hastanin tam kan sayiminda beyaz
ktire:56.140/mm?, hemoglobin:15,4 gr/dl, trombosit:
66,000/mm? ta. Periferik yaymada (PY) %70, kemik
iliginde (KI) %90 L2 tipi blast saptandi. Akim sitometri
incelemesi -T ALL ile uyumluydu. Tanida géz muayenesi
ve beyin omurilik sivisi sitolojisi normaldi. Hastaya bas
agrisi olmasi nedeni ile bakilan beyin tomografisi ve MR
normal izlendi. Takipleri sirasinda sag periferal paralizi
gelisen hastaya prednol ve vincristin tedavisi baslanildi.
Tedavinin 1. Haftasinda beyaz kuresi gerileyen hastaya
hyper CVAD A tedavisi baslanildi. Genel durumu ve
facial paralizi diizelen hastanin yapilan kemik iligi ince-
lemesinde blasta orani%S5 altinda tespit edildi. Hastaya
2. Hyper CVAD B tedavasi verildi. Profilaktik IT metot-
reksat ve ARA- C tedavileri sirasinda BOS incelemesi
normal goruldt. Hasta 3. Kur hyper CVAD A tedavisi
oncesi sag goz de ani gorme kaybi ile basvurdu yapilan
incelemelerde hastada kemik ilig tutlumu saptanmadi.
kranial tomografi normal g6z dibi incelemesinde ; vo:p-/
el hareketi to:21/18 mmbhg bio:bilateral 6n segment dogal
fundus sag papillla bas1 kabarik papildédem mevcut papil-
la basinda hemoroji retinal infarkt santral retinal arter
tikaniklhigl optik disk infiltrasyonu ? kranial MR da; Sag
optik sinirde T2A goértinttilerde hiperintens sinyal artisi
izlenmektedir. Orbital MR da Sag optik sinirde kalinlas-
ma, T2A goéruintiilerde sinyal artis1 ve globa intendasyon
mevcuttur. LP kontraendike olacagindan hastaya izole
optik sinir RT verildi. Agr1 sikayetleri gerileyen hasta
tedavinin 6 .glinlinde ve sag gbzde gbérmeme sikayeti
devam etmektedir.

Sonug: Akut losemide de orbital ve okuler bolgeler
meniskler ve testislerden sonra en sik Uclincu ekstra-
meduller lokalizasyondur. Hasta da kemik iligi relapsi
gelismeden izole tutulum ile gelebilirler. Daha 6nce ben-
zer hastalarda izole optik sinir tutulumu ile gelen has-
talardan baktifimizda hastalarin daha sonra Ki relapsi
gelisip prognozun koétt oldugu gortlda. Sonuc olarak
16semili hastalarda spesifik g6z lezyonlar: surveyde disu-
se neden olan Ki ve SSS relapsi ile ytiksek oranda iligkili
bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: ALL, izole optik sinir tutulumu

Abstract: 133 P-033
KOTU KLINIK SEYIRLi BIR INV16 POZITIF AKUT
MIYELOMONOSITIK LOSEMi VAKASI. Umit Yavuz
Malkan!, Gursel Gunes!, Eylem Eliacik!, Okan Yayar?,
Sezgin Etgul!, Hakan Géker!. 'Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, 2Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida ko6tu klinik seyre sahip olan ve
haploidentik hematopoietik kok hticre nakli (SCT) uygu-
lanan bir akut miyelomonositik 16semi (AML-M4) vakasi
ile ilgili tecriibemizi paylagsmak istedik.

Vaka Sunumu: 51 yasinda erkek hasta Subat 2013’te
hastaneye ates ve dis ¢cekimi sonrasi kanama sikayeti ile
basvurdu. Hastanin laboratuvar testlerinde hemoglobin
9 gr/dl, beyaz kiire 61x10%/ul ve trombosit 54x103%/ul
olarak sonuclandi. Kemik iligi incelemesinde AML-M4
saptandi. PCR testinde olarak tespit edildi. Hastanin
konvansiyonel sitogenetik testi 46XY olarak saptandi.
Mart 2013’te induiksiyon kemoterapisi idarubisin+sitozin
arabinozid(ARA-C) seklinde verildi. Hastada remisyon
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elde edildi ve konsolidasyon tedavisi toplam 4 kur verildi.
Agustos 2013teki PCR test sonucunda inv(16) flizyon
transkripti 1lug RNA basina 6 kopya olarak saptandi.
Temmuz 2014’teki kontrol kemik iligi incelemesinde %30
CD34 boyanan hticre saptandi. Bulgular hastaligin relapsi
seklinde yorumland: ve hastaya (etopozid, mitoksantron,
ARA-C) EMA kemoterapi protokoltl reindtiksiyon tedavi-
si olarak baglandi. ikinci remisyon elde edildi ve 2 kiir
yuksek doz ARA-C konsolidasyon kemoterapisi olarak
verildi. Hastanin SCT i¢in tam uyumlu vericisi yoktu.
Haziran 2015’te hastaya hazirlama rejimi olarak tiotepa,
fludarabin, busulfan ve siklofosfamid verildikten sonra
haploidentik SCT uygulandi. Hasta halen klinigimizde
takip edilmektedir.

Tartigsma: Inv(16) bulunan AML-M4 hastalar1 genel-
likle iyi prognoza sahiptirler ayrica bu hastalarin kemote-
rapiye iyi yanit verdikleri bilinmektedir. inv(16) bulunan
AML-M4 hastalarinin on yillik sagkalim oram yaklasik
olarak %92’dir. PCR testi minimal rezidtiel hastaligi
saptamak amaciyla kullanilabilir. PCR testinde az sayi-
da flzyon transkripti olsa dahi AML-M4 hastalar1 uzun
zaman remisyonda seyretmektedir. Indiiksiyon ve konso-
lidasyon tedavisinden sonra PCR testinde 15°den daha az
blast saptanan 16semi hastalarinda relaps oraninin sade-
ce %4 oldugu bildirilmistir. Sonuc olarak, inv(16) pozitif
AML-M4 hastalar1 kemoterapiye iyi yanit alinmis olsa ve
PCR testinde minimal flizyon transkripti saptansa dabhi,
kot klinik seyre sahip olabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: inv(16), akut miyelomonositik l6semi

Abstract: 622 P-034
PREKURSER T HUCRELI LENFOBLASTIK LOSEMI iLE
SEYREDEN MASSIiF KARDIAK TAMPONAD OLGUSU.
Abdullah Karakus!, Mehmet Sinan Dal', Jehat Kili¢?,
Leyla Sert?, Mehmet Onder Ekmen2, Mehmet Orhan
Ayyildiz!. 'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar,
Anabilim Dali, Diyarbakir

Girig: Onct T-hucreli lenfoblastik lenfoma (LBL)
ve T-hucreli akut lenfoblastik 16semi (ALL) farkli kli-
nik sunumlar ile ayni hastalik olarak kabul edilir.
Hastaliginin lenf nodlarini tutmasi ve kemik iliginde
<%25 blast olmasi varsa vaka lenfoma olarak tanimlanir.
Oysa kemik iligi >%25 ile blast varsa T hticreli ALL ola-
rak simiflandirilir. T-hticresi lenfoma/l6semi mediastinal
kitleler, superior vena kava sendromu, trakeal obstriuk-
siyon, perikardiyal eflizyon ve tamponad gibi kompli-
kasyonlara yol acabilir. Biz kardiyak tamponad klinik
ozeliklerini tasiyan mediastinal ve kemik tutulumu olan
prekurstr T —ALL hastasini sunduk.

Olgu: Yaklasik 2 ay once sag goz lateralinde ve yanakta
sislik fark eden ve dis merkeze basvuran hastaya MR ceki-
lip kitle gériilmesi Uizerine bx yapilmis ve patoloji: kiictik
yuvarlak huicreli timor, ewing sarkomu ile uyumlu. cd99
ve bcl-2 pozitif, mpo, cyclin d1, sinaptofizin, desmin, cd
20, cd3, cd56 negatif olarak raporlanmis. tekrartdt pozi-
tifligi olmasi ve Kklinigin de lenfoblastik lenfoma/l6semik
faz ile uyumlu olmasi Uzerine tani lenfoblastik lenfoma
olarak konulmus. Hasta klinigimize basvurdugunda tam
kan sayiminda beyaz ktire:203.100/mm?, hemoglobin:7,8
gr/dl, trombosit: 216,000/mm?® t. Periferik yaymada
(PY) %89, kemik iliginde (Ki) %92 L2 tipi blast saptandi.
Akim sitometri incelemesi prektrstr-T ALL ile uyumluy-
du. Hastanin PET-CT incelemesinde yliz de sag maxiller
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bolgede ve mediastinal bolgede buyulk kitle oldugu tespit
edilmis. Tedavi 6ncesi EKO da EF %60 Perikardial alanda
17 mm capinda siv1 izlendi. Hastaya tGmor lizis acisindan
profilaktik tedavi ile birlikte hyper CVAD tedavisi baslanildi.
2 glinltik tedavi alan hastanin (1200 mg/ m? siklofosfamid,
dexametazon 40 mg/m? 2glin) nefes darligi arti1 tasipnesi
gelisen hastanin kontrol degerlerinde PO2 disttigti tam kan
saymminda beyaz kiire:308.100/mm?, hemoglobin:8,7 gr/dl,
trombosit: 106,000/mm?® ti1 kan elektrolit degerleri normal
olan hastanin Urik asit degeri 3 mg/dl izlenildi. Ven6z dol-
gunlugu olan hastanin bakilan EKO sun da perikardial sivi-
nin artigl ve (41 mm) kardiak tamponad bulgular gelistigi
goruldu. Hastaya acil perikardiosentez gerceklestirildi. 750
cc hemorajik vasifta sivi drene edildi.sitolojik incelemede
ALL tutulum olarak degerlendirildi. Takipleri sirasinda ani
kardiak arrest geciren hasta CPR sonras1 1. gintinde tekrar
arrest gecirdi ex oldu.

Sonug: prekurser T-ALL mediastinal kitle stiperior
vena kava sendromu gibi acil durumlar ile sik olarak pre-
zente olsa bile litarattir de mortaliteyi artirici perikardial
tutulumu yaptig1 izlenmistir. Diger l6semilere gore daha
fazla perikardial tutulum ile seyreden T- ALL hastalarin-
da tedavi 6ncesi iyi fizik muayene ve tetkikler yapilmal
perikardail efflizyon saptanan hastarda acil mudahele
gerekmektedir. Plevral sivi bosaltilimi ve kemoterapi
verilebilir. Bizim vakada kemoterapi sirasinda perikardial
sivisi ve beyaz kliresi artan tamponad gelisen hizli ilerle-
yen tedaviye direncli T- ALL vakasini sunduk.

Anahtar Kelimeler: T-ALL, kardiak tamponad

Abstract: 205 P-035
CD56, CD34, CD117 VE CD33 EKSPRESYONU
GOSTEREN T-HUCRELI AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMIi: KOTU GIDISLI BIiR OLGU. Rafet Eren!,
Ceyda Aslan!, Mehmet Hilmi Dogu!, Osman Yokus!,
Elif Suyami!. !Istanbul Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Istanbul

T-hucreli akut lenfoblastik l6semiler (T-ALL), tim
eriskin akut lenfoblastik 16semilerin (ALL) %25’ini olus-
turmaktadirlar. Akim sitometri ile yapilan immunfeno-
tiplemede, T-ALL blastlarinda CDla, CD2, CD3 (yuzey
veya sitoplazmik), CD4, CD5, CD7 ve CDS8 antijenleri
saptanabilmektedir.

Biz burada T-ALL tanisiyla takip ettigimiz, akim sito-
metrik incelemede T hucre belirteclerine ek olarak CD34,
CD56, CD33, CD117 eksprese eden, indiksiyon tedavi-
sine cevap vermeyen, agresif seyirli bir vakay:r sunmay1
amacladik.

52 yasinda kadin hasta bir aydir devam eden ve oral
antibiyotik tedavisine ragmen gerilemeyen bogaz agrisi
nedeniyle basvurdu. Fizik muayenesinde orofarenks ve
tonsillerinhiperemik olmasi disinda patolojik bir bulguya
rastlanmadi. Laboratuar tetkiklerinde hemoglobin 9.1 g/
dl, trombosit 1,95x10° /L, 16kosit 1,97x10°/mm?, LDH 205
U/L idi. Periferik yaymada, blastik hiicreler izlendi (sekil 1).

Kemik iligi aspirasyon yaymasinda %80 blastik hticre
saptandi. Blastik hticreler akim sitometride; sitoplazmik
CD3, CD34, CD2, CD5, CD56, CD33, CD117 pozitif,
yluzey CD3, MPO, CD13 negatifti. Hastaya T-ALL tani-
styla siklofosfamid, vinkristin, adriamisin, deksameta-
zon (hyper-CVAD 1A) tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi
remisyon kontrolti amaciyla yapilan kemik iligi aspiras-
yonu incelemesinde %10 blast infiltrasyonu saptandi.
Hastaya metotreksat, sitarabin (hyper-CVAD 1B) tedavisi
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baslandi. Tedavinin 18. gtintinde hastanin genel durumu
bozuldu ve septik bir tablo gelisti. Genel durumu giderek
kottilesen hastanin Glaskow koma skorunun 6 olmasi
lzerine entiibe edildi ve mekanik ventilasyon destegine
baslandi. Hasta hyper-CVAD 1B tedavisinin 20. gintinde
eks oldu.

Sonuc olarak; vakamizda akim sitometri’de T-ALL i¢in
tanisal belirteclerin yaninda, literattirde daha 6nce bildi-
rilmemis sekilde NK hticre belirteci CD56, myeloid hticre
belirtecleri CD117 ve CD33 ve kok hiticre belirteci CD34
antijenlerinin bir arada aberan olarak eksprese edildigi-
ni saptadik. T akut lenfoblastik l6semide tek baslarina
eksprese edildiklerinde kotti prognostik goOsterge olan
bu antijenler, bir arada bulunan hastamizda da koétt bir
prognoz gosterdi.

Anahtar Kelimeler: T-ALL, CD56, CD34,CD117,CD33

Sekil 1.

Abstract: 388 P-036
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILIi BIR OLGUDA
IDARUBISIN ILE ILISKILENDIRILEN DIiFFUz
HIiPERPIGMENTASYON. Murat Ozdag!, Mehmet Sezgin
Pepeler?, Zuibeyde Nur Ozkurt?. !Gazi Universitesi, I¢
Hastaliklar Béliimii, 2Gazi Universitesi, Eriskin Hematoloji
Béliimti, Ankara

Giris: Antrasiklinler kemoterapotik ajanlar icinde en
etkili ajanlardan olup en sik gbzlenen yan etkileri erken
donemde gozlenen veya toplam doza bagimli gelisen
kardiyotoksisitedir. Deride pigment degisiklikleri nadir
gortilen yan etkilerdendir. Biz Idarubisin’e baghh yaygin
hiperpigmentasyon gelisen akut lenfoblastik l6semili
hastay: sunuyoruz.

Olgu: 26 yasinda, Philadelphia kromozomu pozitif
prekursor B hticreli akut lenfoblastik 16semi tanili, sant-
ral sinir sistemi ve testis tutulumu olan hasta; allojenik
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kék hiicre naklinin 10. ayinda relaps oldu. Intravenoz
Fludarabin (30 mg/m?2/glin, 5 giin), Idarubisin (10 mg/
m?/glin, 3 glin), Sitarabin (2000 mg/m?/glin, 5 gin)
tedavisi baslandi. Kemoterapinin 7. GlUinlinden itibaren
fizik muayenede avug ici, ayak tabani, tirnaklar, bilate-
ral aksiler bolge ve dil hari¢ tim viicudu tutan belirgin
hiperpigmantasyon gelisti (Sekil 1). Hastanin o siurecte
glunese maruziyeti olmadi. Hastanin 6ykisl, muayene-
si ve laboratuvar bulgularinda Adisson veya herhangi
bir deri hastaligi ile ilgili bulguya rastlanmadi. Hasta
FLAG-Ida kurtarma tedavisine direncli saptandi. Kinik
ve poliklinik izlemlerinde yaygin hiperpigmentasyonun
degismedigi gérulda.

Tartigsma: Ifosfamid, Siklofosfamid, Thiotepa, Platin
bazli ajanlar, Bleomisin ve 5-Fluorourasil en sik hiper-
pigmentasyona yol acan ajan ajanlardir. Kemoterapi
iligkili hiperpigmentasyon lokal veya yaygin olup genel-
likle gecicidir. Antrasiklinlere bagh sik gértilen kutanéz
reaksiyonlar; el-ayak sendormu, foliktiler rash, intertrigo
benzeri melanotik maktller olup nadir gozlenmektedir.
Antrasiklinlerden ise simdiye kadar bildirilen doksorubi-
sin ve daunorubisine bagli pigmentasyon anormallikleri
gbzlenmektedir. Idarubisin iliskili hiperpigmentasyon
sikligi ve seyri konusunda literattirde yeterince bilgi
bulunmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Losemi, Idarubisin, pigmentasyon

Abstract: 434 P-037
TROMBOSITOZ iLE BASVURAN BIFENOTIPiK AKUT
LOSEMI OLGUSU. Girsel Glines!, Umit Yavuz Malkan!,
Tuncay Aslan', Okan Yayar?, Haluk Demiroglu!, Yahya
Buytlkasik!. 'Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt
Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Ankara

Giris: Akut l6semilerde siniflama hastalarin morfolojik,
immunofenotipik ve sitogenetik 6zelliklerine gore yapilir.
CD19, CD20, CD22 ve CD79a B htucre belirtecleridir. T
hticre belirtegleri ise CD2, CD3, CD5, CD7’dir. Myeloid
seriye ait blastlar ise CD13, CD33, CD117 ve myeloperok-
sidaz pozitiftir. Akut 16semideki blastik hticreler genellik-
le tek tip seriye ait belirtecleri bulundururlar. Ancak bazi
olgularda birden fazla seriye ait belirteclerin ekspresyonu
ile karsilasilabilir. Bu tip akut l6semiler bifenotipik akut
16semi (BAL) olarak adlandirilir. BAL daha nadir gériilen
bir formdur ve prognozu daha kotudur.

Burada trombositoz ile basvuran bir BAL olgusu
sunulmustur.
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Olgu Sunumu: Kirk alt1 yasinda erkek hasta halsizlik
ve sirt agrisi sikayetleriyle poliklinige basvurdu. Fizik
muayenesi normal sinirlarda olan hastanin tam kan
sayiminda hemoglobin 9.1 g/dL, 16kosit sayis1 19.3 x 10°
/L ve trombosit sayisinin 2650 x 10° /L oldugu goruldu.
Abdominal ultrasonografide minimal splenomegali (13
cm) saptandi. Periferik kan yaymasinda %70 oraninda
blastik hticre vardi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisin-
de hiperselltiler kemik iligi, olgun megakaryositlerde artis
ve CD34 pozitif blastik hticre infiltrasyonu oldugu gortl-
du. Akim sitometrik analizde CD5, CD10, CD13, CD19,
CD33, CD34, CD45, HLA DR ve sitoplazmik CD3 pozitif,
CD41 ve CD61 negatifti. Phiadelphia kromozomu (Ph) ve
JAK2 mutasyonu negatifti. Hastaya BAL tanisi kondu ve
idarubisin ve sitarabin baslandi.

Tartisma: Trombositoz Ozellikle 3. kromozom ano-
malisi olan nadir akut myeloid 16semi (AML) olgularinda
bildirilmekle beraber AML ya da akut lenfoblastik 16semi-
lerde (ALL) sik rastlanmayan bir bulgudur. Hastamizin
trombosit sayis1 2650 x 10°/L idi. Bu nedenle 6ncelikle
esansiyel trombositoz (ET) ya da diger myeloproliferatif
hastaliklar akla gelmisti. Periferik yaymada ve kemik iligi
incelemesinde gorulen farkli blast poptilasyonlar: ve akim
sitometri bizi BAL tanisina yénlendirdi.

Hastanin farkl yani akut lésemide gortlen cok ytk-
sek trombosit sayisidir. Literatiirde ET zemininde gelisen
AML ya da ALL olgularn bildirilmistir. Bununla beraber
hastada o6ncesinde ET hikayesi ya da stphe uyandira-
cak bulgunun olmamas: yeni gelisen bir AL oldugunu
dusundurmustir.

BAL oldukca ko6tti bir prognoza sahiptir. Tedavi pro-
tokoli ve yanit konusunda tatmin edici veriler mevcut
degildir. Bununla beraber literattirde BAL olgularinda
ALL’ye yonelik tedavi protokollerinin AML’ye yonelik olan-
lardan daha etkin olduguna dair yayinlar vardir. Buna
ragmen bu olgularda genel oneri ilk basamakta AML'ye
yonelik protokol ile tedaviye baslanmasi ve remisyon elde
edilemezse ALL protokoltine gecilmesidir. Hastamizda
Ph kromozomu negatifti. Tedavi icin AML protokolt
baslandi.

BAL’da Ph kromozomunun varlig: ve ileri yas progno-
zu daha da kotulestirmektedir. Bu olgularda tani aninda
trombositoz goérilebilir. Ozellikle Ph negatif olgularda
AML tedavi protokolt ile tedaviye baslanabilir.

Anahtar Kelimeler: Bifenotipik akut l6semi, trombositoz

Abstract: 482 P-038
GRANULOSITIK SARKOMU TAKIiBEN GELISEN AKUT
MYELOID LOSEMi OLGUSU. Tugrul Burak Geng!,
Emre Osmanbasoglu?, Umit Basbaros Ure?, Fehmi
Hindilerden?, Serkan Enki!, Ibrahim Oner Dogan?,
Bugra Oztosun'. 'Bakwkéy Dr. Sadi Konuk Egitim
Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi, Istanbul,
?Bakiwrkéy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi, Istanbul, 3Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Grantulositik sarkom (GS); ekstrameduller bir
anatomik bolgeyi tutan myeloblast veya immatir myeloid
hucrelerin olusturdugu nadir bir timoérdur. Siklikla akut
myeloid 16semi (AML) hikayesi olanlarda veya eszamanlh
myeloproliferatif hastalik veya myelodisplastik sendromu
olan hastalarda ortaya ¢ikar. Nadiren izole kitle olarak
gorultir. Bu hastalarin ¢cogunda da takip eden surecte
AML gelisir. Biz burada gingiva hiperplazisi nedeni ile
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basvuran, takiplerinde AMLye déntisiim gdsteren bir GS
olgusunun klinik seyirini sunmay1 amacladik.

Olgu: 32 yasinda erkek hasta. Son tg¢ aydir agiz tist
cene O6n bolgede dis etinde bliylime ve son zamanlarda
kanama sikayeti ile dis hekimine basvurmus. Dis eti
biyopsisi yapilan hastanin patolojik degerlendirilmesinde
hematopoetik malign timoér saptanmis; myeloid sar-
kom tanis1 konulan hasta tarafimiza yonlendirilmistir.
Hastanin basvurusunda kemik iligi tutulumunu ekarte
etmek acisindan yapilan kemik iligi aspirasyonunda,
periferik yaymasinda, akim sitometrik incelemesinde ve
sitogenetik incelemesinde akut myeloid 16semi infiltras-
yonunu dustndtrecek bulgu saptanmadi. PET-CT ceki-
len hastanin maksillar bolgede ve servikal bolgede malign
tutulum lehine yorumlanan bulgular saptandi. Hastaya
3+7 remisyon induiiksiyon rejimi sonrasinda sitozin-ara-
binozid (3g/m? glinde iki sefer 1., 2. ve 3. Gunlerde) ile
konsolidasyon uygulandi. Tedavi sonras: ¢ekilen PET-CT
de malign tutulumun tamamen ortadan kalktig1 gézlem-
lendi. Hasta yaklasik bir sene sonra sag orbital bdlgede
sislik nedeniyle tarafimiza basvurdu. Hastanin MR tet-
kikinde sag bulbus ocili medial rektus kasi yakininda
malign tutulum ile uyumlu lezyon saptandi. Hastanin
tekrar yapilan kemik iligi biyopsisinde %80 myeloblast
saptandi, relaps akut myeloid 16semi kabul edilen hasta-
ya FLAG-IDA kurtarama kemoterapisi yapildi. Hastanin
klinigimizce takibine devam edilmektedir.

Sonug: GS siklikla akut myeloid 16seminin klinik bir
baslangi¢ bulgusu olarak kendini gdsterir. Bazen, akut
myeloid 16seminin relapsi veya kronik myeloid l6seminin
blastik transformasyonu ile birlikte, bazen de l6semi
bulgular1 olmaksizin solid bir timoér seklinde ortaya
cikabilir. Solid timor seklinde prezente olan vakalarda
genellikle ortalama 4-7 aylik bir stirecte akut myeloid
16semi gelistigi gérulmustiar. Viicutta herhangi bir doku-
da gelisebilmekle birlikte en sik tutulan bélgeler deri,
yumusak dokular, lenf nodtilti ve gastrointestinal sis-
temdir. Baslangicta yapilan dogru tani ve erken baslanan
antilésemik tedavi, 6zellikle gen¢ hastalarda uzun bir sag
kalim saglayarak ytiz gtildtirticti olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Grantilositik sarkom, akut myeloid 16semi

Abstract: 649 P-039
AKUT LENFOBLASTIK LENFOMALI OLGUDA
GORULEN NOTROPENIK ENTEROKOLIT. Can Ozli,
Serife Solmaz Medeni!, Sinem Namdaroglu', Tugba
Cetintepe!, Merve Kocar?, Merve Ucar?, Ali Nazmi Can
Dogan?, Ulkti Ergene!, Oktay Bilgir'. ‘zmir Bozyaka
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Izmir, 2[zmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Klinigi, Izmir

Girig: Notropenik Enterokolit(NE) siklikila sitotoksik
kemoterapi ile bagirsak mukozal butinltigintn bozul-
masi ile sonuclanan erken tani ve tedavinin hayat kurta-
rict oldugu ates yuksekligi, karin agrisi,ishal bulgular ile
gorunttlemede saptanan barsak mukozal duvar kalinlik
artis1 (>4mm) ile karakterize klinik tablodur. Klinik bul-
gular disinda ultrasonografi ve bilgisayarli tomografide
gozlenen degisiklikler tanida yardimcidir. Vakamizda
amacimiz notropenik vakalarda karin agrisi ishal tablosu
gelisiminde NE tanisi distnulmesi ile yogun medikal
tedavinin mortaliteyi azaltabilecegidir.

Olgu: 46 yasinda erkek hasta epistaksis sikaye-
tiyle klinigimize basvurdu. Hastanin yapilan tetkikler
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sonucunda ALL tanisi1 konuldu, HOELZER faz 1tedavisi
baslandi.Flukonazol proflaksisi altinda kemoterapi(KT)
+8.glinde noétrofil:20 mm?® iken, ates yuksekligi ve CRP
yuksekligi olmasi tzerine kulturleri alinarak nétropenik
ates kabul edilip ampirik piperasilin-tazobaktam tedavisi
baslandi.Kan ve idrar kultirtinde treme saptanmadi.
Ates yuksekliginin devam etmesi Uzerine tedaviye van-
komisin eklendi. Hastanin kemoterapi +18.glinde tim
batinda yeni gelisen bulanti, kusma, gtinde 5 kere kanli-
sulu ishal, karin sag alt kadran agris: tariflemesi tizerine
yapilan yatak bast abdomen ultrasonografi’de hepatome-
gali disinda anlamli patoloji saptanmadi. Gayta makros-
kobik mikroskobik baki ve kultirde aktif enteropatojen
bu saptanmadi. Takibinde karin agris1 gecmeyen CRP’de
anlamli artis ve ates yuksekligi devam eden hastada
cekilen abdomen BT’de ileocekal valv ve ¢ekum duvar
kalinliginda artig, pericekal alanda belirgin inflamasyon
bulgusu,pericekal bolgede sivama tarzinda serbest sivi
dansitesi izlendi. Hasta noétropenik enterokolit 6n tani-
styla oral alimin stoplanip nazogastrik dekompresyon ve
parenteral destekle yogunlastirilmis medikal tedavi ile
takibe alindi. Genis spektrumlu antibiyoterapisi plan-
lanarak metronidazol, vankomisin, imipenem, levoflok-
sasin ve amfoterisin B olarak dtizenlendi. Ates kontroli
saglanamayan hastanin vankomisin kt 25.glin, imipenem
ve levofloksasin kt 25.gtinde kesilerek meropenem ve
linezolid tedavisi baslandi. Ates kontrolti saglanmasi tize-
rine amfoterisin-B kt 30.gtinde kesilerek meropenem ve
linezolid 14 gline tamamlanip stoplandi. Genel durumu
iyi, vitalleri stabil olan hasta kemoterapinin 38.gtintinde
noétropeniden ¢ikmis remisyonda ALL olarak taburcu edi-
lip tedavi stireci devam edildi.

Sonug: Mortalitesi %50 olan Nétropenik enterokolit
ozellikle kombinasyon kemoterapileri alan hastalarda
daha agresif seyretmekte perforasyon sikligini artirmak-
tadir. Tam noétropenik enterokolit stpheli vakalarda
BT gortintulemesi yapilmalidir. Noétropenik enterokolit
olan hastalara genel yaklasim bireysellestirilmis olma-
lidir. Medikal tedavide nazogastrik uygulama, oral gida
aliminin kesilmesi kan ve Urunleri replasmani ve genis
spektrumlu antibiyotikler uygulanmalidir. Olgumuzda
cerrahi tedavi diisintlmemis, medikal tedavi ile kontrol
altina alinmistir
Anahtar Kelimeler: ALL,No6tropenik Enterokolit

Abstract: 519 P-040
ATiPIK YERLESIMLI GRANULOSITIK SARKOM: 3
OLGU SUNUMU. Dogus Tiirkyilmaz!, Omir Gékmen
Sevindik!, Celal Acar!, Aybuke Olgun', Alev Garip!,
Stireyya Yigit Kaya!, Inci Alacacioglu!, Giiner Hayri
Ozsan!, Fatih Demirkan', Btilent Undar!, Mehmet
Ali Ozcan!, Ozden Piskin'. Dokuz Eylil Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Tzmir

Grantulositik sarkom akut myeloid lésemi (AML),
diger myeloproliferatif bozukluklar veya myelodisplas-
tik sendromun (MDS) ekstrameduller prezentasyonu-
dur. Daha az siklikla izole bir kitle olarak da cikabilir.
Myeloid l6semilerin %1’den az bir kismi baskin olarak
ekstrameduller hastalikla (grantlositik sarkom, myelob-
lastom ya da kloroma) ortaya cikarlar. AML ve MDS’de
gerek tani safhasinda gerekse de hastaligin her hangi
bir déneminde ekstramedtller kitleler gorulebilir. Bu
durumlarda grantilositik sarkomun dustntlmemesi
hem zaman kaybina hem de hastalarda morbidite

153



POSTER BILDIRILER

artisina ve mortaliteye neden olabilir. Hematoloji kli-
niginde AML tanis1 alarak kemoterapi baslanan, tedavi
sirasinda tiflit 6n tanisi ile yapilan abdominal BT de
apandisit dustnulerek apendektomi yapilan ve apen-
dektomi materyali grantilositik sarkomla uyumlu gelen
olgu, MDS RAEB-II tanis1 aldig1 sirada iyilesmeyen
herpes labialis lezyon biyopsisi grantlositik sarkom ile
uyumlu gelen olgu ve akut kolesistit tanisi ile yatirilarak
opere edilen ve operasyon materyali grantlositik sarkom
ile uyumlu gelen ve tarafimiza yonlendirilerek AML tani-
s1 alan olgular atipik lokalizasyonlar: nedeni ile literatire
katki amach sunulmustur

Anahtar Kelimeler: grantlositik sarkom, atipik, 16semi

Abstract: 554 P-041
MASSIF SPLENOMEGALIYLE BASVURAN VE
OLDUKCA NADIiR GORULEN B/T-ALL FENOTIPINE
SAHIP BIFENOTIPiK AKUT LOSEMi OLGUSU. Osman
Yokus', Rafet Eren!, Mehmet Hilmi Dogu’, Elif Suyani!,
Ceyda Aslan!. !Istanbul Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris ve Amag: Bifenotipik akut 16semiler(BAL) nadir-
dir. Cogu myeloid/ B cell veya myeloid /T cell kékenli
olup hem B hem T htuicre antijenlerinin (marker’leri) ayni
hticrede ekpresyonu oldukca nadirdir(1l). Sitogenetik
analiz sonucu klonal kromozomal anomali sikligi %59-
90 civar1 bulunmus olup genellikle kemoterapilere yanit
kotaduar(2). Asagida cok nadir gortilen hem T hem
B-ALL miks fenotipi gosteren bifenotipik l6semi olgusu
sunulacaktir.

Olgu sunusu: Biz burada ki sunumuzda, agrili masif
splenomegali ve pansitopeni ile seyreden ve tetkiklerin-
de kanda gozlenen blastlarda hem B hem de T hiicre
antijenlerini eksprese eden 26 yasinda erkek hastayi
takdim edecegiz. Hasta bize sitopeniyle iligkili semptom-
lar ve sol kadran agris: ile basvurdu. Yapilan tetkikle-
rinde periferik yaymada (%20) ve kemik iligi aspiratin-
da(%60) atipik blastlar saptaninca flowsitometri analizi
istenildi. Histokimya boyalar yapilamadi. Flowsitometri
sonucu: blastlarda: ¢cCD3 %73,CD7:%75 CD34:%51,
CD22:%15,cCD79a:%58,8, CD22:%22, CD38:%72,5
CD33: %29 TdT: %57,3 geldi; yani distik olasilikla T ve
B lenfoid kokenler iceren bifenotipik akut 16semi olabile-
cegi sonucu geldi. European Group for the Immunological
Characterization of Acute Leukaemias (EGIL) kriterlerine
gore hastaya B-cell/T-cell BAL tanisi konuldu.

K.I. aspiratindan yapilan konvansiyonel sitogenetik-
sonucu; 44-48 XY, +Y(2), t(6:11)(q12;p14)(7),+8(3), +19(6)
cp7)/46,XY(13) saptandi; yani kompleks karyotip anoma-
lilerin oldugu gozlendi

Hastaya hyper CVAD 1A kemoterapi (KT) rejimi veril-
di ve yanit alinamadi. Bu arada ilk tani aninda 210 mm
olan dalak vertikal uzunlugunun 230 mm’ye ciktig1 ve
buna sol hipokondriumda sol omuza vuran ve morfin
tlrevi agri kesicilerle azalmayan agrilarda da artma
eslik edince dalaga palyatif amacglh radyoterapi (RT)
uygulanmas: planlandi ve uygulandi ama belirgin etki
gozlenmedi. Hemen ardindan hyper CVAD 1 B KT rejimi
verildi ama yine yanit alinmadi. Daha sonra FLAG verildi
ve yanit alinamayan hasta 35.glinlerde noétropenik ates
nedeniyle sepsisten vefat etti.

Tartisma ve Sonug: Bifenotipik akut l6semi ytuksek
riskli akut 16semi tipi olup altta yatan klonal anomalile-
re baglh hem AML hem ALL’li olgulara gére kemoterapi
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tedavilerine daha direncli oldugu; bu nedenle daha yogun
kemoterapi gerektigi bildirilmistir. Immiinfenotipleme
ve gene rearrangement profiline goére tedavi Onerileri
degismekle birlikte net bir tedavisi mevcut degildir (3).
Olgumuzda da koétt prognozla iligkili oldugu gosterilmis
olan kompleks karyotip anomali varligi ve kemoterapilere
yanit vermedigi, agrili artis gosteren ve radyoterapiye-
ragmen gecici sinirli ktictilen massif splenomegali varlig:
sunuda detaylica belirtilmistir.

Sonug olarak T ve B —ALL antijenleri iceren miks feno-
tipli bu 16semili alt grubu kompleks karyotipik sitogene-
tige sahip olup, KT ye refrakter ve kot klinik prognoza
sahip oldugunu belirtmek isteriz.

Anahtar Kelimeler: bifenotipik 16semi,B/T fenotip, splenomegali

Abstract: 640 P-042
SPONTAN DALAK RUPTURU iLE PREZENTE OLAN
AKUT MONOSITIK LOSEMi OLGUSU. Selim Sayin!,
Gokhan Ozgir', Murat Yildinm!, Nuri Yigit?, Melih
Kilin¢?, Mukerrem Safali?, Cengiz Beyan'. !'Giilhane
Askeri Tiyp Akademisi, Hematoloji Bilim Dali, 2Gtilhane
Askeri Tip Akademisi, Patoloji Anabilim Dali

Giris: Spontan dalak rtptirl, hematolojik maligni-
telerin ilk muracaatinda nadir goérilen ve hayati tehdit
eden bir klinik bulgudur. Spontan dalak rupttrt l6semi-
lerde ilk tan1 aninda gortlecegi gibi tedavi stirecinde de
komplikasyon olarak gelisebilir. Burada spontan dalak
ruptlird ile muracaat eden ve operasyon Oncesi akut
monositik 16semi tanis1 alan bir olgu sunulmustur.

Olgu: 49 yasinda erkek hasta, iki gindir devam
eden sol subkostal agri nedeniyle acil poliklinige mura-
caat etti. Fizik muayenesinde dalak kot kenarini 6 cm
geciyordu. Beyaz kure:28,8x10°/1 hemoglobin: 8.5 g/dL
ve trombosit 36x10°/1 olarak 6l¢tildii. Rutin tetkiklerinde
ure:52 mg/dL, kreatinin:2.04mg/dL, LDH:693 saptan-
di. Gorunttlemeye yonelik yapilan ultrasonda splenik
subkapstiler hematom ile uyumlu gbérintim nedeniyle
hastaya kontrasth bilgisayarli tomografi (BT) cekildi ve
dalak inferiorunda yaklasik 1,5 cm boyutunda hipodens
alan ve bu alanda kapstler diizensizlik izlendi. Ayrica
dalak en genis yerinde 2 cm genisliginde hiperdens sub-
kapstler hematomla uyumlu gérintim vardi. Operasyon
hazirligi stirecinde yapilan periferik yaymada blast orani
%61, notrofil:%15, lenfosit: %22, monosit: %1, normob-
last: %1 bulundu. Akim sitometride blastlar CD13,CD34,
anti-HLA-DR, CD11C eksprese ederken, CD33 ve CD117
ekspresyonu zayifti. Kemik iligi biyopsi ve akim sitometri
sonucu ANLL-MS ile uyumlu degerlendirilen hastaya
splenektomi sonrasi 4. glinde 3-7 kemoterapisi baslandi.
Postoperatif dalak biyopsisinin makroskopik inceleme-
sinde dalak 20x15x6 cm boyutunda, hiler ytizde 7 cm ve
6,5 cm uzunlugunda 2 adet ruptlr hatti, kapsul altinda
birkac infakt alani izlendi. Mikroskopik incelemesinde
16semik hiicre infiltrasyonu saptandi.

Tartisma: Spontan dalak riptiirintin en sik neden-
leri enfeksiyonlar ve malignitelerdir. Hematolojik malig-
niteler %30-40 oraninda gérultr. Hematolojik maligni-
telerde spontan dalak rupttrt siklikla tedavi stirecinde
yada G-CSF uygulamasina bagl olarak goéraltrken,
olgumuzdaki gibi nadiren ilk muracaat bulgusu da
olabilir. Olgumuzda da oldugu gibi splenik infiltrasyon
sonucunda o6zellikle kapstldeki gerilmeye bagh rtptir
6n planda dustnulen mekanizma olsa da, ¢ogu otopside
dalak boyutunun normal saptandig: akilda tutulmalidir.
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Spontan dalak ripturli olgularda kesin olarak splenek-
tomi uygulanmas: gerekmektedir, aksi halde mortalite
kacinilmazdir.

Anahtar Kelimeler: Dalak rupttirti, AML

Sekil 1.

Sekil 2.

Abstract: 601 P-043
AKUT MIYELOMASTOSITIK LOSEMiI OLGUSUNDA
LITERATURE GORE ELDE EDILMIS UZUN SAGKALIM.
Omir Gékmen Sevindik!, Celal Acar!, Serife Medeni
Solmaz?, Inci Alacacioglu!, Ozden Pigkin', Mehmet Ali
Ozcan!, Fatih Demirkan!, Giiner Hayri Ozsan'. Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
2fzmir Bozyaka Egitim ve Arastrma Hastanesi, Izmir

48 yasinda kadin hasta Temmuz 2013’te ani gelisen
ses kisikligi nedeni ile yapilan tekiklerinde nétrofilik
16kositozu ve boyun bt’sinde sag hipofarenks diizeyinde
infiltratif kitlesel lezyonu saptanmasi tizerine tarafimiza
konsulte edildi. 16.07.2013 tarihinde hastaya periferik
yayma, akim sitometri ve kemik iligi aspirasyonu ile akut
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myeloid 16semi tanist konan hastanin kemik iliginde %80-
90 myeloblast artisi izlenirken kemik iligi biyopsisinde
mast hticre agregatlar1 gozlendi. Hipofarinksteki lezyon
biyopsisinde de myeloid blastlarin yanisira triptaz pozitif
mast hucreleri izlendi. KIT D618V mutasyon calismalar:
negatif saptanan ve tipik mast hticre belirteclerinin (CD2
ve CD25) ekspresyonunun negatif oldugu hastaya akut
miyelomastositik 16semi tanisi kondu. Literattirde teda-
visi hakkinda kisitli verinin bulundugu miyelomastositik
l6seminin prognozu hakkinda da yeterli bilgi bulunma-
makla birlikte birka¢ ay ile sinirli bir sagkalimdan bah-
sedilmektedir. Hastamiza tani konduktan sonra 6ncelikle
standart aml induksiyon tedavisi olan 7+3 kombinasyon
rejimi baslandi. 2 kur indtksiyon tedavisi sonrasi blast
oraninda anlamli bir azalma saglanamayan hastaya
kurtarma rejimi olarak IDA-FLAG kemoterapisi baslandi.
IDA-FLAG ile de remisyon saglanamayan hastanin mast
degrantilasyonu semptomlar: belirginlestigi icin dasatinib
ve steroid tedavisi baslandi. Dasatinib ve steroid tedavisi
altinda mast hiicre degraniilasyon semptomlar: gerileyen
kemik iliginde mast htlicre agregatlari azalmasina ragmen
miyeloblastlar1 sebat eden hastaya kurtarma rejimi ola-
rak klofarabin tedavisi baslandi. Klofarabin ile de remis-
yon saglanamayan hastaya tam hla uyumlu kardesinden
yuksek doz kemoterapi esliginde (Bu-Cy) allojeneik kok
hucre nakli uygulandi. Allojeneik kék hticre nakli sonrasi
hematopoietik toparlanmasi yine miyelomastositik 16se-
mi tablosu ile gerceklesen hastaya azasitidin epigenetik
tedavisi baslandi. Toplamda 3 kur azasitidin tedavisi
alabilen hasta kontrol altina alinamayan 16kositoza bagl
l6kostaz ve sepsis nedeni ile taninin 18. ayinda kaybedil-
di. Miyelomastositik 16semi icin standardize edilebilmis
bir tedavi yontemi ve modalitesi mevcut olmamakla bir-
likte olgumuzda da oldugu gibi remisyon elde edilemese
dahi agresif tedavi yaklasimlari ile gorece uzamis bir
sagkalim elde edilebilir.

Anahtar Kelimeler: akut miyelomastositik 16semi, sagkalim

Abstract: 80 P-044
HIPERSPLENIZM TABLOSU ILE PREZANTE OLAN
AKUT MONOSITIK LOSEMi OLGUSU. Murat Yildirim!,
Gokhan Ozgur!, Selim Sayin!, Nuri Yigit?, Cengiz
Beyan!. !Giilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim
Dali, *Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Patoloji Anabilim
Dali, Ankara

Giris: Akut miyeloid 16semiler (ANLL-AML)
3-5/100.000 sikligi ile eriskinlerde en sik rastlanan
16semi tipidir. AML M5b (monositik 16semi) tim AML alt
gruplarinin %3-6’1ik kismini olusturur. Siklikla koagtilas-
yon bozukluklari, organomegali, lenfadenopati, gingival
hiperplazi, merkezi sinir sistemi ve diger doku infitras-
yonlar ile belirir. Burada ciddi trombositopenisi olmak-
sizin kas i¢i ve retina hemorajileri, hipersplenizm bulgu-
lariyla ortaya cikan bir AML M5b olgusu sunulmustur.

Olgu: 25 yasinda erkek hasta ates ytksekligi, kilo
kaybi, halsizlik, karin agrisi, karinda dolgunluk hissi
yakinmalan ile bagvurdu. Oykiisinde yakinmalarinin
son Ug¢ aydir oldugunu ve son bir haftadir karin agrisinin
arttigini ifade ediyordu. Fizik muayenede yaygin lenfade-
nopati ve alt ucu sol inguinal hatta kadar uzanan sert
agrili splenomegalisi haricinde bulgusu yoktu (Sekil-1).
Laboratuar incelemelerinde lokosit 2,96x109/1, nétrofil
0,97x109/1, monosit 0,56x109/1, hemoglobin 9,1 g/dl,
trombosit 56x109/1, protrombin zamani (PT) 14,7 saniye,
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PT-INR 1,3, aktive parsiyel tromboplastin zamani 42
saniye, sedimentasyon 105 mm/saat, ferritin 8291 ng/
ml, fibrinojen 599 mg/dl, trigliserid 590 mg/dl olarak
ol¢tldl. Periferik yaymada (PY) blast gézlenmez iken %2
civarinda atipik lenfoid hticreler mevcuttu. Takiplerinde
3-4 kez 39°C’yi bulan titreme ile ylikselen atesi gbzlendi.
Tekrarlayan periferik kan ve kemik iligi (Ki) kulttirinde
lireme olmadi. Ilerleyen dénemde her iki alt ekstremi-
tede yaygin kas i¢i kanamalar:1 ve bilateral gérme kaybi
gelisti (Sekil-3). Orbita ultrasonografisi ve tomografisin-
de yaygin retinal hemoraji alanlar izlendi; es zamanh
tam kan sayiminda trombosit 69x109/1, PT-INR 1,4,
fibrinojen >600 mg/dl olarak saptandi. Retina ve kas ici
kanamalari kronik yaygin damar ici pihtilasma ile iliskili
olarak degerlendirildi. Ki’de hemofagositoz ve leishma-
nia paraziti gézlenmez iken %32 oraninda monositoid
nattrde atipik hticre infiltrasyonu gézlendi (Sekil-2). Ki
akim sitometri incelemesinde atipik hticreler HLA-DR,
CD4, CD33, CD36, CD16, CD11b, CD13, CD14 ile pozitif
idi. Myeloperoksidaz pozitif, PAS negatif olarak boyandi.
AML M5b tanisi konularak indiiksiyon tedavisi baslanda.
Tedavinin ilk haftasinda dalak boyutu hizla ktgtldu;
retinal ve kas i¢i hemorajileri hizli bir klinik/radyolojik
dtizelme gosterdi (Sekil 3).

Sonug: Olgumuzda, muracat aninda klinik bulgula-
rin enfeksiyonu taklit etmesi (ates, masif splenomegali,
yaygin lenfadenopatiler, yltiksek akut faz reaktanlari),
PY’de blast bulunmamasi, hipersplenizmi taklit eden bir
pansitopeni tablosunun bulunmasi hematolojik maligni-
telerden ziyade visseral leishmania enfeksiyonu, sitma,
hemofagositik sendrom gibi durumlari 6n planda dusun-
dtirmustiar. Sonuc olarak, AML M5 doku infiltrasyonu
egilimi ve KI akim sitometrisinde yogun olmayan ve
morfolojik olarak olgun monositlere benzeyen hticre
grubunun normal monosit populasyonu ile karigmasi
nedeni ile siklikla inflamatuar/enfeksiyoz durumlar ile
karismaktadir.

Anahtar Kelimeler: AML M5b, Hipersplenizm, Hemoraji

Sekil 1.
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Sekil 3.

Abstract: 128 P-045
HIPERLOKOSITOZLA KOMPLIKE OLAN BiR AKUT
MYELOID LOSEMi HASTASI. Umit Yavuz Malkan!,
Gursel Glnes', Eylem Eliacik!, Okan Yayar?, Tuncay
Aslan', Osman [lhami Ozcebe!. 'Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklan Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, 2Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida, hiperlokositozla komplike olan
bir sekonder akut myeloid l6semi (AML) hastasi ile ilgili
tecriibemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 60 yasinda kadin hasta ekimotik
lezyonlar ile hastaneye basvurdu. Laboratuvar test-
lerinde hemoglobin 9.8 gr/dl, beyaz kuire 32x10°/ul,
trombosit 17x10%/ul olarak saptandi. Hastanin periferik
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yaymasinda blastlar gortlmesi Uzerine yapilan kemik
iligi incelemesi “%5-10 CD34 boyanan htlcre, mye-
loproliferatif/myelodisplastik overlap sendromu” sek-
linde raporlandi. Hastanin yollanan Jak-2, Invl6 ve
t(15:17) testleri negatif olarak sonuclandi. Konvansiyonel
sitogenetik incelemede 46XX saptandi. PCR testinde
BCR-ABL saptanmadi. Hastanin flow sitometri ana-
lizinde CD2,3,5,7,19,20,22,41,45 ve HLA-DR pozitif,
CD10,13,14,15,33,117,MPO ve Tdt negative olarak sap-
tandi. Hasta yakin takibe alindi. Hastanin Mart 2015’teki
kontrol randevusunda beyaz kire sayis1 33x10%/pul idi.
Kontrol kemik iligi incelemesinde myelodisplastik send-
roma sekonder AML saptanmasi Uizerine hastaya induk-
siyon kemoterapisi verilmesi planlandi. Ancak birkacg
gun sonra hasta acil servise dispne sikayeti ile bagvurdu.
Acil serviste yapilan laboratuvar analizinde hastanin
beyaz kuire sayis1 118x102/ul olarak saptandi. Yapilan
toraks bilgisayarli tomografi tetkikinde pulmoner trom-
boemboli saptanmadi ancak alt ekstremite venéz doppler
tetkikinde sol alt ekstremite venlerinde total okllizyon
saptandi. Hasta yogun bakim servisine alinarak, has-
taya diisiik molektl agirlikli heparin tedavisi baslandi.
Ayrica 16koferez tedavisi de uygulandi. Ancak hastanin
lokositozu lékoferez tedavisine direncli idi, bu nedenle
hastaya hidroksikarbamid ile beraber sitozin arabinozid
(ARA-C) tedavisi 3 glin boyunca verildi. ARA-C tedavi-
si sonrasi hastanin trombosit sayist 4x10%/ul’e dusta.
Hasta yogun bakimda takip edilirken sepsis nedeniyle
hayatin1 kaybetti.

Tartigsma: Indiiksiyon kemoterapisi bir cok hiperléko-
sitoz vakasinda sitoredtiksiyon elde etmek icin tercih edi-
len ilk tedavi secenegidir. Ancak bizim hastamizda sol alt
ekstremite venlerindeki total okltizyon, hastaya indtk-
siyon kemoterapisi vermemizi engellemistir. Lokoferez
tedavisinin, hiperlékositoz hastalarinda sagkalima katki-
s1 tartismalidir. Hastamizda l6koferez tedavisi sitoredtik-
siyon saglamada etkili olamamistir. Hidroksikarbamid,
indtksiyon kemoterapisi almas: uygun olmayan asemp-
tomatik hiperlokositoz hastalarinda tercih edilebilen bir
tedavi secenegidir. Bizim hastamiz semptomatik oldugu
icin hidroksikarbamid tedavisinin yanina ARA-C de ekle-
dik. Koagtlopati, solunum gti¢ltigi, bobrek yetmezligi ve
norolojik semptomlar literatiirde yayinlanan bir calisma-
da, hiperlokositoz gelisen AML hastalarinda erken 6lim
icin risk faktorleri olarak belirtilmistir. Bizim hastamizda
da koagtilopati ve solunum zorlugu mevcuttu. Sonug ola-
rak, hiperlokositoz AML hastalarinda 6limcul bir komp-
likasyondur ve bizim hastamiz da klinikte kétt prognozla
seyretmistir.

Anahtar Kelimeler: hiperlokositoz, akut myeloid 16semi
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Bildiri Ozetleri Kitabi

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme

Abstract: 297 P-046
AKIM SITOMETRIK OLARAK KRONIiK LENFOSITER
LOSEMi VE MANTLE CELL LENFOMA AYIRICI
TANISINDA CD43 VE CD200 EXPRESYONUNUN
DEGERLENDIRILMESi. Mesude Falay!, Hacer Berna
Afacan Oztirk?, Funda Ceran!, Kursad Giines!,
Simten Dagdas!, Yasin Kalpakci!, Aysun Goénderen?,
Gulstum Ozet!, Hillya Dalgali'. ‘Ankara Numune Egitim
ve Arastrma Hastanesi, ?Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Istanbul, 3Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ankara

Kronik Lenfositik 16semi (KLL) ve Mantle cell Lenfoma
(MCL) immunfenotipik olarak hemen hemen benzerdir.
Immunfenotipik olarak CD5+/CD10- olan vakalarda
CD23+ ise KLL, CD23- ise MCL lehine yorumlanmaktadir
ve MCL tanisi immunhistokimyasal olarak cyclinD1 veya
genetik olarak t(11:14) ile dogrulanmas1 6nerilmektedir.
Sitogenetik yada molektler teknikler gtvenilir sonugclar
vermekle beraber hem heryerde yapilacak kadar yaygin
degildir hem de daha pahalidir ve uzun zamanda sonug¢
cikmaktadir. Biz burada daha kolay ve daha ucuz bir
yontem olan akim sitometri ile KLL ve MCL ayiric1 tani-
sinda CD43 ve CD200 expresyonlarini inceledik.

Methods: 152 yeni tani CD5+ lenfoproliferatif has-
talig1 olan (127 KLL, 25 MCL olgusunda, 5 renkli akim
sitometri ile CD23, CD43 ve CD200 ekspresyonlar: analiz
edildi. MCL tanisi immunhistokimyasal olarak cyclin D1
veya FISH’le t (11:14) ile dogrulandi. KLL olgularimizin
hepsinde CD23 pozitifti, bir olguda CD200, bir olguda
da CD43 negatif olarak izlenirken, 10 MCL olgumuzda
CD23™a pozitif olarak tespit ettik. 3 olguda CD200 pozitif,
2 olguda da CD43 pozitifti. CD23 tek basina degil CD43
ve CD200 birlikte degerlendirildiginde bize KLL ve MCL
ayirict tanisinda oldukea faydali olacagi kanaatindeyiz.
Anahtar Kelimeler: CD43, CD200, MCL, KLL, Akim sitometri

Abstract: 629 P-047
DEL 7(Q) VE/VEYA -7 SAPTANAN OLGULARIMIZ:
AKDENiZ UNIVERSITESI DENEYIMi. Orhan Kemal
Yucel!, Ozan Salim!, Sibel Berker Karatizim?, Utku
Ilitar', Ramazan Erdem!, Levent Undar!. ’Akdeniz
Universitesi Tip Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik
Anabilim Dali, Antalya

Giris: 7 numarali kromozomun kayb1 (-7, monozomi
7) veya 7q bolgesinin kismi kaybi (del (7q)) hematolojik
hastaliklar icerisinde myelodisplastik sendrom (MDS)
patogenezinde 6nemli bir yere sahiptir. Yeni tan1 MDS
olgularinin yaklasik %101 7 numarali kromozom ano-
malisi tasimaktadir. Tedavi iliskili MDS olgularinda 6zel-
likle gecmiste alkilleyici ajan tedavisi alanlarda bu oran
%50’lere ulagmaktadir. -7/del (7q) sahip olan olgularin
prognozu kotudur. Hematolojik hastaliklar icerisinde
akut myeloid 16semi (AML), splenik marjinal zon lenfo-
ma (SMZL), myelofibrozis (MF) olgularinda -7/del (7q)
gozlenebilmektedir.

Hastalar ve Yontem: 2005-2015 yillar1 arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Faktiltesi, Tibbi Biyoloji ve
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Genetik Anabilim Dali’'na cesitli nedenlerle génderilen
kemik iligi 6rneklerinde konvansiyonel sitogenetik ve/
veya FISH yontemi ile del (7q) ve/veya -7 saptanan 18
yas Ustl hastalar calismaya dahil edildi. Konvansiyonel
sitogenetik incelemede del (7q) icin en az 2 metafazda, -7
icin ise en az 3 metafazda bulgularin varligi klonal ola-
rak degerlendirildi. FISH incelemesinde ise hem del(7q)
hem de -7 icin %5’in Uzerinde olmasi1 pozitif olarak
yorumlandi.

Bulgular: Hastalarin demografik, klinik ve sitogene-
tik ozellikleri tablo 1’de sunuldu. Hastalarin 23*a erkek,
17’si kadind1. 40 hastanin 29'unde yalniz myeloid kékenli
hastalik (KML, MDS, MDS/MPN, APL, AML) gozlendi.
2 hasta solid organ timoért, 2 hasta MM, 6zgecmisin-
de solid organ timoért 6yktisi mevcut 2 hastanin ise
sekonder AML tanis1 aldig1 saptandi. 1’er hasta sirasi ile
MDS/PNH, AA, NHL, ALL tanisi alirken, 1 hasta ise NHL
ile birlikte myeloid neoplazi tanisi aldi. Konvansiyonel
sitogenetik yontem ile 37 hastada metafaz elde edilir-
ken yalniz 3 hastada metafaz elde edilemedi. Yedi nolu
kromozom anomalisi 14 hastada sadece konvansiyonel
sitogenetik inceleme ile, 23 hastada ise hem konvansi-
yonel sitogenetik incelemeyle hem de FISH yontemi ile
belirlendi. Geriye kalan 3 hastada ise sadece FISH yonte-
mi ile 7 nolu kromozom anomalisi saptandi. Ayrica FISH
yontemi ile 13 hastada yalniz del 7(q) pozitif saptanirken,
12 hastada yalniz -7 pozitif saptandi. 1 hastada ise her
ikisinin pozitif oldugu goéruldti. Takipte 17 hastanin exi-
tus oldugu, 15 hastanin takip dis1 kaldigi, 8 hastanin ise
halen sag oldugu saptandi.

Tartisma: Gtiniimuzde karyotip analizi myeloid mali-
nitelerde en 6nemli prognostik belirtec olma o6zelligini
stirdirmektedir. Myeloid malinitelerde 7 no’lu kromozom
anomalileri (del 7(q)/-7) varlig: kott riske isaret eder ve
tedavi stratejisinde belirleyicidir. Konvansiyonel sitoge-
netik incelemede cesitli nedenlerle metafaz elde edile-
medigi zaman FISH yoéntemi ile yapilacak incelemenin
faydali olacagi kanisindayiz. Ote yandan calismamizda
da gortldugt gibi myeloid malinite dis1 hastaliklardaki
(lenfoid malinite, solid organ tiimoért vb.) del 7(q)/-7"nin
degerini belirleyecek yeni caligmalara ihtiya¢ oldugunu
distnuyoruz.

Anahtar Kelimeler: del 7(q), -7, MDS, AML, FISH

Abstract: 484 P-048
KRONIiK LENFOSITIK LOSEMIDE SAGKALIMI
ETKILEYEN FAKTORLERIN INCELENMESIi. Aysun
Sentirk Yikilmaz!, Sule Mine Bakanay', Senem
Maral?, Sema Akinci?, Imdat Dilek!. !Yildinm Beyazit
Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, ?Atatiirk Egitim Ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amac: B hitcreli kronik lenfositer 16semi(KLL)
ileri yasin en sik gozlenen hematolojik malignitesidir.
Hastaligin klinik seyrinin oldukca heterojen olmasi cesitli
prognostik faktorlerin bulunmas: gerekliligini dogurmus-
tur. KLL hticresi tipik olarak CD5,CD19 ve CD23 ifade
eder. CD20 ve yuzey Ig (K veya L) ise zayif ifade eder.
Klinik, genetik ve immunfenotipik o6zellikler hastaligin
gidisatini belirlemede etkilidir.

Materyal ve Metod: Subat 2010 ile Haziran 2015
tarihleri arasinda KLL tanisi konulan 55 olgu retrospektif
olarak arastirilmistir. Klinik, genetik ve akim sitometrik
ozelliklerin progresyonsuz (PS) ve toplam sagkalima etki-
leri arastirilmistir. Tanisal amach yapilan akim sitometrik
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incelemede KLL paneli olarak CDS, CD19, CD23, CD43,
FMC7, CD79b, CD20, CD22 ile beraber hastalarin bir
kisminda CD2, CD7, CD11c, CD25, CD38, ZAP70 calisil-
mistir. Calismada sinir deger %30 olarak alinmis, 2%30
ise pozitif, <%30 ise negatif olarak kaydedilmistir.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas1 66,5 (+ SD 11,3),
E/K 41/14 idi. Tan aninda erken (Rai O/I/II) evrede 42
hasta, gec (Rai III/IV) evrede 13 hasta bulunmaktaydi.
Hastalarin ortanca Hb 13,3 gr/dl (7,8-17,5 gr/dl), Lokosit
sayis1 14,9 x 10°/L (1,7-13,4X 10°/L), trombosit sayis1
191x 10°/1 (10-335 10°/L) idi. Ortalama 26,3 ay sureli
takip sonrasinda hastalarin 13*tinde(%23,6) progresyon
izlenmis olup hastalarin 571 (%9,1) kaybedilmistir. Yirmi
(%36) hastaya tani konuldugunda tedavi baslanmis,
31(%56) hasta tedavisiz izlenmis, 4 hastada ise takip
sirasinda tedavi ihtiyaci gelismistir. Calismamizda ileri
yas (>65) progresyon riskini 10,5 kat arttirmaktaydi
(p=0,024). Rai evreleme sistemine uygun olarak progres-
yon riskini, anemi varligi 5,78 kat (p<0,001), trombosito-
peni 3 kat (p=0,056), ileri evre hastalig1 4,4 kat (p=0,008),
splenomegali 6,6 kat (p=0,004) arttirmaktaydi. Herbir
ylzey belirtecinin sagkalima etkisi incelendi. Buna gore,
CD38/CD19 pozitif hasta grubunda progresyon riskinin
5 kat(p=0,015) arttigi, FMC7 negatif hasta grubun-
da progresyon riskinin FMC7 pozitif olan gruba goére
4,2(p=0,017) kat arttig, toplam sagkalimin ise 5,9 kat
(p=0,051) azaldig: gozlendi. CD11c icin ise nuiks riskinin
2,8 kat [p=0,09 ve %95 CI (0,85-9,1)] artmis oldugu sap-
tandi. Tani aninda tedavi baglanmasi gereken hastalarin
progresyonsuz sag kalimi baslanmayan hastalara gore
3,3 kat (p=0.05) arttig gozlendi.

Sonug: Bu calismada literattirle uyumlu olarak ileri
yasin (>65), ileri evre hastaligin ve splenomegali varliginin
progresyon riskinde artis ile iligkili oldugu bulunmus-
tur. Immuinfenotiplendirmede CD38/CD19 pozitifliginin
progresyon riskini arttirmas: beklenen bir bulgu iken
FMC 7 ve Cd11c pozitifliginin azalmis progresyon riski ile
iligkili bulunmasi1 beklenen bir bulgu degildir. Hastalarin
sadece 13 tanesinde genetik risk faktorleri belirlenebilmis
oldugu ic¢in genetik sonuglarin tamamlandig daha genis
hasta grubu ile multivariate analize ihtiya¢ vardir.
Anahtar Kelimeler: kronik lenfositer 16semi

Tablo 1. Progresyonsuz Sagkalimi (PS) etkileyen faktorler

PS (ay) Mean+SE* P
Yas <65/ >65 53,00+8,48 / 46,54+9,12 0,002
Hb diizeyi (gr/dl) >11/ <11 70,82+9,42 / 25,36+5,49 0,001
Trombositopeni Yok / Var 66,18+9,09/28,06+6,04 0,044
LDH (u/L) >200/ <200 55,20+6,08 / 54,75+9,34 0,193
RAI Evre 01,11 (erken) / Ill, IV (geg) 68,82+9,32/27,16+5,73 0,004
Splenomegali Yok / Var 88,23+5,32/31,24+3,87 0,005
Tanida tedavi baslanmayan / baslanan 88,13+7,37 / 33,27 +5,47 0,001
CD38 cd 19 Pozitif / Negatif 56,67+4,53/29,89+4,02 0,007
FMC7 Pozitif / Negatif 52,17+4,71/25,67+8,05 0,009
CD11c Pozitif / Negatif 50,1+3,8/20,4+6,8 0,009
Zap70 Pozitif / Negatif 49,06+5,60/9,33+0,72 0,034

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Abstract: 481 P-049
T(8;14) VE T(11;14) TRANLOKASYONLARININ iLK
DEFA BIRLIKTE BULUNDUGU BURKITT LENFOMALI
COCUK OLGU. Sibel Berker Karatizim!', Sezin Yakut!,
Bahar Akkaya?, Koray Yalc¢in®, Alphan Kupesiz’,
Elif Gtler?. 'Akdeniz Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Tibbi
Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, 2Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, *Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, Antalya

Tum B htcreli lenfomalarin yaklasik %4071 rekur-
rent kromozom anomalisine sahip olup, Non- Hodgkin
Lenfomalarin bir alt grubu olan Burkitt lenfomada en
sik gozlenen kromozom abnormalitesi, C-MYC onkoge-
ninin lokalize oldugu 8q24 bélgesi ile immunglobulinin
hafif zincirini kodlayan 14q32 bolgesi arasindaki t(8;14)
translokasyonudur. C-MYC onkogeni ile birlikte; coklu
onkogen aktivasyonu “double hit lenfoma” olarak deger-
lendirilmektedir. Bugtiine kadar double hit lenfomalarda
C-MYC onkogenine en ¢ok eslik eden 18g21’de loka-
lize olan BCL2 genini iceren kromozomal degisiklikler
olmustur.

14 yasinda Afganli erkek hasta son iki aydir boy-
nunun sag tarafinda giderek artan sislik yakinmasi ile
basvurmustur. Fizik muayenesinde sag servikal bdlgeyi
dolduran 8X6 cm boyutlarinda sert kivamda kitle, sag
periferik fasiyal paralizi, KC MKH’da 3 cm palpable, alt
ekstremitelerde motor kuvvet 475 olarak saptanmistir.
Boyun BT’de sag mandibula arkasindan baslayip boyun
sag yarimini tama yakin dolduran 9X6.5 cm kitle, Toraks
BT’de sag Uist ve sol alt paravertebral alanda spinal alana
uzanan Kkitle, plevral efflizyon, Abdominal BT’de sag
adrenal seviyeden baslayip paravertebral olarak asagiya
uzanan, spinal kanala uzanma egilimi gdsteren kitle ve
sol bobrekte tutulum tespit edilmistir. Boyundaki kitle-
den alinan biyopsi sonucu Burkitt lenfoma olarak rapor
edilmistir. Kemik iliginde %60 oraninda blast ve BOS
incelemesinde stpheli blastlar saptanan hasta Evre IV
Burkittt lenfoma olarak kabul edilmistir. NHL BFM 95
Risk grubu 4 kemoterapi protokoli baslanilmistir. Bir
kur tedavi sonrasi boyundaki kitlede gozle gortlur kugtil-
me olmustur.

Hastanin kemik iligi aspirasyon materyalinden elde
edilen kromozomlarin incelenmesi sonucunda olgu-
nun karyotipi 46,XY,t(8;14)(q24;932)[18]/46,XY,dup(1)
(923932), t(8;14)(q24;932)[12] olarak belirlenmistir. Ayni
olguda molektler sitogenetik yontemlerle yapilan ince-
lemelerde t(8;14) translokasyonunun yaninda eriskin
mantle cell lenfomada siklikla gortlen t(11;14)(q13;932)
translokasyonu, ayni kemik iligi 6érneginden elde edilen
interfaz huicrelerinde %100 oranla saptanmistir.

flk defa Burkitt Lenfoma tanili bir cocuk hastada,
hem t(8;14) hem de t(11;14) translokasyonunun birlikte
bulunmasi1 double hit lenfoma olarak degerlendirilmistir.
Olgunun klinik ve genetik bulgular: literattir bulgulariyla
tartisilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Sitogenetik; Molektler sitogenetik

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract: 217 P-050
MULTIiPLE MYELOMA, KRONIK LENFOSITiK LOSEMIi
VE KRONIK MIYELOID LOSEMIDE VITAMIN D
RESEPTOR GEN POLIMORFiZMLERi. Anil Tombak!,
Mustafa Ertan Ay?, Mehmet Emin Erdal?, Gurbet
Dogru?, Eyup Naci Tiftik!, Fatma SoOylemez?, Emel
Gurkan®, Semra Paydas®. !Mersin Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Hematoloji Bilim Dali, 2Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik
Anabilim Dali, Mersin 3Avrasya Universitesi, Molekiiler
Biyoloji Bélimii, Trabzon, *Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Hematoloji Bilim Dali, Adaba,
SCukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Onkoloji Bilim Dali, Adana

Amag: 1, 25 dihidroksi vitamin D3, kemik metaboliz-
masi, dogal immun yanit, hticre cogalmasi ve farklilagsma-
s1 gibi bircok biyolojik olayda rol alir. Kanser gelisiminde
de tumor iligkili genlerin ekspresyonunu etkiler veya
hicre bluytmesi, adezyon, migrasyon, metastaz ve anji-
yogenezis inhibisyonuna aracilik eder. Transkripsiyonel
aktivasyonu ve hedef genlerdeki baskilanmayi, intra-
nukleer vitamin D reseptértine (VDR) baglanarak yapar.
VDR, steroid hormon reseptdr ailesine dahildir ve kanser
hticreleri de dahil tim dokularda aktiftir. Geni, 12. kro-
mozomdadir (12ql12-ql4) ve farkli gen polimorfizmleri
oldugu rapor edilmistir. En sik saptanan VDR gen poli-
morfizmleri; Apal, Bsml, Fokl ve Taql'dir. VDR gen poli-
morfizmi, bircok kanserle iliskili bulunmustur. Benzer
vitamin D alimi veya durumu olan bireylerde daha az
aktif VDR’ nin olmasinin, kanser riskini arttiracag ileri
stirtlmustir. Calismamizda Turk toplumunda, Apal,
Bsml, FoklI ve Taql VDR gen polimorfizmlerinin, multiple
myeloma (MM), kronik lenfositik 16semi (KLL) ve kronik
miyeloid 16semideki (KML) durumunu arastirmay1 amag-
ladik ve hastalarin klinik 6zellikleriyle gen polimorfizmle-
rini kiyasladik.

Gerec-Yontem: Calismaya, 62 MM (25 kadin/37
erkek), 69 KLL (22 kadin/47 erkek), 50 KML (27 kadin/24
erkek) vakasi ile kontrol grubu olarak 110 saglikli birey
(50 kadin/60 erkek; ortanca yas: 50 yil [33-81 aralifin-
da]) dahil edildi. Vaka ve kontrol bireylerine ait ven6z kan
orneklerinden salting-out yodntemiyle DNA izolasyonu
yapildi. TagMan birincil problar: (Metabion) kullanilarak
ABI Prism 7500 RT-PCR ile genotip analizleri gercekles-
tirildi. Allelik ayrim i¢in Applied Biosystem SDS 2.0.6
yazilimu kullanildi. Sonuglar, klinik 6zelliklerle birlikte
degerlendirildi.

Bulgular: Vakalarin klinik 6zellikleri tablo 1, 2, 3’te
ozetlenmistir. Kontrol grubu ile kiyaslandiginda, Apal,
Bsml, Fokl ve Taql polimorfizmleri ile MM, KLL ve KML
arasinda belirgin bir iliski saptamadik (p>0,05) (Sekil).
Hastaliklarin klinik o&zellikleriyle (MM’de yas, cinsiyet,
evre, B2-mikroglobulin, sedimentasyon, alblimin, krea-
tinin, kalsiyum; KLL’de yas cinsiyet, evre, B belirtileri;
KML’de yas cinsiyet, Sokal risk skoru) VDR gen polimor-
fizmleri arasinda da belirgin bir iligki saptamadik.

Tartisma: Literatlirde yer alan bir c¢alismada,
“Kasmirli MM vakalarinda” Fokl geni ff polimorfizminin
artmis hastalik riskiyle iligkili oldugu bulunmustur. KLL
ve KML vakalarinda ise VDR gen polimorfizmiyle iliskili
bir calismaya rastlanmamistir. Bununla beraber KLL
hastalarinda vitamin D tedavisinin, lenfositozu ve siste-
mik tedavi gereksinimini gerilettigine dair yayimnlar vardir.
Calismamizda Turk toplumunda, VDR polimorfizmleri-
nin MM, KLL ve KML gelisim riskiyle iligkili olmadigini
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bulduk. Bununla beraber bu sonuclar: dogrulamak icin
daha fazla sayida vaka iceren calismalara ihtiyac oldugu-
nu distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: VDR polimorfizm, Multiple myeloma, KLL,
KML

Tablo 1. Multiple myeloma (MM), kronik lenfositik I6semi (KLL) ve kronik myeloid 6semi
(KML) vakalari ile kontrol grubunda VDR polimorfizm sikligi.

Genotap Valcalar Kontrol p degen
(m/%e) (/%)

MM
VDR Apal 0812
rFITSTE2E2

AA 16 (%26.2) 34 (%30.9)

Ax 33 (%54.1) 56 (%509)

an 12 (%19.7) 20 (%18d)
VDR Bered 0475
ralS44410

BB 7 (W1L9) 18 (%164)

-] 31 (%5185) B8 (%ELT)

bl 21 (™358) 34 (M309)
VDR Fold 0419
228570

P 32 (M55.2) 52 (W47.3)

F 20 (%345) 4 (0.0

T 6 [%10.3) 14(%12.7)
VDR Tog/ 0712
r=731236

Ly 13 (434) 1L

T 10 (%18.9) 17 %l162)

w 20 (%37.7) 44409)
KL
VDR Apal 0413
rETITEIE2

A& 23 (%359) 34 (%309)

A 34 (%53.1) 56 (W50.9)

an 7 (%109) 20 (%18.2)
VDR B 0925
544410

BE 9 (%l48) 18 (164)

| ] 34 (%55.7) 58 (%W51T)

] 18 (%295) 34 (309
VDR Fold 0362
2228570

F 34 (%55.7) 521 (W47.3)

i 23(%37.7) 44 (00)

L 4 (4.6) 14 [(%127)
VDR Togl 08%0
rsT3L236

iy 18 (Me40.0) W1

T 10 (%221) 17 (%142)

" 17 (%378) #4%19)
ML
VDR Apal 0202
rITYTE2E2

A 18 (%3460) 34 (W309)

Aa 23 (e48.0) 56 (%50.9)

a 5 [(W180) 20 (Ye102)
VDR Bored 0758
rls410

BE 6 (%125) 18 (%164)

B 28 (%58.3) 58 (%527)

bb 14 [(M29.2) 34 (M30.9)
VDR Fold ]
2228570

F 23 (Me9) S2(W47.3)

Ft 25 (%510) &4 ed00)

L 1 (20 14 %127
VDR Tegl 0193
731236

T 13 (%31.7) (%19

Tt 6 (%l46) 17 (%162)

" 12 (%517) LT
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Tablo 1. Multiple myeloma’li hastalarin (n=62) temel karakteristik ozellikleri

Ortanca yas, yil (aralik) 63 (37-80)
Cinsiyet, erkek n (%) 37 (60)
ISS - evre, n (%)

| 32 (51,6)
1 18 (29)
1l 12 (19,4)
Kalsiyum (mg/dL), n (%)

<10,5 55 (88,7)
>10,5 7(113)
Kreatinin (mg/dL), n (%)

<? 57 (91,9)
>2 5(8,1)
Hb (gr/dL), n (%)

<10 31 (50)
>10 31 (50)

Tablo 2. Kronik lenfositik [dsemi’li hastalarin (n=69) temel karakteristik zellikleri

Ortanca yas, yil (aralik) 65 (41-90)
Cinsiyet, erkek n (%) 47 (68,1)
Rai evre, n (%)

0-I-11 47
lI-IV 22

Tablo 3. Kronik miyeloid Iosemi’li hastalarin (n=50) temel karakteristik ozellikleri

Ortanca yas, yil (aralik) 49 (24-75)

Cinsiyet, erkek n (%) 24 (48)

Sokal risk skoru, n (%)

Diisiik 7

Orta 27

Yiiksek 16

Abstract: 385 P-051

L-ASPARAGINAZ ILE AKUT PANKREATIT GELISEN
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi iKi COCUK OLGU.
Sultan Aydin Koker', Yesim Oymak!, Bengli Demirag’,
Tuba Hilkay Karapinar!, Yilmaz Ay', Ersin Toret!,
Erciiment Altintas!, Gulin Erdemir!, Raziye Canan
Vergin'. 'Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi
Egitim Arastirma Hastanesi, Izmir

Ozet: Cocuk caginin en sik gortilen maliynitesi akut
lenfoblastik 16semi (ALL)dir. Temelini L- Asparaginazin
olusturdugu coklu kemoterapi rejimleri yasam oranlarini
artirmistir. Ancak L-asparaginaz iliskili hipersensitivite
reaksiyonlari, hepatik disfonksiyon, santral noérotoksisi-
te, tromboz, pankreatit, metabolik bozukluklar gibi major
toksisite bulgulari gortlmektedir. L- asparaginaz iliskili
pankreatit oldukca nadir gérulmekte olup patofizyolojisi
tam anlasilmamistir. Bu calismada induksiyon tedavisi
sirasinda pankreatit gelisen iki olgu sunulmaktadir.

1.0lgu: 15 yasinda, pre-B htuicreli ALL tanisi alan
ve orta risk grubuna (MRG) giren hastaya ALL-BFM
2004 protokolu baslandi. indtksiyon tedavisinin 12.’inci
gununde ilk doz L-asparaginaz (5,000 U.L/m? i.v.) dozun-
dan 24 saat icinde siddetli karin agrisi olan hastanin fizik
muayenesinde tim kadranlarda hassasiyeti mevcuttu.
Amilaz 375 IU/L (25-125) ve lipaz 403 IU/L, kan sekeri
250 mg/dl bulundu. Abdomen US’de pankreas paran-
kim ekojenitesi, konturlari, boyutlar1 normal, batinici
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minimal serbest sivi izlendi. Abdomen BT’sinde pank-
reas bezi 6dematdz goérintumde olarak degerlendirildi.
Hastanin oral alimi kesilerek somatostatin (2 mg/kg/
glin,5gun) baslandi. Kan sekeri ytuksekligi nedeniyle kris-
talize instlin baglandi. Besinci glinde hastanin bulgulari
geriledi ve peroral beslenmeye baslandi. Bir ay sonraki
batin BT’si normal saptandi. Induksiyon ve konsolidas-
yon tedavisinde L-asparaginaz yerine Peg-asparaginaz
seklinde tedavileri dlizenlendi.

2. Olgu: Iki yasinda, common B hticreli ALL tanisi
alan ve standart risk grubuna (SRG) giren hastaya ALL
IC BFM 2009 protokolu baslandi. Indtiksiyon tedavisinin
33. Unct glninde 8. doz L-asparaginaz (toplam doz
40,000 U.L/m? i.v.) tedavisi aldiktan 3 glin sonra bilin¢
bulanikligi, karin agrisi, hipoglisemi, amilaz ytuksekligi
ile pankreatit bulgular: olan hastanin fizik muayenesinde
tim kadranlarda hassasiyeti mevcuttu. Amilaz 367 IU/L
(25-125), lipaz 970 IU/L (25-125), idrar amilaz 2300 IU/L
(25-125), trigliserid 1450 mg/dl, amonyak 117 ug/dL
(27-115), kan sekeri 54 mg/dl idi. Abdomen US’de pank-
reas govde ve kuyruk kesimi hacimli gériintimde izlenmis
olup peripankreatik ve perigastrik alanda inflamasyon ve
siv1 ekojenitesi mevcuttu. Abdomen BT’sinde pankreas
korpusu basa goére voltimlu hipodens izlendi, akut 6de-
matdz gérintim mevcuttu. Hastanin oral alimi kesilerek
somatostatin (2mg/kg/saat,6 giin) seklinde verildi. Kan
sekerleri diistik seyreden olgu glukoz infiizyonu 12mg/
kg/dk’a cikildi. Tedaviye glukogon ve diazoksit 5,7 mg/
kg/gtn eklendi.Dérdlincti glin amilaz (72 IU/L(25-125))
geriledi. Dordlincti glinde peroral beslenmeye baslandi.
Bir ay sonraki batin BT’sinde pankreas olagan bulundu.

Sonug¢: L-asparaginaz ile ALL tedavisi sirasinda
pankreatit karin agrisi ile ortaya cikip cok hizli seyir gos-
terebilmektedir. Pankreatitte hiperglisemi beklenebilecegi
gibi hipogliseminin de eslik edebilecegi akilda tutulma-
lidir. Lasparaginaz iliskili pankreatitin erken taninmasi
o6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: L-asparaginaz, pankreatit, ALL

Abstract: 583 P-052
SUPRAKLAVIKULAR LENFADENOPATI HER ZAMAN
MALIGNITE BULGUSU MUDUR?. Ezgi Uysalol!, Isik
Odaman Al', Gizem Ersoy', Cengiz Bayram!, Muge
Gokee!, Deniz Tugcu!. ‘Kanuni Sultan Siileyman Egitim
ve Arastrma Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Onlkolojisi
Bilm Daly, Istanbul

Giris: Cocuklarda servikal lenfadenopati sik goéri-
len bir bulgudur ve en sik nedeni enfeksiyonlardir.
Supraklavikular lenf nodlar: ise siklikla malign hastalik-
larla iligkili olup genel olarak histopatolojik degerlendir-
meyi gerektirmektedir.

Olgu: ki yasinda kiz hasta boyunda sislik nedeni
ile poliklinigimize getirildi. Fizik muayenede bilaterel
supraklavikular yaklasik 2 cm boyutlarinda lenf nodu
mevcut idi. Annesinde sistemik lupus eritematozus
oyklisi mevcut olan hastanin organomegalisi yoktu.
Tetkiklerinde anemisi (hb 7,4 gr/dl) saptanan hastanin
sedimentasyonu 75 mm/saat, LDH 335 U/L idi. Batin
ve toraks goérUntilemesi normal sonuclandi. Periferik
yaymasinda hipokromi ve anizositozu saptanan hastanin
kemik iligi aspirasyon degerlendirilmesinde heterojen
normoseltler kemik iligi ve histiyosit artis1 saptandi.
Bakilan timér markerlar1 ve viral serolojisi negatif
saptanan hastanin bilateral supraklavikular lenf nodu
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eksizyonel biyopsisi yapildi. Patoloji raporu lupus lenfa-
denopatisi ile uyumlu bulundu.

Sonug: Supraklavikular lenf nodlari malignite ile
yuksek iligkili olmasina ragmen nadir de olsa nonmalign
hastalik grubunda da supraklavikular lenfadenopati sap-
tanabilmektedir. Vaka literattirdeki en kticik SLE vakasi
olmasi1 nedeni ile énem tasimaktadir
Anahtar Kelimeler: Supraklavikular Lenfadenopati, Lupus

Abstract: 355 P-053
MULTIPLE MYELOM TANILI HASTADA MYOCLONUS.
Sebnem Izmir Giiner!, Merve Pamukcuoglu?, Giilsan
Sucaks. ‘Istanbul Kemerburgaz Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Klinigi -Eriskin Kemik Iligi Nakil Unitesi,
Istanbul, 2Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Eriskin Kemik Iligi Nakil Unitesi,
Ankara, *Medical Park Bahgelievler Hastanesi,Hematoloji
Klinigi-Eriskin Kemik Iligi Nakil Unitesi, Istanbul

Giris: Plazma hticre bozukluklarinin nérolojik belirti-
leri cogunlukla, periferik sinir sisteminde géraltr, baskin
formu da periferik sensoriomotor nérépatidir.Omurilik
basisi, leptomemingeal tutulumu, intrakranial plazmasi-
tom, ensefalopati ve elektrolit - metabolik bozukluklarin
neden oldugu sinir felcleri de MM‘de gortlebilen néroélojik
belirtilerdir.Burada ytksek doz melfalan ve otolog koék
hticre nakli sonrasi miyoklonus gelisen MM tanili bir
hasta sunulmustur.

Olgu Sunumu: Multiple miyelom, diyabet, hipertan-
sion ve kronik boébrek yetmezligi tanili (dtizenli hemodi-
yaliz programinda haftada tic kez) 65 yasindaki erkek
hasta otolog koék htuicre nakli i¢cin basvurdu.Hastanin
daha once aldigi Bortezomib tedavisine bagli olarak
duyusal noéropatisi mevcuttu.Pretransplant yapilan
Electomyograminda (EMG) sensorimotor noéropati sap-
tanmas1 Uzerine Gabapentin 300 mg / gln baslanildi
ve sikayetlerinin ge¢cmemesi tizerine doz1200 mg / gin
cikarildi. Yuksek doz Melfalan (140 mg / m?, 380 mg) ve
otolog kok hticre naklinden 1 hafta sonra hastanin ciddi
gunlik aktivitelerini bozan multifokal ve ilerici miyok-
lonusu gelisti. GBP dozunun 600 mg‘a dusurtlmesine
ragmen multifokal miyoklonusda herhangi bir iyilesme
gortlmedi. GBP kan seviyesi 19,1U / mL (2-12u / ml)
olarak ol¢tildti. GBP kesildi ve GBP kesilmesinden 2 gtin
sonra belirtiler kayboldu.

Tartisma: Gabapentin noéropatik agrinin kontrol
edilmesi i¢in kullanilan yaygin bir antiepileptik ajandir.
Diyabetik néropati ve Bortezomib iligkili duyusal néro-
pati de GBP tedavisinin endikasyonlar1 arasindadir.
Gabapentin O6ncelikle bobreklerden atilir ve beklendigi
gibi bobrek fonksiyonu bozuk olan hastalarda atilim degi-
sebilir.Miyoklonus, ani, kisa, sok benzeri istemsiz hare-
ketlerdir ve anoksik beyin hasari, metabolik duzensizlik,
fokal beyin lezyonlari, ilaclar ve viral enfeksiyonlarda
gorulebilinir. Bu, tipik olarak gévdenin tist yarisini etkile-
yen bir hareket bozuklugudur. Genellikle kollar, boyun ve
govdenin Ust yarisinda gorulir,daha az siklikla, bacaklar
da (huzursuz bacak sendromu) goriilebilinir.GBP yari
6mru, bobrek fonksiyonlar: normal olan hastalarda 5 ila
8 saat, KBY hastalarinda> 20 saate kadar uzayabilir.,
GBP doz asimi, sunulan hastada miyoklonusun en muh-
temel nedeni gibi gértintyor, ytksek kan GBP dtzeyleri
yaninda miyoklonus ve GBP arasinda net bir zamansal
iliski mevcuttu.Beklendigi gibi GBP kesildikten sonra
yaptigi agir miyoklonus tamamen duzelmistir., Bébrek
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fonksiyon bozuklugu olan hastalarda GBP ile ilgili miyok-
lonus siklign ve siddeti gérece daha yuksek gibi goru-
nuyor. Bu yuksek insidans ve daha agir formu sasirtici
degildir; tiremi de miyoklonusu uyarabilir.. Ancak GBP
kaynakli miyoklonusun kesin mekanizmalar: yeterince
anlasilamamistir. Serotonin nérotransmiter sistemi ilgili
olabilecegi ileri stirtlmustuir.

Hastalarnn ilac listelerinin dikkatlice gbézden geciril-
mesi ve GBP’nin kullaniminda 6zellikle de kronik bobrek
yetmezlikli MM hastalarinda dikkatli olunmasi bu olgu
sunumu ile gindeme getirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Multiple Myeloma, Myoclonus, Gabapentin

Abstract: 645 P-054
BiR HODGKIN LENFOMA OLGUSUNDA SAPTANAN
GENETIiK ANORMALLIGIN ONEMi. Goékhan Ozgir!,
Selim Sayin!, Murat Yildirim!, Deniz Torun?, Cengiz
Beyan!. !Gitilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji
Bilim Dali, *Giilhane Askeri Tip Akademisi, Tibbi Genetik
Anabilim Dali, Ankara

Giris: Hodgkin lenfoma vakalarinda kemoterapi ve/
veya radyoterapi ile iliskili sekonder kanser gelisme riski
artmistir. Bu risk artisi verilen tedavilerin yogunlugu ile
dogru orantili olmakla birlikte eger tan1 aninda genetik
anormallik saptanmasi halinde bu riskin daha da fazla
olabilecegine iliskin literattir bilgisi vardir. Burada kemik
iligi tutulumu olan ve konvansiyonel sitogenetik incele-
mesinde hipodiploidi saptanan evre 4 hodgkin lenfoma
olgusunu paylasmak istedik.

Olgu: 20 yasinda erkek hastaya evre 4 noduler skle-
rozan tip klasik hodgkin lenfoma tanisiyla Mayis 2015
tarihinde ABVD kemoterapi rejimi baslandi. Tan1 aninda
pozitron emisyon tomografisi ile kemik iligi tutulumu
gosterildigi i¢in ek olarak kemik iligi biyopsisi yapilma-
misti. Tedavi ile birlikte olguda beklenen pansitopeninin
uzun slrmesi ve tedaviyi geciktirmesi nedeniyle 2 kur
ABVD sonrasi kemik iligi biyopsisi yapildi. Kemik iligi
biyopsisinde %80 selltilerite saptanirken hodgkin lenfo-
ma tutulumu olmadig: gosterildi. Kemik iliginden yapilan
konvansiyonel sitogenetik incelemede 8 metafaz alaninda
46 kromozom izlenirken diger 7 metafaz alaninda ise klo-
nalite géstermeyen hipodiploidi alanlar1 saptandi. Olguya
grantiilosit koloni stimtle edici faktér destegi verilerek
ABVD tedavisine devam edildi.

Sonu¢ ve Tartisma: Hodgkin lenfomada sekonder
kanser gelisme riski kemoterapi ve/veya radyoterapi ile
iliskili olarak artmistir. Buna ek olarak genetik anormal-
liklerinde kanser riskine katkida bulunabilecegine dair
literattr verileri vardir. Olgumuzda tani aninda yapilan
bir genetik inceleme olmamasina ragmen 2 kur tedavi
sonrast yapilan konvansiyonel sitogenetik incelemede
hipodiploidi saptanmistir. Bu anormalligin tedavi ile
iliskili olup olmadig1 tani aninda yapilan bir genetik ince-
leme olmamasi nedeniyle bilinmemektedir. Ancak sapta-
nan bu sitogenetik anormalligi sekonder kanser gelisimi-
ne katkida bulunabilecegi degerlendirilmistir. Bu nedenle
hodgkin lenfoma olgularinda tan: aninda histopatolojik
incelemeye ek olarak sitogenetik inceleme yapilmasinin
faydali olabilecegi degerlendirilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, Sitogenetik, Hipodiploidi
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Abstract: 296 P-055
KRONIK LENFOSITiK LOSEMIDE CD38 DINAMIK
BiR BELIRTEC Mi?. Mesude Falay!, Simten Dagdas!,
Funda Ceran!, Kiirsad Gtines!, Giilstim Ozet!, Kiraz
Kucuk'. ‘Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ankara

Kronik Lenfositer Losemide (KLL) prognostik belir-
tecler genellikle tani sirasinda bakilmaktadir ve KLL'nin
degisen dogasini yansitmadigi, CD38 expresyonunun
6lcimintn hastalik seyri boyunca tekrarlanmas: ilk
6l¢imlerin saglamasini yaptig1 gibi ilave prognostik bigi-
ler elde etmemizi saglayabilir denilmektedir. Dolayisiyla
CD38’in seri analizi ve gercek zamanl 16semik hiicre pro-
liferasyon belirteci ve klonal davranis degisikligini deger-
lendirmede avantaj olabilir gériisit mevcuttur. Ancak
tani sirasinda CD38 negatif olan olgularin hastaligin
seyri sirasinda asla CD38 exprese etmedikleri de tespit
edilmistir. Bizde calismamizda tanidan sonra ortalama
28 ay (4-68 ay) boyunca izledigimiz, ortalama yas aralig
68+10,4 olan 50 hastada, CD38'’in ikinci bir degerlendir-
mesini yaptik. Ancak 6nemli bir degisiklik saptamadik.
Sadece hastaligi progrese olan ve tedavi sonrasi toplam
iki hastada CD38 expresyonunda artis izledik. Damle,
D’arena, Ghia, Thorton, Gentile’nin calismalarinda rapor
edilen %94-100 CLL hastalarinin hastalik stresince
CD38 expresyonunun stabil olmasi durumuyla paralle-
lik gostermektedir. CD38 expresyonu negatifken takip
sirasinda pozitif olan ya da tam tersi bir durumla karsi-
lasmadik. Ryan D Nipp ve ark. hastalik seyri sirasinda
hastalarin dortte birinde CD38 expresyonunun degistigi-
ni ancak tani aninda negatif olan hastalarin asla CD38
exprese etmediklerini, CD38 expresyonu artan hastalarin
da tedaviye direncli oldugunu belirtmislerdir. Bu nedenle
CD38 odlgtimlerini takip sirasinda tekrarlamay: énermek-
tedirler. CD38 6l¢im araligi daha ileri bilgiler sunabilir.
Ancak 6l¢ctim tekrarinin sikligl, stiresinin nasil olacag: ile
ilgili ilave calismalar gerekmektedir. Bu bilgiler CLL has-
talarinin tani ve tedavi yonetiminde cok faydal olabilecegi
duistincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: KLL, CD38, Akim sitometri

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Abstract: 647 P-056
ALLOIMMUN TROMBOSITOPENi VE TRANSFUZYON
YUKU FAZLA OLAN AGIR APLASTIK ANEMILi
OLGUDA FLUDARABIN SIiKLOFOSFAMID HAZIRLIK
REJIMI SONRASI PERIFERIK KOK HUCRE NAKLININ
ETKINLIGi: GRAFT REDDINi YENMEK. Tilay Ozcelik!,
Serkan Guvenc!, Fehmi Hindilerden', Mahmut Carin?,
Mutlu Arat!. !Sisli Florence Nightingale Hastanesi,
Hematopoietik Kék Hiicre Nakil Unitesi, 2Gayrettepe
Florence Nightingale Hastanesi, Doku Grubu Tiplendirme
Labaratuvan, Istanbul

Oncesinde immunsupresif tedavi almis, teshisten
nakile kadar gecen zamani uzun olan ve transflizyon
yukt fazla olan AAAlL olgularda transplant sonuclar:
kotudur.

12 yil 6nce AAA tamisi alip basvurusundan 2 yil
o6nce nuks eden, hepatit C pozitifligi, agir transfiizyon
yukul, trombosit refrakterligi ve PRA(+) olan 25 yasinda
erkek hastaya fludarabin 30 mg/m? -7,-2, CY 60 mg/
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kg -3,-2 hazirlik rejiminden sonra HLA tam uyumlu,
kan grubu uyumlu erkek kardes vericiden allojeneik
periferik kék hiicre nakli yapildi. Urtin CD34+ 8x10e6/
kg, CD3+ 1.14x10e8/kg idi. GVHD proflaksisi siklospo-
rin ve metotrexate 10 mg/m? (+1), 7 mg/m? (+3,+6) ile
yapildi. Trombosit refrakterligi olan ve transflizyonlar ile
piretik reaksiyon yasanan hastada mimkin oldugunca
transfiizyon yapilmamaya calisildi. +8. glinde gelisen G2
hemattri nedeniyle HLA tam uyumlu kizkardes vericiden
alinan trombosit ve hidrasyon destegi ile tablo geriledi.
Takipte major kanamasi olmadi. Daha 6nceden de olan
otit problemi aktive olup beraberinde fasial paralizi gelis-
ti. Destek antibiyotik tedaviler ile tablo duizeldi. Fasial
paralizi kalici oldu. +14 notrofil, +15 trombosit engrafma-
n1 oldu. Hastanin nakil sonras: takibinde otitis problemi
nedeniyle tekrar baska bir merkeze yatis ve uzun streli
antibiyotik almas1 gerekti. Akut veya kronik GVHD ile
komplike olmadi. Graft reddi olmadi. Hasta halen naki-
lin 20. ayinda sorunsuz olarak takip edilmektedir. Son
kan sayiminda lokosit 6900/mm?, hb 15 g/dl, trombosit
127000/mm? bulunmustur.

Guntumuizde AAA’l1 olgularda standart hazirlik rejimi
CY-ATG ve standart kok hiicre kaynagi kemik iligidir.
Olgumuzda trombosit alloimmunizasyonu ATG icerme-
yen rejim arayisina yol acmistir. Fludarabin+CY kom-
binasyonu AAA’de standart olmamakla birlikte olumlu
sonuclar: bildirilen bir tedavi modalitesidir. Dtistik graft
reddi ve GVHD oranlari ile birlikte oldugu ifade edilmistir.
Fludarabin tedavisi etkin immuinoablatif ve lenfoablatif
komponent istendiginde 6zellikle faydalidir. Kolay erisimi
ve ileri yaslarda bile iyi tolere edilmesi olumlu diger 6zel-
ligidir. Periferik kok hticre kullanimina bagh olusacak
GVHD korkusu AAA L olgularda kemik iliginin primer
kok hticre kaynagi olmasimmin nedenidir. Periferik kok
hticre kullanimi ile daha yliksek oranda CD34+ hiicre
vermek, boylece graft reddini engellemek ve daha erken
engrafman ile enfeksiyon iligkili mortaliteyi azaltmak
hedeflenmektedir.

AAA insidans: dusuk bir hastalik oldugu icin tedavi-
lerin prospektif calismalarla dogrulanmasi kolay degildir.
Olgumuzda elde edilen olumlu sonucun kalicilig1 ac¢isin-
dan daha uzun streli takip gerektigi gercegi dogrultusun-
da fludarabin/CY hazirlik rejimi ve periferik kék hticre
kullaniminin transfizyon yukd agr AAAlL olgularda
uygun bir secenek olabilecegi gértistindeyiz.

Anahtar Kelimeler: aplastik anemi, periferik kék hticre nakili

Abstract: 537 P-057
HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI
PANKREASTA GRAFT VERSUS HOST HASTALIGI
GELISEN COCUK OLGU. Koray Yalcin!, Meryem Kecgeli2,
Alphan Kupesiz', Reha Artan?, Tekinalp Gelen®, Elif
Guiler'. !Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Onkoloji Béliimii, 2Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi, Pediatrik Gastroenteroloji Boliimii, °Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Antalya

Girig: Akut graft versus host hastaliginin (GvHH)
karakteristik 6zelligi hedef dokularda yarattigi yikimdir.
Akut GvHH 6n planda deri, gastrointestinal sistem ve
karacigerde hasara yol acarken, kronik GvHH’da cok
cesitli doku tutulumlar: gérilebilir.

Hematopoetik kok hticre nakli (HKHN) sonrasi pank-
reatit ve pankreas yetmezligi olgular: bildirilmistir. Ancak
o0zel olarak graft versus host hastaliginin pankreas
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tutulumuna dair cok az bilgi vardir. Olgumuz literattirde
klinik olarak bildirilmis pankreas GvHH gosterilmis ilk
cocuktur.

Olgu: Ontli¢ yasinda fankoni aplastik anemisi tanili
erkek hastaya tam uyumlu kiz kardesten kemik iligi
kaynakli HKHN yapildi. Hazirlayici rejimde fludarabin,
siklofosfamid ve anti-timosit globulin kullanilan, GvHH
profilaksisi icin siklosporin A baslanan hastanin post-
transplant 14. glinde notrofil engrafmani oldu. Post-
transplant 27. gine kadar komplikasyonsuz seyreden
hastanin kusak tarzinda siddetli karin agrisi basladi.
Amilaz (serum), amilaz (pankreatik) ve lipaz dtizeylerinin
yuksek saptanmasi Uizerine klinik korelasyon g6z dénune
alinarak pankreatit tanisi konuldu. Antibiyotik tedavisi
baslandi ve diyeti dlizenlendi. Bes glin icerisinde sikayet-
leri geriledi ancak amilaz duizeyleri ilimh ytuksek sekilde
seyretti. Hasta 15 glin sonra yeni bir pankreatit atagi
gecirdi. MR Kolanjiografide safra yollar1 dogal, pankreas
volum artis1 saptandi. Tedaviye yanit veren, klinik duru-
mu duzelen hasta taburcu edildi. Yaklasik 3 hafta sonra
sikayetleri yeniden baslayan hasta tclincli pankreatit
atagl tanisiyla yatirildi. Her tg¢ pankreatit atagi sira-
sinda da CMV DNA PCR negatif saptandi. Ayrica kistik
fibroz i¢in yapilan CFTR gen mutasyon tetkiki negatif
tespit edildi. Yapilan pankreas ince igne aspirasyon
biyopsisinde pankreas GvHH ile uyumlu bulgular tespit
edildi. GvHH yonelik kortikosteroid tedavisi baslandi.
Son 6 aydir pankreatit atagl gecirmeyen hastanin takibi
strmektedir.

Tartisma: HKHN sonras: goriilen pankreatit ve ekzok-
rin pankeas yetmezligine dair yayinlar bulunmaktadir.
Pankreatit ve pankreas yetmezliginin nedenleri arasinda
hazirlayici rejimde kullanilan siklofosfamid ve total viicut
1sinlamasi, nakil sonrasi kullanilan immunstpresif ajan-
lar ve GvHH sayilabilir. Ozellikle diger nedenler diglan-
diktan sonra GvHH stiphe etmek gereklidir.

Literatiirde klinik olarak tani almis ve tedavi edilmis
ilk pediatrik pankreas GvHH olgumuzdur. Uc kez pakrea-
tit atagi geciren hastamiz pankreas GvHH stiphelenilmesi
ve biyopsi ile teyit edilmesinin ardindan baslanilan kor-
tikosteroid tedavisinden fayda gérmusttir. Tedavi sonrasi
pankreatit atagi gértilmemistir.

Bu vakadan yola cikarak HKHN’de gortilen pankreati-
tin nedenlerinden birisinin de GvHH oldugu akla gelmesi
gerektigi kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: kok hiicre nakli, graft versus host,
pankreas

Abstract: 151 P-058
PRIMER SANTRAL SINIR SISTEMi LENFOMASINDA
TEDAVI YAKLASIMI: VAKA SUNUMU. Ahmet Suat
Demir!, Erden Atilla!, Pinar Ataca!, Mustafa Merter?,
Sinem Civriz Bozdag', Meltem Kurt Yuksel', Selami
Kocak Toprak!, Pervin Topcuoglu!. ‘Ankara Universitesi
Tiwp Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Primer santral sinir sistemi lenfomas: (PSSSL)
seyrek gorulen ve kétli prognozlu bir non-Hodgkin lenfo-
ma tipidir. NUks eden vakalarda yliksek doz kemotera-
piyle birlikte otolog kok hiicre nakli veya sistemik yluksek
doz metotreksat onerilmektedir. Otolog kok huicre nakli
sonrasinda niiks eden PSSSL olgumuza allojeneik kok
hticre nakli uygulamasi sunulacaktir.

Vaka Sunumu: 33 yasinda erkek hasta sol kolda
uyusma ve jeneralize tonik klonik nébet sikayetiyle noroloji
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klinigine basvurdu. Hastanin hikayesinde veya soygecmi-
sinde belirgin bir 6zellik yoktu. Kranial goértinttilemede
frontal lobta birkag¢ lezyon gortildii. Beyin omurilik sivisin-
da sitoloji sonuclar agresif diffiz btiytik B hticreli lenfoma
ile uyumlu olarak geldi. Kemik iligi biyopsisi ve tim viicut
PET-CT normal olarak saptandi. Hastaya PSSSL tanisi
konup 3 kur rituksimab (375mg/m?, giin 1), yiksek doz
metotreksat (3.5 g/m?, glin 1) ve yluksek doz sitarabin
(4.4 g/m?, glin 2,3) verildi. Sonrasinda cok iyi kismi yanit
gosteren hastaya tiotepa ve karmustin hazirlik rejimi ile
otolog kok hticre nakli yapildi. Naklin dérdtiinct ayinda
hasta klinige nobet ve uykuya meyil haliyle basvurdu.
Hastada frontal lobdaki kitlenin progresyonu saptandi
(Sekil ). Intratekal metotreksat 15mg deksametazon 4mg,
ara-c 50mg 3 kur, radyoterapi (180cGy 25 fraksiyon top-
lam 4500cGy) ile birlikte 2 ktir temozolomid (1x150mg/m?
5 glin 28 ginde bir) uygulandi. Nakil éncesi stabil yanit
alinan hastaya tam uyumlu kardesinden 6x10°/kg CD34
pozitif huicre ile allojeneik k6k huicre nakli uygulandi.
Hazirlik rejimi olarak Fludarabine, Busulfan ve Tiotepa
verildi. Hastaya graft versus host hastaligi profilaksisi
olarak siklosporin ve metotreksat uygulandi. Allojeneik
nakilin 10. Gintlinde hastada ytiksek ates ve uykuya meyil
gelisti. Hastaya sitomegaloviris ensefalopatisi teshisi
konup intraventz gansiklovir baslandi. Tedavi sonrasinda
genel durumu duizelen hastanin nétrofil engraftmani 18.
glinde, trombosit engraftmani 20. gtinde oldu. Hasta klini-
gimizde allojeneik nakil sonrasi 2. ayda takip edilmektedir.
Hastalik degerlendirmesinde Kontrol MR sol parietofrontal
bolgedeki intensite artis1 gerilemektedir.

Sonug: Allojeneik kok hticre nakli hematolojik has-
taliklarda 6nemli bir tedavi yontemidir. Post transplant
immun kontrollti graft versus l6semi etkisi hastaliklarin
tedavisinde onemlidir. Sundugumuz vakada relaps ref-
rakter PSSSL’da dustuk yogunluklu hazirlama rejimiyle
allojeneik nakil basarili bir sekilde gerceklestirilmistir.
Direncli PSSSL’da allojeneik kok hticre nakli uygun has-
talarda alternatif bir tedavi ydntemi olabilir.

Anahtar Kelimeler: SSS lenfomasi, Allojeneik K6k Huicre Nakli

Sekil 1.
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Abstract: 263 P-059
KRONIK GRAFT VERSUS HOST HASTALIGI
INTESTINAL TUTULUM VE KRIPTOSPORIDYUM
PARVUM BIRLIKTELIGI OLAN ALLOGENEIK PERIFERIK
KOK HUCRE NAKILLI OLGU SUNUMU. Ipek Yénal
Hindilerden!, Oyka Arslan!, Gtilcin Yegen?, Sevgi
Kalayoglu Besisik!, Melih Aktan!, Mustafa Nuri Yenerel'.
fstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal, 2Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Kriptosporidyum parvum diare nedeni olan enterik
bir protozoondur. Kriptosporidyum parvum intestinal
epitelyal hiicrelerini enfekte ederek kok hticre nakli alici-
larinda kronik diareye neden olmaktadir.

34 yasindaki erkek hastaya hiperfibrotik MDS (trizomi
8) tanisi ile busulfan+siklofosfamid+ATG-Fresenius hazir-
lama rejimi ardindan 30 yasindaki HLA tam uyumlu erkek
donoérden unrelated periferik kok hticre nakli yapildi.
GVHH korumasi olarak siklosporin ve kisa stireli metot-
reksat uygulandi. +19.gintinde notrofil engraftmani ve
+21.gintinde trombosit engraftmani oldu. +31.glinlinde
maktlopaptler doktnti olan hastanin cilt punch biopsi-
sinde yaygin bazal vakuoler dejenerasyon, seyrek diskera-
totik hiicreler ve seyrek lenfosit saptandi. Grade II evre 2
akut cilt GVHH tanisiyla 1 mg/kg/glin metilprednizolon
baslandi. Steroid 11.gliniinde gévde 6n ytztindeki maku-
lopaptiler dokuntlilerin artmasi Uzerine steroid tedavisi
2 mg/kg/glne arttirildi. +61.glintinde CMV enfeksiyonu
nedeni ile intraventz gansiklovir tedavisi baslandi. +76.
gliiniinde hemorajik sistit nedeni ile mesane irrigasyonu
yapildi. +84.glintinde gtinde 15 kez olan sulu ve yesil
renkte diskilamasi basladi. 1 mg/kg/glin metilpredni-
zolon baslandi. Mide, antrum biyopsisinde kriptosporid-
yum enfestasyonu saptandi. Duodenum, terminal ileum,
inen kolon, sigmoid kolon ve rektum biyopsisinde kript
hasar1 ve atrofisi, apoptotik enterositler, glanduler epi-
telde apoptozis artisi, glandda hasar ve kriptosporidyum
enfestasyonu saptandi. Histoloji kronik graft versus host
hastaligi intestinal tutulum ve kriptosporidyum parvum
birlikteligi ile uyumlu bulundu. Kriptosporidyum parvum
enfeksiyonu nedeni ile azitromisin 500 mg tablet 2x1 ve
nitazoxanide tablet 2x1 baslandi. Siklosporin ve 1 mg/
kg/glin metilprednizolon alan hastada gtunltik diskilama
sayist: 5-10 arasinda seyretti. Immiinstipresyonu azalt-
mak ve kronik GVHH’n1 kontrol altina almak icin fotoferez
planlandi. Fotoferez tedavisi 2.haftasinda gunluk diski-
lama sayis1 3’e geriledi. Steroid tedavisi 0.5 mg/kg/glne
azaltildi. Fotoferez 4.haftasinda gliinde bir kez olan normal
kivamli diskilamas: oldu ve kontrol digkida kriptospo-
ridyum ookistleri negatif saptandi. Invazif akciger fungal
enfeksiyon tanisi ile lipozomal amfoterisin-B baslandi.
+184.glinde multiorgan yetersizligi ile ITF Yogun Bakim
Unitesi’ne yatirilan hasta +190.gtinde eks oldu.

GVHH ve intestinal kriptosporidyum enfeksiyonu allo-
geneik kok hiicre nakli alicilarinda persistan diareye neden
olmaktadir. ikisini birbirinden ayirt etmek veya birlikteligini
dislamak zor olmaktadir. Kriptosporidyum parvumun teda-
visinde immunstpresyonun azaltilmasi ve azitromisin ve
nitazoxanide iceren kombine tedavi onerilmektedir. GVHH
intestinal tutulumun varhginda ise yogun immunsutpresyon
esasdir. Kronik GVHH ve kriptosporidyum parvum birlikte-
ligi diistintilen olgumuzda selektif immunstpresyon etkin-
ligi oldugu icin GVHH tedavisinde fotoferez uygulanmistir.
Nadir birliktelik nedeni ile sunulmaya deger bulunmustur.
Anahtar Kelimeler: Kronik GVHH, kriptosporidyum parvum
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Abstract: 351 P-060
65 YAS VE USTU MYELOM VE LENFOMA TANILI
HASTALARDA ILK 100 GUNLUK OTOLOG
HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLi SONUCLARI,
55-64 YAS GRUBU HASTALARI ILE BENZERDIR.
Demet Cekdemir!, Elif Birtas Atesoglu?, imran Dora!,
Bekir Kosan'!, Eda Er', Banu Saritas', Neslihan Meric!,
Emel Glicyener!, Tiurkan Ozdas!, Nurdan Kara!,
Serap Kural!, Neslihan Tiryaki', Besire Virdil', Meral
Sengezer!, Zafer Gulbas'. 'Anadolu Saglik Merkezi,
Kemik Iligi Nakil Merkezi, Kocaeli, 2Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Kocaeli

Giris-Amag: Calismamizda, Otolog Hematopoetik K6k
Htuicre Nakli (HKHN) yapilan 65 yas ve tstt ve 55-64 yas
arasl hastalarin neticelerinin karsilastirilmasi amaclandi.

Materyal-Metod: Otolog HKHN yapilan 65 yas ve
tstl 60 hasta ile 55-64 yas arasi 81 hastanin sonuclan
irdelendi. 100 glnlik sonuclar karsilastirildi. Hastalara
ait karakteristik 6zellikler Tablo 1’de 6zetlendi.

Bulgular: Hastalarin genel karakteristik o6zellikleri
Tablo 1’de, Klinik Sonuclar Tablo 2’de 0Ozetlenmistir.
Otolog HKHN yapilan gruplardaki median yas ortalamasi
ilk grupta, 60 (55-64), diger grupta 67 (65-81) idi. Her iki
grupta inflize edilen ortanca kok hticre sayilar: benzerdi.
(5.1 vs 5.1 p>0,05). Ortanca takip stiresi 55-64 yas grubu
icin 20 (2-65) ay, 65 yas ve Ustl grup ic¢in 14 (2-54) aydi.
Ortanca notrofil ve trombosit engraftman stireleri her iki
grupta benzer bulundu. Bakteriyel ve viral enfeksiyon
siklig1, ortanca yatis stiresi. Gruplarin relaps ve 100 gliin-
Itk mortalite oranlar1 benzerdi.

Sonug: 65 yas ve Uistl hastalarda Otolog Hematopoetik
Kok Huicre Nakli sonuglari, 55-64 yas grubundan farkl
degildir.

Anahtar Kelimeler: geriatri, otolog hematopoetik kok hticre
nakli

Tablo 1. Hastalann genel karakteristik 6zellikleri

Degiskenler 55-64 yag (n=81) 65 yag ve iisti (n=60) p degeri
Yag' 59 (55-64) 67 (65-81) <0,001
Cins (K/E) 31/50 23/37 0.99
Tam

Myelony Lenfoma 60 (%74.1)/21 (%25.9) 41 (%68.3)/19 (%31.7) 045

Verilen Kok hiicre! (miii/kg) 5.1 (3.3-13.3) 5.1(3.2-21.3) 0.36
izlem siiresi' (ay) 20 (2-65) 14 (2-54) 0.008
1; ortanca (min-max)

Tablo 2. Klinik sonuglar

Degiskenler 55-64 yas 65 yas ve dstii p degeri
Nétrofil engraftman siresi' (giin) 10 (8-12) 10 (8-12) 0.92
Trombosit engraftman siiresi' (giin) 11 (7-16) 11 (7-70) 0.02
Yati siiresi? (giin) 17 (12-47) 19 (11-36) 01
Dékimante Bakteriyel Enfeksiyon 7 (%8.6) 6(%10.2) 0.75
Mortalite (100 giin) 2/81 (%2.5) 1/59 (%1.7) 0.75
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Abstract: 352 P-061
65 YAS VE USTU MYELOM VE LENFOMA TANILI
HASTALARDA KOK HUCRE MOBILiZASYONU, 55-64
YAS GRUBU HASTALARI ILE BENZERDIR. Demet
Cekdemir!, Elif Birtas Atesoglu?, Imran Dora!, Bekir
Kosan!, Eda Er', Neslihan Meri¢', Emel Gtugcyener’,
Tarkan Ozdas!, Nurdan Kara!, Serap Kural!, Neslihan
Tiryaki!, Besire Virdil', Meral Sengezer!, Zafer Gtilbas'.
!Anadolu Saglik Merkezi, Kemik ligi Nakil Merkezi, Kocaeli,
2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli

Giris-Amacg: Calismamizda, Otolog Hematopoetik Kok
Hucre Nakli (HKHN) yapilan 65 yas ve Ustl ve 55-64 yas
arast hastalarin mobilizasyon neticelerinin karsilastiril-
masi amagclandi.

Materyal-Metod: Otolog HKHN yapilan 65 yas ve
Ustti 60 hasta ile 55-64 yas arasi 81 hastanin sonuclari
irdelendi. Hastalarda kék hticre kaynag: olarak periferik
kan kullanildi. Triflucan ve asiklovir nakil gtntnde,
piperasillin tazobakatam ise noétropeni gelisince proflak-
tik olarak baslandi. 100 gunltik sonuglar karsilastirildi.
Hastalara ait karakteristik 6zellikler Tablo 1’de 6zetlendi.

Bulgular: Hastalarin genel karakteristik oOzellikleri
Tablo 1’de, Mobilizasyon verileri Tablo 2’de 6zetlenmis-
tir. Otolog HKHN yapilan gruplardaki median yas orta-
lamas ilk grupta, 59 (55-64), diger grupta 67 (65-80)
idi. Gruplarin mobilizasyon verileri benzerdi. Toplanan
CD34+ Hucre Miktar1 65 yas ve tstll hastalarda gorece
daha duistik saptanda.

Sonug: 65 yas ve Ustll hastalarda kék hiicre mobi-
lizasyonu sonuclari, 55-64 yas grubu ile farkli degildir.
Anahtar Kelimeler: Geriatri, Mobilizasyon

Tablo 1. Hastalarin genel karakteristik dzellikleri

Degiskenler 55-64 yas (n=81) 65 yas ve iisti (1=60) p degeri
Yag' 59 (55-65) 67 (65-81) <0,001
Cins (K/E) 31/50 23/37 0.99
Tami

Myelom/ Lenfoma 60 (%74.1)/ 21 (%25.9) 41 (%68.3)/ 19 (%31.7) 0.45
Radyoterapi Oykiisii 18/81 (%22.2) 5/60 (%8,3) 0.02
M/F/L Tedavisi 2 5/81 (%6.2) 11/60 (%18,6) 0.02

1; ortanca (min-max), 2; M/F/L; Melphalan, Fludarabin, Lenalidomid

Tablo 2. Mobilizasyon

Degiskenler 55-64 yas 65 yas ve iistii p degeri
Mobilizasyon Rejimi

Siklofosfamid 40/66 (%66.6)  27/52 (%51.9) 0.85
Etoposid 14/66 (%21.2)  12/52 (%23.1)

ICE 7/66 (%10.6) 9/52 (%17.3)

Mozobil 2/66 (%3) 1/52 (%1.9)

DHAP 3/66 (%4.5) 3/52(%5.8)

Periferik CD34+ Hiicre Miktar (/ml)! 23 (2-447) 15,5 (1.9-209) 0.07
Eritrosit Transfiizyonu’ 19/64 (%29,7)  25/52 (%48.1) 0.04
Trombosit Transfiizyonu’ 20/64 (%31.2) 13/52 (%25) 0.45
Aferez Sirasinda Katater Takilmasi' 16/64 (%25) 14/52 (%26.9) 0.81

Toplanan CD34+ Hiicre Miktari (/ml) 9.6 (2.1-45) 8.25 (1.7-31.3) 0.059

ICE; ifosfamid+karboplatin+etoposid, 1; ortanca (min-max)
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Abstract: 475 P-062
HODGKIN LENFOMADA OTOLOG HEMATOPOETIK
KOK HUCRE MOBILIZASYONU VE TOPLANMASI: TEK
MERKEZ DENEYIMi. Melda Coémert Ozkan', Cansu
Atmaca Mutlu?, Fahri Sahin!, Filiz Vural!, Mahmut
Tobu!, Murat Tombuloglu!, Guray Saydam' !Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Izmir

Giris: Hodgkin lenfoma (HL) geng erigkinlerde en sik
gorulen malignitelerden biridir ve relaps/refrakter hasta-
larda bile otolog hematopoetik kék hticre nakli (OHKHN)
ile ktir saglanabilen bir hastalik haline gelmistir. OHKHN
icin yetersiz mobilizasyon sinirlayict bir faktérdar. HL
hastalarinda OHKH mobilizasyonu, toplanmasi ve eng-
raftman streleri incelenmistir.

Materyal ve Metod:: Ege Universitesi Eriskin K6k
Hiicre Nakil Unitesi'nde 2008-2014 tarihleri arasinda
OHKHN yapilan 56 relaps/refrakter HL vakasi retrospek-
tif olarak degerlendirilmistir.

Sonugclar: Hastalarin ortalama yasi 43 (27-75) ola-
rak saptandi. Vakalarin 36’s1 (%64.2) erkek ve 20’si
(%35.8) kadinlardan olusmaktadir. Elliti¢c (%61.4%) has-
tada nodtuler sklerozan HL, 14 hasta (%24.6) miks seltiler
HL, 4 (%7.0) hasta nodtler lenfosit predominant HL, ve 3
(%5.3) hasta lenfositten zengin HL olarak degerlendirildi.
Tum hastalar bir kurtarma rejimini takip eden (ICE veya
ESHAP) 10ug/kg/gtin dozunda filgrastim ile mobilize
edildi. Filgrastim uygulamasi sonrasi ortalama kok hticre
toplanma ginu kadinlar icin 5.6, erkekler icinse 6.1
gun olarak saptandi. Yeterli kok htiicre toplanmasi icin
uygulanan ortalama aferez siklus sayis1 kadinlar i¢in 2.5,
erkekler icin 2.4 olarak tesbit edildi. Toplanan ortalama
CD34+ hematopoetik kok hiicre sayis1 kadin hastalarda
8.7x10°/kg iken erkeklerde 7.5x10°/kg olarak saptandi.
Hicbir hastada yetersiz mobilizasyon saptanmadi. OHKH
toplanma glinl, ortalama aferez siklusu ve total CD34+
kok hucre sayisi bakimindan cinsiyetler, mobilizayon
rejimi ve HL tipi degerlendirildiginde istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Ortalama notrofil ve platelet
engraftman sureleri sirasiyla, 12.4 ve 14.4 giin saptan-
di. Notrofil ve platelet engraftman streleri acisindan,
cinsiyet, HL tipi ve radyoterapi oyktisu varligi incelen-
diginde istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.
Transplantasyon iliskili 6lim oranmi1 %1.7 saptanirken,
OHKHN sonras1 tam ve kismi yanit sirasiyla, 37 (%67)
ve 9 (%16) hastada gozlenmistir. Toplam sagkalim tam
yanit saglanan olgularda istatistiksel olarak daha uzun
saptanmistir (p<0.05).

Tartisma: Yuksek doz kemoterapiyi tamamlayan
OHKHN relaps/refrakter HL hastalarinda ytz gtldtrtca
sonuglara sahiptir ve cevabin devamhiliginin saglanma-
sinda da etkilidir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Otolog Kok Hticre Nakli
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Abstract: 579 P-063
COCUKLARDA ALLOJENIK TRANSPLANT AKTIiVITESI:
HASTALIKSIZ VE GENEL SAGKALIM. Giilstin Karasu!,
Vedat Uygun?, Suar Caki Kili¢!, Hayriye Daloglu?,
Seda Ozttirkmen?, Handan Cinar!, Suna Celen!, Giiler
Merdan!, Kuarsat Akytiz?, Zeynep Dinger?, Kiibra Uzun!,
Ersin Erhal!, Tulin Simsek!, Fugen Pekun!, Akif
Yesilipek!. !Bahcesehir Universitesi Tip Fakiiltesi, Géztepe
Medicalpark Hastanesi, Istanbul, 2Bahcesehir Universitesi
T Fakiiltesi, Antalya Medicalpark Hastanesi, Antalya

Calismamizda amag¢ tek merkez deneyimi ola-
rak cocuklarda hematopoetik koék hlicre transplant
(HKHT) aktivitesinin degerlendirilmesi ve sagkalimin
belirlenmesidir.

Olgular ve Yontem: Merkezimiz Bahcesehir
Universitesi Tip Faktiltesi, Géztepe ve Antalya Medicalpark
Hastaneleri Pediatrik KIT merkezlerinde HKHT uygula-
nan 789 cocuk hasta retrospektif olarak degerlendirmeye
alindi. 62 olguya 2, 6 olguya 3 transplant yapildi. Genel
(OS) ve hastaliksiz sagkalim (DFS) oranlar1 Kaplan-Meier
analizi kullanilarak hesaplandi.

Sonuclar: Transplantlarin 28’ otolog, 761’ alloje-
neiktir. Allojeneik nakillerin hastalik, donor tipi ve kok
hicre kaynaklarina goére dagilimlari Tablo 1’de izlen-
mektedir. Yasayan olgularda median izlem sutresi 22
aydir (1-55 ay). Olgularin hastalik, donér tipi ve kok
hticre kaynaklarina gére OS ve DFS oranlar1 Tablo 2 de
gorulmektedir.

Tartigma: Olgularimizin degerlendirilmesinde bekle-
nildigi gibi non-malign hasta grubunda, MSD donoérlerde
ve kok hticre kaynagi olarak Ki kullanilan hastalarimizda
genel ve hastaliksiz sagkalim daha iyi bulundu. Tablo
2’de goruldugt gibi 12 ve 24 ay sagkalim oranlarinin
yakin olmasi O sagkalimi etkileyen olaylarin ilk 1 yil
icinde oldugunu dustnduirmektedir. Olgularimizin tama-
mina yakinini dis merkezlerden yonlendirilen yuksek
riskli hastalar olusturmaktadir. Bazi olgular donér tara-
ma islemlerinin uzamasi nedeniyle bekleme déneminde
komplikasyona maruz kalmaktadir.Haploidentik nakil
olgularimizda OS ve DFS degerlerinin daha dustuk bulun-
masinin, bu olgularin uzun stren donor tarama islem-
leri sonrasi, komorbidite indeksleri ytiksek halde nakile
alinmasiyla iliskili oldugunu dustinmekteyiz. Transplant
aktivitesi degerlendirilirken, komorbidite indeksleri kul-
lanilmasinin daha saglikli sonuglar alinmasina katkida
bulunacag: kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Cocuklarda transplant aktivitesi, sagkalim
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Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

Tablo 1. Allojenik nakillerin Klinik 6zellikleri

n 761 (%)
Tami
Malign 263 (34.6)
Non-malign 355 (46.6)
Primer immun yetmezlik 143 (18.8)
Dondr tipi
MSD 294 (38.6)
MRD 108 (14.2)
MUD 292 (38.4)
HAPLO 67 (8.8)
Kok hiicre kaynagi
Ki 438 (57.6)
PKKH 193 (25.4)
Ki+PKKH 33 (4.3)
KK 74(9.7)
KK+Ki 23 (3.0)
Tablo 2. Olgularin nakil 6zelliklerine gore sagkalim oranlari

12 ay 24 ay
Genel sagkalim 72317 67.5+1.9
Hastaliksiz sagkalim 64.3+1.8 61.7+1.9
Hastaliga gore genel sagkalim
Malign hastalik 61.3+3.2 51.7+3.6
Non-malign hastalik 83.2+21 81.5+2.2
Primer immun yetmezlik 65.1+4.2 61.5+4.5
Hastaliga gore hastaliksiz sagkalim
Malign hastalik 53.7+3.3 50.3+3.4
Nonmalign hastalik 73.8+2.4 72.5+2.5
Primer immun yetmezlik 60.0+£4.3 56.1+£4.6
Donor tipine gére genel sagkalim
MSD 87.6+2.0 81.8+2.5
MRD 77.2+43 77.2+43
MUD 61.8+3.0 56.2+3.3
HAPLO 41+6.3
Donor tipine gore hastaliksiz sagkalim
MSD 78.5+25 76.1+2.6
MRD 70.2+4.7 68.6+4.8
MUD 55.4+3.1 53.8+3.2
HAPLO 30.0+6.0
Kdk hiicre kaynagina gre genel sajkalim
KI 75.9+2.1 72.3+2.3
PKH 68.5+3.3 60.8+3.8
KK 64.4+51 59.8+5.3
Kok hiicre kaynagina gore hastaliksiz sagkalim
KI 67.6+2.3 65.1+2.4
PKH 61.4x35 56.9+3.8
KK 55.2+5.2 55.2+5.2

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract: 600 P-064
IMMUN BASKILAYICI TEDAVIYE EKLENEN iMATINIiB
iLE ELDE EDILEN UZUN ERIiMLi KRONiK AKCIiGER
GVHD YANITI. Omiir Gékmen Sevindik!, Serife
Medeni Solmaz?, Celal Acar!, Inci Alacacioglu!, Ozden
Piskin!, Mehmet Ali Ozcan!, Fatih Demirkan!, Giiner
Hayri Ozsan!. 'Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, 2lzmir Bozyaka Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Izmir

27 yasinda merkezimiz dermatoloji klinigine kisa
stirede gelisen ve sol omuz, sirt ve sternal bolgeye yayilan
akneiform coklu dokUntller nedeni ile basvuran kadin
hastaya lezyondan alinan biyopsiler ile evre 4a B lenfob-
lastik 16semi/lenfoma tanisi konmus (sag bobrekte tutu-
lum) ve Hyper CVAD kombinasyon kemoterapisi baslan-
mis.Kemoterapi stireci pulmoner tromboemboli ve invazif
fungal enfeksiyon ile komplike olan hasta 6 ay tam yanith
olarak izlendikten sonra ntks gelisti ve HLA tam uyum-
lu kardes vericisi tespit edilen hastaya 2 kur kurtarma
tedavisi sonrasi1 03.07.2012 tarihinde Bu-Cy hazirlama
rejimi ile allojeneik kok huicre nakli uygulandi. Hastada
nakil sonrasi tam yanit elde edilebildi. Reinflizyonun
114. gtntnde yaygin cilt dokunttleri olusan hastaya
evre 3 rekurren akut cilt GVHD’si tanisi kondu ve mev-
cut immun baskilayici tedavisine (siklosporin ve steroid)
mikofenolat mofetil tedavisi eklendi. Cilt lezyonlar: t¢li
immun baskilayict tedavi ile gerileyen hastada ek bir
GVHD stureci yasanmad: ve almakta oldugu siklosporin
tedavisi 220. gtinde sonlandirildi. Siklosporin kesildikten
20 gtin sonra acil servisimize 6kslrik ve eforla artan
dispne yakinmalari ile bagvuran hastanin toraks bt’sinde
olas1 bronsiolitis obliterans1 destekleyebilecek bulgular
gozlendiginden bronkoskopi yapilmas: kararlastirildi.
Endobronsiyal lezyon gozlenmeyen hastanin enfeksiyoz
belirtecleri negatif saptandi.Hastanin o dénemde yapilan
SFT’sinde FEV1’i %36, FEV1/FVC’si 55 ve DLCO’su %32
olarak 6lctildti. Hastaya lezyonlara yonelik tanisal amach
akciger biyopsisi onerildi fakat hasta bu islemi reddetti.
Butun enfeksiy6z strecler dislandiktan sonra hastaya
kronik akciger GVHD’si tanisi kondu. Steroid dozu arti-
rilarak bronkodilatér tedavi baslandi. Buzlu cam alanlari
gerilemek ile birlikte semptomatik rahatlama saglanama-
yan ve dispne yakinmas: artan hastanin tedavisine tek-
rar MMF eklendi. Tekrarlayan tromboembolik strecleri
nedeni ile damar erisim problemi mevcut olan hastaya
ekstrakorporeal fotoferez uygulanamadi. Kronik akciger
GVHD’sini kontrol altina alabilmek amaci ile daha énceki
calismalarda etkinligi gosterilebilmis imatinib tedavisi
steroid ve mmf tedavisine gerekli onay alindiktan sonra
17.02.2014 tarihinde eklendi. Tedavinin ilk 4 ayinda
belirgin sft yaniti olmamakla birlikte ciddi semptomatik
rahatlama saglanan ve debilize edici nefes darlig1 sikayeti
6nemli 6lctide azalan, daha o6nceleri solunum zorlugu
nedeni ile eforu birka¢ adim ile kisitliyken su anda gin-
Itk islerini kendi goérir hale gelebilen hastanin steroid
tedavisi imatinib eklenimi sonrasi sonlandirilabildi. Hali
hazirda imatinib 400 mg/gin 1*1 po tedavisinin 18.
Ayinda olan hastanin SFT’sinde de iyilesme mevcuttur.
Kronik akciger GVHD’si morbidite ve mortalitesi ytiksek
bir komplikasyondur. Tedavisinde akciger nakline kadar
net standardize edilememis yaklasimlar s6z konusu olup
bu komplikasyonda imatinib etkinligini ortaya koyan
olgumuzu literature katki amaci ile sunmaktayiz.
Anahtar Kelimeler: kok huicre nakli, imatinib, akciger GVHD
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Abstract: 543 P-065
PRIMER HLH NEDENi: CHEDIiAK HIGASHI SENDRUMU
2 OLGU SUNUMU. Selime Aydogdu!, Ayse Karagenc!,
Hacer Akturk?, Oguzhan Bulut!, Serap Karaman!,
Zeynep Karakas'. !Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dals,
2[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk
Enfeksiyon Hastaliklart Bilim Dali, Istanbul

Chediak Higashi Sendrumu(CHS) nadir goértilen oto-
zomalressesif gecisli bir hastaliktir. Bir cok istemi etkiler.
Ciltte ve sagta hipopigmentasyon, noérolojik bulgular,
okuleralbinizm, hafif derecede kanama diatezi, immun-
yetmezlikle karakterizedir. Hizlanmis faz vakalarin bir
cogunda goérulir. Bu yazida klinik ve laboratuvar bul-
gulariyla CHS tanisi tanisi alan ve Makrofaj aktivasyonu
Sendrumu (MAS) gelisen iki olgu sunulacaktir.

Olgu 1: 2 aylik kiz hasta tekrarlayan cilt apseleri ve
atesle basvurdu. Bir ayliktan beri sikayetleri devam eden
hastanin anne ve babasi 1. dereceden kuzendi ve intra-
uterin 5 aylik ve postnatal 1 aylik kardes 6ltim hikayesi
mevcuttu. Fizik muayenesinde saclar1t kil grisi rengin-
de, hepatosplenomegalisi mevcuttu. Tetkiklerinde pan-
sitopenisi (HB: 7.5g/dL, HCT: %21, NEU:300/mm?, PLT:
71 000/mm?®, WBC:3900/mm?® mevcuttu; LDH:728IU/1
biyokimyasal tetkikleri, koaglilasyon testleri, immun
globulinleri normaldi. Sa¢ teli incelemesinde kesintili
pigmentasyon gortldi. MAS acisindan degerlendirildi.
Ferritin 1246 ng/dL, Trigliserid 245 mg/dL, Fibrinojen
278 saptanan hastanin KIA incelemesinde nétrofillerde
ve diger huicrelerde koyu boyanan azurofil grantller ve
birkac adet eritrosit ve trombosit fagosite etmis makrofaj
goruldt. HLH 2004 protokolune gore kemoterapisi basla-
nan hastanin ates protokoliin 4. Ginuinde dustd. Klinik
iyilesme gozlendi. Sitopenisi dtizeldi. Ferritin degerleri
dustis gosterdi. Klinik durumu stabilize olan hastanin
kardes donérti olmadigindan haploidentik KIT yapilmasi
planlandi. Hasta halen tarafimizdan takip edilmektedir.

Olgu 2: 3.5 yasinda erkek hasta ates dokunta ve
karin sisligi ile bagvurdu. 2 yil 6nce benzer sikayetlerle
basvurdugu ve yapilan incelemeler sonunda CHS tanisi
aldigi, KiIT icin uygun kardes donériintin oldugu,ancak
son 7 aydir ailenin hastay: kontrollere getirmedigi 6grenil-
di. Anne-babanin 2. dereceden kuzen oldugu, 7 yasinda
saglikll bir kiz kardes, 10 aylik ve IU 8 aylik 2 kardesi-
nin 6lduigu saptandi. Fizik muayenesinde maktilopapu-
ler dokuntt, kul grisi saclart ve hepatosplenomegalisi
olan hastanin laboratuvar incelemesinde pansitopenisi
(HB:4.9g/dL, HCT:%15, WBC: 2400/mm?, NEU:300/mm?,
PLT:7700/mm?3) saptandi, LDH: 593IU/L, Fibrinojen: 155
mg/dL, Trigliserid: 340mg/dL, CRP:49mg/dL, sediman-
tasyon 2mm/saat, Immunglobulinleri ve biyokimyasal
tetkikleri normaldi Sag teli incelemesinde saptanan diizen-
siz pigmentasyonsaptandi. Febrilndtropeni protokoltine
uygun olarak antibiyoterapisi baslandi. KiA’da nétrofil-
lerde iri grantller ve hemofagositoz goézlendi. HLH 2004
protokolu baslandi. Atesi 5. Glinde diisen hasta tedavisi
tamamlandiktan sonra KIT icin yénlendirildi.

Tartisma: CHS da MAS beklenen bir tablodur.
Hastaligin spesifik tedavisi yoktur; hizlanmis fazin ktira-
tif tedavisi KiT’dir KIT yapilmayan olgular relapslarla
kaybedilir. Sac cilt ve géz bulgular1 olan sik infeksiyon
geciren hastalarda histolojik olarak inkltzyon cisimleri
saptanirsa CHS dustintilmeli ve hizlanmis fazin kontrolu
agisindan KIT planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Chediak Higashi Sendrumu. MAS

168

Abstract; 626 P-066
ALLOJENEIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLINDE
HAZIRLIK REJIMi OLARAK SiIKLOFOSFAMiD SONRASI
BUSULFAN UYGULAMASI TERCIiH EDILMELi MiDiR?.
Ender Soydan!, Zafer Gokgbz', Ayla Gokmen', Mevlude
Okcu!, Osman Ilhan?, Onder Arslan?, Muhit Ozcan?.
!Medicana International Ankara Hastanesi, 2Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amagc: Busulfan sonrasi siklofosfamid uygulamasi
allojeneik hematopoetik koék hticre naklinde (AHKHN)
sikla kullanilan ablatif hazirlik rejimlerinden biridir. Bu
rejime bagh yan etkiler busulfan dozunun kisiye goére
ayarlanmasi, intravendz uygulanmasi ile kismen azaltil-
maya calisilsa da; aslinda busulfandan cok siklofosfa-
mide bagl olan sinusoidal obstrtiksiyon sendromu hala
ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Siklofosfamidin metabolitlerinin hepatositler
ve hepatik sintizoidler Uzerine yuksek toksik etkisinin
iki ilacin verilis siras1 degistirilerek azaltilabilecegine
yonelik klinik veriler Rezvani ve ark. yaptiklari calismada
sunulmustur. Bu calismada elde edilen olumlu sonuclara
dayanarak biz de nakil Ginitemizde bu hazirlhik rejimi sik-
lofosfamid busulfan olarak uygulanmaya baslandiktan
sonra sinusoidal obstriksiyon sendromu ve diger toksik
yan etkileri retrospektif olarak degerlendirdik.

Gerec ve Yontem: Daha 6nce busulfan siklofosfamid
uygulanmig olan 23 hasta siklofosfamid busulfan uygu-
lanan 10 hasta ile nakil kinetikleri, erken donem nakil
komplikasyonlar1 ve ila¢ toksisiteleri agisindan degerlen-
dirmeye alindi.

Bulgular: Her iki grup arasinda; tani, cinsiyet, orta-
lama yas, nakil sirasinda hastalik durumu acisindan
farlilik tespit edilmedi. Siklofosfamid busulfan uygulanan
hastalarda nétrofil engrafmaninin daha ge¢ oldugu goz-
lendi (ort 17,8 gline kars1 13,2 gtn) fakat febril nétrope-
nik atak sayisi, antibiyotik kullanim stresi ve antifungal
kullanim sikligi acisindan faklilik tespit edilmedi. (Tablo
1). Diger organ toksisiteleri icin veriler benzer bulundu.
Siklofosfamid busulfan kullanilan grupta daha o6nceki
calismalardakine benzer sekilde sinusoidal obstriiksiyon
sendromu gortilme sikligi daha az olmakla birlikte ista-
tistiksel olarak anlamh fark tespit edilmedi (%10’a karsi
%17 p=0,5).

Sonug: Yaptigimiz retrospektif degerlendirmede hasta
sayis1 az olmakla birlikte siklofosfamid sonrasi busulfan
uygulamasinin nakil sonrasi erken donem yan etkiler agi-
sindan daha uzun nétropeni stiresine neden oldugu fakat
bunun enfeksiyon iliskili diger parametreleri 6rnegin
febril atak sayisi, antibiyotik kullanim stresi, antifungal
kullanim orani, Ulzerine olumsuz etkisi olmadig gorul-
du. Daha 6nce yapilmis olan c¢alismalara benzer sekilde
sinusoidal obstrtiksiyon sendromu daha az oranda tespit
edildi fakat bu hasta sayisinin azlig1 nedeni ile istatiksel
olarak anlamli bulunmadi. Akut graft versus host has-
talign ve erken donem nakil ilgkili mortalite acisindan
fark gortlmedi. Daha o6nce yayinlanmis olan verileri
destekleyen bu 6n veriler esliginde siklofosfamid sonrasi
busulfan kullaniminin tercih edilebilir bir yéntem olarak
dusuntlebilir.

Anahtar Kelimeler: Sintizoidal obstriiksiyon sendromu,
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Tablo 1. Nakil kinetikleri ve yan etkiler

(n=23) l;lsulfan(n =10) degeri

Yas (ortalama) 429 43,6

Cinsiyet(K/E) 14/9 5/5 07
Tani (Akut Idsemi/diger) 20/3 10/0 0,36
Hastalik durumu (TR/MRD/refrakter) 20/1/2 9N 0,36
Lerici tipi (kardeg/akraba digt) 18/5 6/4 0,4
Notrofil engrafmani 13,2 17,8 0,04
FEN atak ortalama 2(1-4) 2,3(1-7) 0,7

AB siiresi ortalama 12,2(7-29) 12,6(6-23) 07
Antifungal 13/23 2/10 0,07
Mukozit 22/23 9/10 0,31
aGVHH 6/22 5/10 0,25
S0S 4/23 1/10 0,52
Abstract: 383 P-067
SINUZOIDAL OBSTRUKSIYON SENDROMU

ONLENMESINDE BUSULFAN DOZ AYARLAMASININ
ONEMi. Arzu Duygu Dénmez!, Pamir Isik!, Arzu
Yazal Erdem’, Serife Mehtap Kanbur', Mehmet Onur
Candir?, Bahattin Tunc!, Namik Ozbek!. Ankara Cocuk
Sagligt ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Ankara

Giris: Veno okluziv hastalik, yeni tanimiyla sintizoidal
obstriksiyon sendromu (SOS), kemik iligi nakli sonrasin-
da sik gortlen ve 6ldurtict olabilen bir komplikasyondur.
Busulfan AUC (area under curve) degerleri hesaplana-
rak hedef doz belirlenmesiyle, tedavi iligkili mortalite ve
komplikasyonlar azaltilabilmektedir. Burada, hazirlik
rejiminde biri AUC hesaplanarak, digeri hesaplanmadan
busulfan alan tek yumurta ikizlerinin SOS acisindan
karsilastirilmasi sunulmustur.

Olgu: 21 aylik kiz hastaya talasemi major (Codon5
Del CT Homozigot) nedeniyle 7 yasindaki HLA tam
uyumlu kiz kardesinden kok huicre nakli yapildi. Pesaro
evre I-II kabul edilen hasta busulfan (4x1,2 mg/kg/doz,
4 glin), ve siklofosfamid 50 mg/kg/gln, (4 gln) iceren
hazirlik rejimi aldi. Nakilden bir hafta sonra baslayan
ve hizla ilerleyen viicut agirhginin %20’sine varan artis,
eslik eden agrili hepatosplenomegali ve asit, sarilik (en
yuksek Total/direk bilirubin 9,04 /6,85 mg/dl), karaciger
ve bobrek fonksiyon testlerinde ileri derecede bozul-
ma (en yuksek tre /kreatinin 170/1,36 mg/dl, AST/
ALT:2876/997mg/dl), anturi, koagulasyon testlerinde
bozulma gelisti. Hastaya defibrotid (25-40 mg/kg/glin)
baslandi, ancak coklu organ yetmezligi kontrol edile-
meyince tedaviye 500 mg/m?/doz, ginde 2 doz, toplam
6 doz metilprednizolon eklendi. Hasta bu tedavilere iyi
cevap verdi, 6nce idrar ¢cikarmaya basladi, klinik ve labo-
ratuar bulgular hizla diizeldi. Steroid tedavisi azaltilarak
kesilen hastanin +15. giinde noétrofil, +17. glinde trombo-
sit engrafmani gerceklesti ve +28. gtinde taburcu edildi.
Hasta nakil sonrasi 38 aydir tam kimerizm ile komplikas-
yonsuz izlenmektedir.

ilk olgudan 1.5 yil sonra hastanin tek yumurta ikizine
yine ayni kardes donérden kok hticre nakli yapildi. Pesaro
siniflamasina gore evre II kabul edilerek busulfan (4x1,1
mg/kg/doz, 4 glin sure ile) siklofosfamid 50 mg/kg/gtin
(4 gun sure ile) ve thiotepa(5 mg/kg/doz, 2 dozda, 1 gin
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sure ile) iceren hazirlik rejimi verildi. Busulfan doz ayar-
lamasi, kan ila¢c dtizeyi bakilarak AUC hesaplamasi ile
hedef doz belirlenerek yapildi. Yasina gore 1,1 mg/kg/doz
ile baslanan busulfan dozu ilk AUC hesabina goére 0,53
mg/kg/doz’a diistildii. Hastanin takibinde SOS gelisme-
di, +15. ginde myeloid, +33. glinde trombosit engraftma-
n1 oldu. Halen nakil sonrasi 7. ayinda tam kimerizm ile
komplikasyonsuz izlenmektedir.

Tartisma: Sintizoidal obstriiksiyon sendromu, yuk-
sek doz kemoterapi, radyoterapi ve kemik iligi naklinin
6lumctl olabilen ciddi bir komplikasyonudur. Hazirlik
rejiminde kullanilan busulfan karacigerde toksik etkiye
sebep olarak SOS gelismesi riskini artirir. Busulfan AUC
degerleri ile hedef doz hesaplamas: yapilarak tedaviye
bagli komplikasyonlarin gelisme riski azaltilabilir. Tek
yumurta ikizinde agir SOS gelisen ve nakli sirasinda AUC
ile busulfan doz ayarlamasi yapilan hastamizin, busulfan
dozunun yariya indirilmesinden sonra SOS gelistirmeden
zamaninda engrafman olmasi doz ayarlamasinin énemini
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Busulfan, Sintizoidal Obstriiksiyon
Sendromu

Abstract: 663 P-068
ALLOGENEIiK KEMIK ILiGi NAKLi SONRASI
ALLOIMMUN TROMBOSITOPENI SIRASINDA GELISEN
SUBARAKNOID KANAMANIN REKOMBINANT
FAKTOR VII-A, IV IMMUNGLOBULIN VE STEROIiD
KOMBINASYONU ILE TEDAVIiSi. Tiilay Ozcelik!,
Reyhan Kucluikkaya?, Hasan Sami Goksoy', Huseyin
Candz?, Mutlu Arat'. !Sisli Florence Nigtingale Hastanesi
Hematopoietik Kék Hiicre Nakil Unitesi, 2Istanbul Bilim
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 3Sisli
Florence Nightingale Hastanesi Nérosirurji Klinigi, Istanbul

Trombosit refrakterligi sebepleri arasinda alloimmu-
nizasyon diger nedenlerle karsilastinldiginda yonetimi
daha zor olan bir tablodur. Béyle bir tabloda gelisen
hayati tehdit edici kanamalar klinisyen i¢in sorun olus-
turabilir. Burada alloimmun trombositopenik hastada
gelisen hayati tehdit eden kanamanin basarili tedavisini
sunmay: amacladik

37 yasinda erkek hastaya hiposeltler Miyelodisplastik
sendrom tanisi ile HLA tam uyumlu 14 yas-oglundan
BU-CY hazirlik rejimi sonrasi allojeneik kemik iligi nakli
yapildi. Trombosit alloimmunizasyonu bilinen olguda
ikinci G2 hemorajik sistit atag: ile birlikte +12. glinde
vicutta yaygin petesi ve ekimozlar olustu. Trombosit
degeri 3x10e9/L olan hastanin siddetli basagrisi son-
rast kranial BT gortinttilemesinde sol frontal, temporo-
oksipital, bazal sisterna boélimtine dek uzanan yaygin
subaraknoid kanama saptandi. Koaglilasyon testleri
normaldi. Trombosit stispansiyonlarina refrakter hastaya
90 u/kg rFVIla tek doz uygulandi. Trombosit stispansi-
yonu verilmeye devam edildi. Metilprednizolon 250 mg
iv uygulandi ve 400 mg/kg/gin IVIG 5 giin verildi. Ik
gln trombosit transflizyonlar: ile maksimum 28x10e9/L
degeri elde edilebildi. Basagrisinda artis nedeniyle erte-
si gun cekilen BT’de kanamada artis olmayip, 6demde
artis saptandi. Bunun Uzerine deksametazon 4x4 mg iv
baslandi. Tedavi ile hasta rahatladi. +18. gtinde nétro-
fil engrafmani oldu. Trombosit degeri distrtlmemeye
calisildigr icin 20x10e9/L engrafmani belirlenemedi. 13.
glinde c¢ekilen kontrol beyin BT’de kanamada ve 6demde
gerileme mevcuttu.
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Trombosit alloimmunizasyonu olan olgularda HLA
uyumlu trombosit kullanmimi ilk tercihtir. Fakat bu
durumun saglanamadigi olgularda IVIG, antifibrinoli-
tik ajanlar, glukokortikoid, rFVIla kullanimi basarilari
tartisilir diger seceneklerdir. Trombositopenik hasta-
larda rFVIla’nin kanamaylr durdurma mekanizmasi net
olmamakla birlikte, diistik trombosit sayisinin dustk
trombin olusumu ile birlikte oldugu ve ytuksek konsant-
rasyonda rFVIla’nin hemostazi kontrol edecek kadar
trombin olusumuna yol acabilecegi ifade edilmektedir.
Trombositopenik olgularda doz ve doz aralig net degildir.
Trombosit alloimmunizasyonu olup ciddi kanamali olgu-
larda trombosit transflizyonlar: ile birlikte verildiginde
daha etkili oldugu ve daha dustk faktér dozuna ihtiya¢
duyulacag: bildirilmistir. IVIG tedavisinin kisa streli
cevap sagladigi fakat aktif kanama olan dénemde ise
yarayabilecegi ifade edilmektedir.

Olguda HLA uyumlu trombosit kullanim sansi olma-
dig1 icin acil hemostaz saglanmas: gerekliligi dogrultu-
sunda oncelikle rFVIla kullanilmis, IVIG ve glukokorti-
koid tedaviler ile verilen trombosit slUspansiyonlarinin
daha kalic1 ve etkin olmas: saglanmistir. Sonu¢ olarak
trombosit alloimmunizasyonu olan olgularda hayati teh-
dit eden kanamalarin tedavisinde uygulanan ajanlarin
etki gosterme sureleri dikkate alindiginda kombinasyon
tedavilerinin daha gtivenli olacagini distinmekteyiz.
Anahtar Kelimeler: alloimmun trombositopeni, subaraknoid
kanama

Abstract: 126 P-069
TAKROLIMUS VE SIKLOSPORINE DIRENCLI
GEC BASLANGICLI AKUT GRAFT VERSUS HOST
HASTALIGI: VAKA SUNUMU. Umit Yavuz Malkan',
Gursel Gunes!, Eylem Eliac¢ik!, Sezgin Etgul', Tuncay
Aslan!, Hakan Goker!. !Hacettepe Universitesi Tip
Fakuiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida, evre 3 ge¢ baslangich akut graft
versus hastaligi (GVHD) olan bir vaka ile ilgili tecritbemizi
paylasmay1 amacladik.

Vaka Sunumu: 25 yasinda erkek hasta halsizlik sika-
yeti ile Agustos 2013’te dis merkeze basvurmus. Yapilan
testler ve kemik iligi incelemesi neticesinde akut myeloid
16semi tanisi konmus olan hasta hematopoietik kok
hticre nakli (SCT) yapilmasi amaciyla klinigimize yénlen-
dirilmis. Hastaya Mart 2014’te kiz kardesinden allojenik
SCT uygulandi. SCT sonrasi siklosporin tedavisi baslan-
di. Haziran 2014’te hastada nerdeyse tiim viicudu kapla-
yan kasintili lezyonlar ortaya cikti. Birkac glin sonra has-
tada karin agris1 ve kusma sikayetleri basladi. Hastanin
oral alimi azaldi ve hastada diyare basladi.Kontrol labo-
ratuvar testlerinde serum transaminaz, direkt ve total
bilirubin dtizeylerinde ytukseklik saptandi. Hastanin fizik
muayenesinde oral mukozit saptandi. Hastaya GVHD
tanis1 konarak metilprednisolon, siklosporin ve urso-
deoksikolik asit tedavileri baslandi. Klinik takipte INR,
serum transaminaz ve bilirubin dlizeyleri artmaya devam
etti. Hasta evre 3 gec baslangicl steroide direncli akut
GVHD olarak kabul edildi. Siklosporin tedavisi kesilerek,
takrolimus ve mikofenolat mofetil tedavileri baslandi.
Hastanin aldigi steroid dozu artirildi. Deriden yapilan
punch biopsi sonucu GVHD lehine geldi. Hastanin gozle-
rinde batma sikayeti basladi. Hastanin karaciger enzim-
lerinde ve sepmtomlarinda kéttlesmenin devam etmesi
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lizerine tedaviye anti-timosit globulin eklendi. Yeni tedavi
ajanlarinin verilmesine ragmen karaciger enzimlerinde
gerileme gortilmemesi lizerine hastaya fotoferez tedavisi
uygulanmasi kararlastirildi. Fotoferez uygulanan hasta
Ekim 2014’te kardiyak arrest nedeniyle kaybedildi.
Tartisma: Akut GVHD profilaksisinde, siklosporin,
takrolimus, metotreksat kullanilabilir. Literattirde siklos-
porin tedavisine yanit vermeyen hastalarda takrolimus
kullanilabilecegini belirten bir cok yazi vardir. Ancak
literattirdeki bir baska calismada, siklosporine direncli
olgularin ancak %10 kadarinda takrolimus ile yanit
elde edilebildigi gosterilmistir. Bizim hastamizda gelisen
GVHD, siklosporinle ve takrolimusla kontrol altina ali-
namamistir. Sonug¢ olarak, bizim vakamiz da, steroide
ve siklosporine direcli GVHD hastalarinda takrolimusun
etkili olmadigini belirten calismalar1 destekler nitelikte
bir klinik seyir izlemistir.
Anahtar Kelimeler: graft versus host hastaligi, takrolimus

Abstract: 384 P-070
ALLOJENEIK KEMIK iLiGi NAKLi SONRASI GELISEN
DERMATOMYOZIT BENZERI KRONIK GRAFT VERSUS
HOST HASTALIGI. Arzu Duygu Dénmez!, Beril Talim?,
Pamir Isik!, Bahattin Tung¢', Nilgin Cakar', Namik
Ozbek!. ‘Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Hematoloji
Onkoloji Egitim ve Arastrma Hastanesi, ?Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Patoloji Bilim Dals,
Ankara

Giris: Graft-versus-host hastaligs (GvHH), kemik iligi
naklinin mortalite ve morbiditeye sebep olabilen, yasam
kalitesini dusuren, akut ya da kronik dénemde ortaya
cikabilen ciddi bir komplikasyonudur. Donér hticreleri-
nin o6zellikle cilt, karaciger, gastrointestinal sistem gibi
hizli cogalan dokulara saldirisindan kaynaklanir. Ciltteki
kronik cilt GvHH genellikle likenoid ve sklerodermoid
tipte seyreder. Burada nadir izlenen dermatomyozit ben-
zeri kronik cilt GvHH gelisen bir olgu sunulmustur.

Olgu: 11 yasinda erkek hastaya Pre-B ALL tanisi ile
HLA-tam uyumlu kardes dondérden kemik iligi nakli yapil-
di. Nakil sonrasinda GvHH profilaksisi olarak siklosporin
A ve kisa dénem metotreksat tedavisi alan hastada +50.
glinde akut karaciger GvHH gelisti. Siklosporin tedavi-
si altinda karaciger enzimleri gerileyen hastanin nakil
sonrasi 6. ayda siklosporin tedavisi kesildi. Nakil sonrasi
9. ayda yanaklarda kizariklik, bacaklarin arka ytztinde
kasintili doktinttl nedeni ile basvurdu. Fizik muayenede,
yuzde eritem, heliotrop ras, glutealarda ve alt extremi-
te posteriorunda morumsu renk degisikligi, basmakla
solmayan yer yer atrofik yer yer de hipertrofik lezyon-
lar, falangeal eklemlerde 6dem, hiperemi ve Gottron
paptlleri mevcuttu. Ancak muayenesinde kas glicsliz-
Iagh izlenmedi. Laboratuar incelemelerinde AST:75U/L,
ALT:95U/L, GGT:22 U/L, LDH:260U/L,CK:34U/L ANA
pozitif, AntidsDNA negatif Anti Jo-1 negatif bulundu.
Hastanin cilt biyopsisi interfaz dermatiti ile uyumlu
geldi. Dermatomyozit 6n tanisi ile yapilan deltoid kas
biyopsi sonucu juvenil dermatomyozit ile uyumlu olarak
yorumlandi. EMG’de alt ekstremitede hafif sensérimotor
noéropati ile uyumlu, polimiyozit acisindan nonspesifik
bulgular elde edildi. Hastaya tacrolimus ve metilpredni-
solon baslandi. Takibinde karaciger fonksiyon testlerinde
belirgin ytkseklik gelisti. Es zamanli bakilan LDH:383
CK:22 olmasi, fizik muayenede kas glicstizligti belirtile-
rinin olmamasi nedeni ile tablonun karaciger GvHH’si ile
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uyumlu oldugu, cilt bulgularinin ise dermatomiyozit ben-
zeri cilt GvHH’sine bagli oldugu dustnuldt. Tacrolimus
tedavisi altindayken bu durumun gelismesi nedeni ile
immunsupresif tedavi olarak mikofenolat mofetil ve sik-
losporin A baslandi. Bu tedavi ile karaciger fonksiyon
testlerinde dusus, cilt bulgularinda belirgin gerileme
gozlendi. Hasta halen nakil sonras: 15. ayinda, kas tutu-
lumu olmaksizin, cilt bulgular: dtizelmis halde, immun-
supresif tedavi altinda izlenmektedir.

Tartisma: GvHH, kemik iligi nakli sonrasi gelisen
agir bir komplikasyondur. Cilt GvHH’si tani koymasi
zor, baska klinik tablolar ile karisabilen bir durumdur.
Genellikle likenoid ve sklerodermoid tipte gorulse de
nadiren dermatomiyozit gibi otoinflamatuar hastalik-
larda gortlen cilt bulgular1 da GvHH tablosunda ortaya
cikabilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik GvHH, Dermatomyozit

Sekil 2.
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Abstract: 93 P-071
ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI
SIKLOSPORINE BAGLI HIPERSALIVASYON: OLGU
SUNUMU. Sule Yiizbasioglu', Hasan Miticahit Ozbas!,
Derya Selim Bapur!, Nergiz Erkut!, Mehmet Sénmez'.
!Karadeniz Teknik Universitesi Tip Faktiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Trabzon

Hematolojik habis ve selim hastaliklarin tedavisinde
kullanilan allojenik kék hticre nakli (AKHN) kuratif bir
tedavi yontemi olmakla birlikte, ciddi mortalite ve morbi-
diteye neden olabilmektedir. Bu durum hasta ve hastalik
iliskili olabilecegi gibi, tedavide kullanilan ilacglara bagl
da olabilmektedir. Bu vaka takdiminde AKHN nakli son-
rasi kullanilan siklosporine bagl olarak ¢ok nadir izlenen
hipersalivasyon gelisimi sunuldu.

Olgu: Haziran 2014 tarihinde myelodisplastik send-
rom sonrasi gelisen akut myeloid 16semi tanisi konulan
18 yasinda erkek hastaya, HLA tam uyumlu kardesinden
allogeneik kok hiuicre nakli yapildi. Hazirlik protokolti
(Busulfan 3,2mg/kg/gtin, Siklofosfamid 600mg/kg/glin)
sonrasi, [V siklosporin baglanan hastada yaklasik 1 hafta
sonra Once tukuruk salgisinda artis, ardindan belirgin
hipersalivasyon gelisti (Sekil 1). Hematolojik engraftman
sonrast hipersalivasyonu devam eden hastanin, AKHN
sonrast siklosporin dozunun azaltilmas: ve takiben kesil-
mesiyle hipersalivasyonu azaldi ve kayboldu. Bu vaka
dolayisiyla AKHN yapilan hastalarda siklosporin kullani-
min hipersalivasyona neden olabilecegi, ancak hastalarin
bilgilendirilmesi ve hastalik y6netiminin tanimlanmasi
ile hastalarin tolere edebildigi 6l¢tide kullanimina devam
edilmesinin uygun olabilecegi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Siklosporin, Hipersalivasyon

Sekil 1.
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Abstract: 279 P-072
ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLi HAZIRLAMA
REJIMINDE KULLANILAN YUKSEK DOZ
SIKLOFOSFAMIDE BAGLI AKUT LETAL
MIYOPERIKARDIT: OLGU SUNUMU. Ipek Yénal
Hindilerden!, Oykui Arslan!, Sevgi Kalayoglu Besisik!,
Melih Aktan!. !Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Siklofosfamid en 6nemli kardiyotoksik antine-
oplastik ajanlardan biridir. Yuksek doz siklofosfamidin
bazen fatal olabilen miyoperikardit ile iliskisi oldugu
bilinmektedir.

Olgu: 37 yasindaki kadin hastaya agir aplastik anemi
tanisi ile siklofosfamid (50 mg/kg/gliin 4 gin boyunca)
ve ATG-Fresenius hazirlama rejimi ardindan 24 yasinda-
ki HLA tam uyumlu kizkardesinden kemik iligi koékenli
allogeneik kok hticre nakli yapildi. GVHH korumasi
olarak siklosporin ve kisa sureli metotreksat uygulandi.
-2.guinde febril nétropeni nedeni ile meropenem ve vanko-
misin baslandi. -1.gtinde kilo artis1 olmasi tizerine ditire-
tik uygulandi. 0.gtinde viicutta yaygin 6dem, nefes darligi
ve gb6glis agrisi olmasi Uzerine ¢ekilen EKG’sinde dustk
voltaj saptandi. Troponin-T:221 saptandi. PA akciger gra-
fisinde kardiyotorasik indekste artis ve bilateral plevral
eflizyon saptandi. SinUs tasikardisi saptand: (KTA:150/
dak). Hastaya yogun oksijen destegi ve ditiretik tedavisi
uygulandi. Nakil 6ncesinde yapilan EKO’sunda normal
ekokardiyogram bulgular: olan hastanin (EF:%80) nakil
sonrasinda tekrarlanan EKO’sunda EF:%45 ve orta dere-
cede perikardiyal eflizyon (perikard sivisi:100 ml) saptan-
di. Hastanin oda havasinda hipoksemisi ve hipokarbisi
gelisti. Siklofosfamide bagli miyoperikardit distntldua.
+1.glinde ITF Reanimasyon ABD’ina transfer edilen hasta
laktik asidozun gelismesi tizerine orotrakeal enttibe edil-
di. Gunluk Troponin-T ve EKO takibi yapilan hastaya
ultrafiltrasyon uygulandi. Takiplerinde Troponin-T:341’e
kadar yukseldi. +7.ginde vazopressor destege ragmen
kardiyak arrest oldu ve hasta akut miyokard yetersizligi
sonucunda eks oldu.

Sonug: Siklofosfamide bagh kardiyotoksisite, ilk doz
siklofosfamid sonrasinda 10 glin igcinde semptomatik
konjestif kalp yetersizliginin gelisimi olarak tanimlanmais-
tir. Siklofosfamid iliskili kardiyotoksisite ilk kez 1971’de
bildirilmistir. Takiben Gottdiener JS. ve arkadaslarinin
yaptigi bir calismada 32 hastada siklofosfamidin kar-
diyak etkileri arastirilmistir. Tedavi basladiktan sonra
ilk 3 hafta icinde %33 hastada perikardiyal eftizyon
ve %28’inde konjestif kalp yetersizligi gelismistir. Bu
hastalarin 6’s1 (%19) miyokard yetersizligi sonucunda
eks olmustur. Sonucg olarak yuksek doz siklofosfamidin
fatal olabilen miyoperikardit ile iliskisi bilinmektedir.
Hazirlama rejiminde toplam 200 mg/kg/gln siklofosfa-
mid kullanilan allogeneik kemik iligi nakli olan aplastik
anemili olgumuzu fatal miyoperikardit ile komplike oldu-
gu icin sunmaya deger bulduk.

Anahtar Kelimeler: Yuksek doz siklofosfamid, miyoperikardit
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Abstract: 656 P-073
ALLOGENEIiK KOK HUCRE NAKLi SONRASI MASIF
GASTROINTESTINAL KANAMANIN NADIR BiR SEBEBI:
VASKULER EKTAZi. Tiilay Ozcelik!, Serkan Gtivenc!,
Fehmi Hindilerden!, Murat Akyildiz?>, Mutlu Arat'.
1Sisli Florence Nightingale Hastanesi Hematopoietik Kok
Hiicre Nakil Unitesi, 2Sisli Florence Nightingale Hastanesi
Gastroenterohepatoloji Béltimii, Istanbul

Hemopoetik koék hticre nakli sonrasi gastrointesti-
nal (GIS) kanama ytiksek doz kemoterapi, akut GVHD,
trombositopeni, koagtlopati ile iliskili olup ciddi kana-
manin en sik nedeni refrakter GVHD dir. Daha nadir
gorilen bir kanama sebebi olan‘vaskuiler ektazi’, nakilden
genellikle 20-90 glin sonra tekrarlayan, masif GIS kana-
mas: ile karakterizedir. Insidansinin %0.13-2.2 oldugu
bildirilmistir.

51 yasinda Hodgkin lenfomali erkek hastaya fludara-
bin/melfalan hazirlik rejimi sonras: akraba dis: vericiden
allojeneik periferik kok hticre nakli yapildi. Engrafman
sendromu, sintizoidal obstriksiyon (SOS) sendromu
tablolar1 ile komplike oldu. Engrafman sendromu ile
birlikte metilprednizolon verildi. +39. glinde melena
basladi. Ust ve alt GIS endoskopide patoloji saptanmadi.
Izleme devam edilen hastanin bir stire sorunu olmadi.
Fakat 10 gin sonra melena tekrar basladi. Bu dénemde
azaltilmakla birlikte metilprednizolon tedavisi devam
etmekteydi. Hastaya tekrar alt ve st GIS endoskopi
yapild1 fakat patoloji yine saptanmadi. Masif transflizyon
ihtiyact devam eden hastaya kapstl endoskopi yapildi.
Mide ve duedonumda patoloji saptanmazken jejenum-
da vaskuler ektazi (Sekil) gortilda. Lezyonlara tedavi
amaclh lazer koaglilasyon yapilmasi planlandi fakat aktif
kanama varken gorulemeyecegi ve islemin optimal ola-
mayacag! ifade edildi. Embolizasyon olasiligi agisindan
yapilan anjioBT de kanama saptanmadi. Fakat takibinde
kanama devam edince genel anestezi altinda kanamali
alanlara lazer koagiilasyon yapildi. Isleme bagh erken
donem komplikasyon olmadi. Bir stire kanamasi olmayan
hastanin kolesistit atagindan sonra hematemezi oldu.
Endoskopide duedonumda ektazi saptandi. Bu dénemde
pnomonisi de olan hastanin genel durumu koéttlesti ve
solunum yetmezligi ile kaybedildi.

Vasktler ektazi bildirilen transplant iligkili olgularda
BU-CY hazirlik rejiminin oldugu, oral BU’nun direkt etki
ile mukozal hasar yaptig 6ne strulmektedir. Fakat iv
busulfan kullanimi sonrasi da olgu bildirimi mevcuttur.
Transplant iliskili GIS vasktiler ektazi ayni zamanda SOS,
GVHD, transplant iliskili mikroanjiopati ile de birliktelik
gostermektedir. Bir calismada 6ncesinde GVHD ve SOS
insidans1 %63 bildirilmistir. Bu tablolarin endotel hasari
ve lokal tromboz olusumu ile submukozal damarlar tika-
yacagl ve ektazi gelisimine yol acacag ileri stirtlmustur.
Portal hipertansiyon da etyolojide rol oynayabilmektedir.

Literattirde etyolojide hazirlik rejiminin en fazla rol
aldig: ifade edilmekle birlikte hastanin hazirlik rejiminde
potansiyel suc¢lu ajanlarin olmamasi, éncesinde gelisen
VOD, engrafman sendromunun endotel hasari ile tabloya
yol acmis olabilecegini distndtrmektedir. Literattrdeki
cogu olgularda vaskuler ektazi gastrik ve duedonal bolge-
de saptanmis olmakla birlikte olgumuzda jejenumda tes-
pit edilmis ve bu durum da tanida gecikmeye ve tedavide
zorluga yol acmistir. Sonu¢ olarak transplant sonrasi
masif GIS kanamali olgularda ender goriilse de vaskiiler
ektazi dustuntlmelidir.

Anahtar Kelimeler: vasktler ektazi, kanama, kok hiicre nakli
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Abstract: 627 P-074
EKSTRANODAL YAYGIN KEMIiK TUTULUMLU GENC
HODGKIN LENFOMA OLGUSU VE VAKANIN OTOLOG
KOK HUCRE NAKLi DAHIL COKLU HAT KURTARICI
KEMOTERAPILERE GOSTERDIGi DIRENC. Nuri
Karadurmus!, Gékhan Erdem!, Sukri Ozaydin!,
Mustafa Oztiirk!. !Giilhane Askeri Tip Akademisi, Tibbi
Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Hodgkin lenfoma %85 oraninda tam kur sag-
lanilan ve gen¢ yaslarda gorilme sikligi pik yapan bir
hastaliktir. Bu calismamizda Hodgkin Lenfomanin otolog
kok hticre nakli dahil ¢oklu hat kurtarici kemoterapile-
rini almasina ragmen kemik tutulumlarinda progresyon
gosteren geng bir olgumuzu sunduk.

Hikaye: 27 yasinda erkek hasta Aralik 2011 tarihin-
de, kilo kaybi, gece terlemesi, ates, bas agrisi, bel ve sirt
agrist ile doktora basvurdu. Yapilan fizik muayenesinde
sag servikal lenfadenpati saptanan hastaya yapilan eksiz-
yonel biyopsi sonrasinda Klasik nodtler sklerozan tip
Hodgkin Lenfoma tamisi konuldu. Cekilen PET-BT ince-
lemesinde diyafragma tsti ve alti yaygin nodal tutulum
saptanan hastada kalvaryum, multipl kotlar, lomber ve
torasik vertebralarda yaygin hastalik tutulumu saptandi
ve kemik iligi biyopsisinde hastalik tutulumu olmayan
hastaya ilk hat kemoterapi olarak 6 ktir ABVD kemotera-
pisi ve bifosfanat tedavisi verildi. Tedavi sonras: hastalik
bulgulari devam eden hastaya o6zellikle agirlik tasiyan
iskelet sistemi metastazlar1 nedeni ile palyatif amach
radyoterapi verildi. 3 kiir DHAP ve sonrasinda yanit
olmamasi nedeni ile 3 ktur ICE kurtarici kemoterapileri
ald:1 ancak tedaviye ragmen hastalik progresyonu devam
etti. Haziran 2012 tarihinde otolog periferik kan koék
hticre nakli yapilan hastaya takiben cekilen PET-BT’de
hastalik bulgulari devam etmesi Uizerine Brentuximab
vedotin tedavisi 1.8 mg/kg dozunda 21 gunde bir 9 kur
uygulandi ve tedavi ara incelemesinde nodal tutulum
alanlar gerilemesine ragmen kemik tutulumlarinda prog-
resyon saptandi. Brentuximab vedotin 9 kir sonrasinda
progresyon bulgualr1 nedeni ile hastaya 6ncelikle 6 kur
Bendamustin yanit alinamamasi tizerine de 4 kiir IGEV
ve 4 kur GDP kurtarici kemoterapileri verilen hasta bu
tedaviler arasinda yaygin kemik tutulumlari nedeni ile
semptomatik kemik agrilar: nedeni ile palyatif radyotera-
pi gordti. Hastalik progresyonu gerek kemik doku gerekse
mediastinel lenf nodu re-biyopsileri ile konfirme edilen
hasta halen kemoterapi altinda olup takiplerine devam
edilmektedir. Aile ici verici taramalarinda full-match kiz
kardesi olan hasta allogeneik kok hticre nakli acisindan
tartisildi ve literattirde nakil 6ncesi hastalik yukt ytuksek
olan olgulardaki ytiksek basarisizlik, morbidite ve mor-
talite riski nedeni ile allogeenik kék hticre nakli tedavisi
geri planlara itildi.

Tartisma: Bu hastalarin tedavisinde Brentuximab
gibi yeni ajanlarla birlikte, Bendamsutin gibi konvansi-
yonel kemoterapiler otolog kok hticre naklinin basarisiz
oldugu olgularda olumlu sonucaler verdigi literattirde
belirtilmistir. Ancak vakamizda oldugu gibi bu ajanla-
rin kullanilmasina ragmen progrese olan olgularda yeni
tedavi ajanlarina ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: hodgkin lenfoma, primer refrakter
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Abstract: 662 P-075
NON-HODGKIN LENFOMA OLGUSUNDA AKRABA DISI
ALLOJENEIK PERIFERIK KOK HUCRE NAKLI SONRASI
GELISE TEDAVILERE REFRAKTER HEMORAJIK
SISTITIN MESANE ARTER EMBOLIiZASYON ILE
TEDAVISi. Tualay Ozcelik!, Sadik Server?, Hasan
Sami Goéksoy!, Hiseyin Tavukcu?, Omer Aytac?,
Safiye Koculu®, Mutlu Arat'. !Sisli Florence Nightingale
Hastanesi, Hematopoietik K6k Hiicre Nakil Unitesi, 2Sisli
Florence Nightingale Hastanesi Radyoloji Klinigi, *Istanbul
Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Klinik Mikrobiyoloji Bilim
Dali, *Sisli Florence Nightingale Hastanesi Uroloji Klinigi,
Istanbul

Hemorajik sistit (HS) allojeneik kok hticre nakli sonrasi
gortilen ve ciddi morbiditeye yol acabilen bir komplikas-
yondur. Erken baslangich HS genellikle kemoterapiler
ile gec baslangic ise viral enfeksiyonlar ile iliskilendi-
rilmektedir. Non-Hodgkin lenfomali 36 yasinda erkek
hastada akraba disi allojeneik periferik kok hticre nakli
sonrast +19. gtinde G2 HS basladi.(idrar BK 748289089
kopya/ml) Hidrasyon, trombosit destegi ve mesane yika-
ma ile kontrol saglandi. Fakat 2 hafta sonra kanama
tekrarladi(idrar BK 241356687 kopya/ml, kan BK diizeyi
negatif).G3 hemorajik sistit gelisen hastada destek tedavi-
leri ile sonug¢ alinamadi. Kan kreatinin degeri ytiksek oldu-
gu icin iv cidofovir uygulanamadi. Bu nedenle hiperbarik
oksijen tedavisi baslandi. 10 ginltk tedavi sonrasi hi¢bir
dizelme saglanamadi. Hasta da tedaviye devam etmek
istemedi. Kreatinin yuksekligi devam eden hastaya int-
ravezikal cidofovir yapilmas: dtstnutldd. Saglik bakanligi
endikasyon dis1 ila¢c uygulama onay: alinarak 4 kez intra-
vezikal cidofovir uygulamasi yapild: fakat bu uygulamalar
sonrast da basari saglanamadi. Intravezikal uygulama
oncesi idrar BK 174545090 kopya/ml iken uygulamalar
sonrast 669925524 kopya/ml oldu. Yogun transflizyon
ihtiyaci devam etti. Medikal tedaviler ile yanit alinamayan
olguya girisimsel radyoloji tarafindan bilateral nefrostomi
katateri takildi. Mesaneden idrar gelisi durdu. Takibinde
mesane superior artere bilateral embolizasyon yapild1.
Islem sonrasi agr1 nedeniyle birkag giin narkotik analjezik
verilmesi gerekti. Sorunsuz seyreden hasta islem sonrasi
1. ayda pndémoni ve alveolar hemoraji ile entiibe edildigin-
de HS tekrarladi. Pulse steroid tedavisi ile tablo gerileyip
ekstlibe edilen hastada HS tekrar geriledi ve nefrostomi
kataterleri cekildi. Sekonder graft kaybi olan hastaya 2.
kez koék hticre destegi yapildi. Infiizyonun 2. ayinda G4
karaciger GVHD ve beraberinde gelisen enfeksiyon ile
hasta kaybedildi. Bu dénemde HS yeniden alevlendi.

Allojeneik nakil sonrasi ge¢c dénemde gelisen HS teda-
visi zordur. Hidrasyon, mesane yikama islemlerinin etkisiz
oldugu olgularda uygulanan tedaviler intravezikal kimya-
sal veya antiviral ajanlarin uygulanmasi, iv cidofovir veya
diger antiviral ajanlarin kullanilmas: seklinde olup cevap-
siz olgularda cerrahi girisimler oOnerilmektedir. Selektif
vezikal arter embolizasyonu, suprapubik sistostomi, sis-
tektomi cerrahi seceneklerdir. Olgumuzda literattirde
basarili sonuglar bildirilmesine ragmen hiperbarik oksijen
ve intravezikal cidofovir tedavileri ile hi¢bir yanit alinama-
mistir. Hastada ciddi morbidite olusturan, yogun transftiz-
yona maruz kalmasina neden olan tablo invaziv girigimler
sonraslt ancak kontrol altina alinabilmistir. Sonuc¢ olarak
refrakter hemorajik sistitli olgularda cerrahi seceneklerin
daha erken dénemde yapilmasinin hasta hayat kalitesi
acisindan daha uygun oldugu goértstindeyiz.

Anahtar Kelimeler: hemorajik sistit, akraba dis1 nakil
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Abstract: 198 P-076
ILIMiZ BETA TALASEMi MAJOR HASTALARINDA
BETA GLOBIN GEN MUTASYON, POLIMORFiZM VE
VARYASYONU. Saadet Akarsu!, Askin Sen? !Fuat
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglgi ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali,
Elazig, ?Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Genetik Anabilim
Dali, Elazig

Giris-Amac¢: Calisma ile Elazig ili beta talasemi
major hastalarinda belirlenen mutasyon ve polimorfizm
tiplerinin analizi yapilmak istenildi. Bu genetik tiplerin
Turkiye'nin diger bolgelerinden farkliligi belirlenerek
hematolojik parametreler Gizerine olan etkisi belirlenmek
istenildi.

Olgu: Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Hematoloji Onkoloji BD tarafindan takip edilen
18 beta talasemi major hastasi alindi.

Yontem ve Gerecler: Genetik AD Laboratuvari’mda
Sanger dizileme yontemi ile beta talasemi major hastala-
rinin genetik mutasyon ve polimorfizm tipleri belirlendi.
Genotip ve fenotip arasi iliskiler incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan olgular, 7 ay ile 15 yas
arasl1; 10 kiz ve 8 erkek hasta idi. Homozigot IVS I-110
en sik birinci (4 kiz, 2 erkek) ve homozigot IVS II-1 en sik
ikinci (3 kiz, 2 erkek) goértilen mutasyondu. Mutasyonlar
arasinda heterozigot-c.92+1G>A bir kiz hastada ve hete-
rozigot IVS [-110 G>A bir erkek hastada saptandi.
En az saptanan mutasyonlar heterozigot-c.92+1G>A
bir kiz hastada, homozigot-c.92+1G>A bir kiz hastada,
homozigot-c.315+1G>T bir kiz hastada, 11p15.5’de buiytik
delesyonu bir erkek hastada saptandi.Homozigot c.9T>C
(p-His2His), homozigot IVS II-16 G>C (c.315+16G>C),
homozigot IVS 1I-666 C>T (c.316+185C>T) en sik (7 kiz,
6 erkek) saptanan polimorfizmdi. Yalnizca bir erkek
hastada polimorfizm saptanmadi. Varyasyon yalnizca bir
hastada saptandi (Heterozigot-c.314G>T).

Tartisma: Beta talasemi majér hastalarinda geno-
tipin hematolojik fenotip Uzerine etkili oldugu oldugu
bilinmektedir. Bu acidan cografi bolgelere gore hasta
takipleri daha 6zenli yapilabilir. Tani aninda saptanan
genetik bulgulara gére hastanin klinik takibi daha uygun
yapilabilir.

Sonuclar: Turkiye calismalarinda da IVS I-110 (G>A)
mutasyonu en sik bulunurken, bizim olgularimizda bu
mutasyon en sik olarak saptanildi. Bolge beta talasemi
major hastalarinin daha fazla sayisinin oldugu calisma-
lara ihtiya¢ vardir.

Kaynaklar

1. Park SS, Cho HI. Beta-thalassemia in the Korean population.
Int J Hematol 2002; 76:93-5.

2. Elmezayen AD, Kotb SM, Sadek NA, et al. 3-Globin Mutations
in Egyptian Patients With B-Thalassemia. Lab Med 2015;
46:8-13.

3. Fettah A, Bayram C, Yarali N, et al. Beta-globin Gene
Mutations in Turkish Children with Beta-Thalassemia: Results
from a Single Center Study. Mediterr J Hematol Infect Dis 2013;
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Abstract: 57 P-077
RITUKSIMAB TEDAViSI SONRASI PERSISTAN
HiPOGAMAGLOBULINEMI GELISEN HEMATOLOJI
OLGULARIMIZ. Baris Malbora!, Fatma Burcu Belen!,
Burcak Tatli Gunes!, Eda Ataseven', Berna Atabay’,
Meral Turker!, Haldun Oniz!. !T.C. Saglik Bakanhgt
Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Izmir

Giris-Amag: Rituksimab matir B lenfositler tizerinde
bulunan CD-20 antijenine kars: tiretilen monoklonal bir
antikordur. GUnumuzde bircok otoimmun ve hemato-
onkolojik hastalikta basariyla kullanilmaktadir. Burada
rituksimab sonrasi persistan hipogamaglobulinemili iki
hastamizi sunduk.

Olgu 1: 7 yasinda erkek hasta otoimmuin hemolitik
anemi tanisiyla kabul edildi. Steroid ve intravenéz immu-
noglobulin (IVIG) tedavileri aldi. Tedavinin 15. ayinda
trombositopenisi gelisti. Hemoliz ataklarinda aralikli ola-
rak steroid tedavisi verildi. Tedavinin 6. yilinda splenek-
tomi yapildi. Splenektominin 8. ayinda hemoliz atag ile
basvuran hastaya rituksimab verilmesi planlandi. Tedavi
éncesi IgA, G, M ve E diizeyleri normaldi. Haftada bir,
dort kez 375 mg/m?den rituksimab baslandi. Tedavinin
3. haftasinda steroid ihtiyaci kalmadi ve steroidi kesildi.
Izlemde trombositopenisi ve hemolitik anemisi tamamen
duizeldi.

Rituksimab tedavisinin 10. ayinda ates ve ense
sertligi olan hastanin BOS’u menenjitle uyumluydu. Bu
dénemde igG 67.6 mg/dL (741-1650), igM 50.6 mg/dL
(44-206), igA 56 (52-225) saptandi. Akim hticre sayimin-
da CD19: %1.9, CD20: %3.5, CD22: %2.8 idi. Intravenoz
antibiyotikler ile birlikte 1 g/kg/giin’den 2 giin IVIG veril-
di. IgG dtizeyi <500 mg/dL oldugu dénemlerde (8 haftada
bir) 0.5 g/kg/giin’den IVIG verildi. Hasta su an 22 yasin-
da ve hematolojik sorunu olmaksizin izlenmektedir.

Olgu 2: 4 yasinda erkek hasta bifenotipik akut 16semi
tanistyla kabul edildi. Tedavi éncesi serum Ig’leri nor-
maldi. Hastaya TRALL-2000 protokolii baslandi. Idame
tedavisinin 3. ayinda hastada sol hemiparezi ve sant-
ral fasiyal parezi gelisti. Beyin MR’inda periventriktler
alanda iki adet kitle gériildd. Bu dénemdeki Ig duzeyleri
normaldi. Kemik iligi ve BOS’ta l6semik hticre yoktu.
Serum EBV VCA igM ve G pozitifti. Beyin biyopsisinde
CD79a(+) B hticre agirlikl atipik lenfoid infiltrasyon sap-
tandi. Hastaya EBYV iligkili lenfoproliferatif hastalik tanisi
ile haftalik 375 mg/m?¥»den 4 kez rituksimab ve haftada
3 kez 6 ay boyunca alfa-interferon verildi. Rituksimab
tedavi bitiminden bir ay sonra Ig diizeyleri dusti [IgG,
200 mg/dL (539-1200); igM, 8 mg/dL (26-188); igA, <6
mg/dL (40.7-115)]. Lenfosit subgrup analizi normaldi
(CD19, %12; CD20, %18; CD3, %76; CD4, %28; CDS8,
%4; ve CD16+56, %15). Aylik 0.5 g/kg’dan IVIG tedavisi
baslandi. Tedaviden 2 ay sonra nérolojik bulgular geri-
ledi ve kranial MR1 tamamen duzeldi. Hastamiz 5 yildir
kemoterapisiz takip edilmektedir ve 4-6 haftada bir IVIG
tedavisine ihtiya¢c duymaktadir.

Tartisma: Rituksimab tedavisi alan hastalarda tedavi
éncesi ve sonrasi serum Ig diizeylerinin periyodik olarak
izlenmesi ve hipogamaglobulinemi gelisen olgularda IVIG
tedavisine baglanmasi gerektigini diistinmekteyiz.
Anahtar Kelimeler: rituksimab, hipogamaglobulinemi, IVIG
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Abstract: 432 P-078
IMMUN TROMBOSITOPENIDE STEROIDE BAGIMLI
ELTROMBOPAG YANITI. flknur Nizam Ozen!, Emin
Kaya!, lhami Berber!, Melda Cémert Ozkan!, Mehmet
Ali Erkurt!, Irfan Kuku'. 'Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilimdali, Malatya

Giris: Immuin trombositopeni (ITP) trombosit sayisi-
nin gecici veya kalici olarak 100.000/uL’nin altina inme-
siyle karakterize, immun aracilikli, benign bir hastaliktir.
Trombopoietin reseptér agonistleri olan eltrombopag ve
romiplostim ITP tedavisinde kullanilan etkin ve gtivenilir
bir ilaclardir. Bu calismada eltrombopag yanitinin steroi-
de bagimli oldugu bir ITP olgusu sunuldu.

Olgu Sunumu: Hasta 63 yasinda kadin, yirmi bir
yil 6nce ITP tanisi aldi. Hastaya medikal tedavileri ve
takiplerinin 15. yilinda splenektomi yapildi. Splenektomi
sonrasi nuks eden hastaya 3 yil 6nce eltrombopag teda-
visi baslandi. Tedaviye 6énce 50 mg’la baslandiktan sonra
istenen yanitin alinamamasi tzerine doz 75 mg’a cika-
rildi. Trombosit diizeylerinin bu dozda tedaviye ragmen
dustik seyretmesi nedeniyle tedaviye metilprednizolon
eklenmesi ile beraber trombosit sayilarinin hizla ytksel-
digi, eltrombopag tedavisi kesildikten sonra trombosit
sayilarinin distigu, tek basina metilprednizolon kullani-
lan dénemlerde de trombosit sayilarinin diistk seyrettigi
gozlendi (sekil 1). Hastada eltrombopag tedavisine yanitin
steroide bagiml oldugu saptandi. Dustk doz metilpred-
nizolon ve eltrombopagin kombine edildigi bir tedaviyle
hastanin trombosit sayilari kanamanin gértilmedigi bir
dtizeyde tutulabilmistir.

Tartisma: Eltrombopag immunsupresif tedavilere ve
splenektomiye yanitsiz ITP olgularinin énemli bir kismin-
da trombosit yanitinin saglanmasina yardimci olan bir
ilagtir. Baz1 hastalarda tam yanit alinabilirken steroide
bagimli bazi hastalarda kullanilan steroid dozunun azal-
tilmasina yardimci olabilmektedir. Eltrombopaga direncli
olan bazi olgular da romipolistimle tedavi edilmekte ve
basarili sonuclar alinabilmektedir. Tek basina eltrombo-
pag ile yanit alinamayan bu olguda romipolistime erisile-
mediginden kullanilamamamistir. Bizim hastamizda 8-16
mg gibi dtistik dozlarda metilprednizonla kombine edilen
eltrombopag hastanin trombosit dizeyinin kanamay:
onleyecek diuizeyde tutulmasini saglamistir. Eltrombopag
tedavisine istenen yanitin alinmadig durumlarda romi-
polistime ulasilamiyorsa tedaviye steroid eklenmesi yanit
elde edilmesine yardimc1 olabilir.

Anahtar Kelimeler: immuin trombositopeni, eltrombopag
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Sekil 1. Trombosit degerlerinin Eltrombopag ve prednisolon kullanimina gére
degisimi
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Abstract: 280 P-079
EOZINOFILiK GRANULOMDA PET DEGERLENDIRMESI.
Saadet Akarsu!, Duygu Kuslu?, Pinar Makineci?,
Tansel Ansal Balci®. !Firat Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali, 2Elazig Egitim
Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Anabilim Dali, *Furat
Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dals,
Elazig

Giris-Amac: EG radyolojik bulgulari ¢ok degisken-
dir. Kemik timor ve infeksiyonlarini taklit edebilir. Asiri
kemik iligi genislemesi ve yumusak doku anomalisi nede-
niyle MRI’de malign kemik ttmérleri ile karistirilabilir.
Lezyonlar taniy1 dogrulamak icin biyopsiden baska tedavi
gerektirmez. LCH multisistemik distnultuyorsa PET ayi-
ric1 tanida kullanilir. PET farkli timor tipi olan hastalar-
da primer tani, evreleme yanisira reklrrens tespiti icin
onerilir. EG tanili olgumuzun PET degerlendirmesi ile
PET’in EG’daki yeri tartisiimak istendi.

Olgu Sunumu: 6 yas 2 aylik iken 6 aydir mevcut olan
sag uyluk agrisi sikayeti ile bagvurmus. Cekilen MRI'de sag
femur diafizinde intrameduller yerlesimli 39X14X12 mm
boyutlarinda kortekste incelmeye neden olan lezyon dik-
kati ¢ekmistir (LCH?). Yapilan operasyon ile kiiretaj yapil-
mis. Alinan 6rnege EG tanisi konulmus. Operasyondan
sonra RT yapilmis. 9 yasinda erkek hastada ilk tamidan
2 yil 10 ay sonra bir diisme sonrasi lezyon yerinde tekrar
agri baslamis. Cekilen MRI enfeksiyon, posttravmatik
o6dem, RT’ye ikincil degisiklikler olarak degerlendirildi.
Ktretajdan 2 y1l 11 ay sonra yapilan kemik sintigrafisinde
sag femur orta 1/3 diafizinde aktif lezyon niiks hastalik
dustndurtti. Sol femurda sagdaki kitle ile aym hizada
kas icerisinde lateralde fokal FDG tutulum alani dikkat
cekmektedir (kas i¢i enjeksiyon? Baslangic dlizeyinde lez-
yon?). MRI'de sol femur %2 orta diafizde, intramedtiller yer-
lesimli, distal ve proksimalinde RT’ye ikincil yogun 6dem
alani bulunan, 33X16X14 mm boyutta anteriorda korteksi
destriikte eden, tiim sekanslarda heterojen hipointens,
belirgin kontrast tutulumu olmayan rezidu kitle gozlendi.

Tartisma: EG’un iskelet belirtileri siklikla duz
kemiklerde goézlenir. Uzun kemik tutulumlar1 genellikle
femur, tibia ve humerus diafiz ve metafizine sinirhdir.
Konvansiyonel radiyografi malign ve benign intraossetz
lezyonlarin ayiriminda, primer kemik timoérlerinin baslan-
gic tanisinda hala gecerli secenektir. CT ve MRI'ye stipheli
lezyonunun yapisini degerlendirmede ihtiya¢ duyulur.
Kemik sintigrafisi yliksek derece sensitiftir. Ancak spesifik
degildir. Cerrahi, kuiretaj, steroidler, radyasyon, cesitli KT
rejimleri tek ya da kombine verilmektedir.

Sonugclar: EG'da FDG tutulumu malignensi icin spe-
sifik olmayan bir yorumsal tuzaktir. Farkli fizyolojik var-
yantlar ve benign patolojik durumlarda artmis glikoz
metabolizmas:1 gosterebilir. Yanhs pozitif FDG tutulumu
malign hastalig taklit edebilir. PET/CT yorumlanmasinda
karisiklik nedeni olabilir. Distk derece timoérler dustk
FDG tutulumu gosterirler. Buda yanhs negatif sonuclarin
nedenidir. Yanhs pozitif sonuclar yalnizca akut inflamatu-
var lezyonlarda degil ayni zamanda EG, fibréz displazi ya
da anevrizmal kistler gibi bazi benign hastaliklarda da olur.
Kaynaklar
1. Mansberg R, et al. False Positive F-18 FDG PET/CT of
Skeletal Metastasis Due to Solitary EG. Mol Imaging Radionucl
Ther 2013; 22:103-5.

2. Dhull AK, et al. Into the wild world of EG. BMJ Case Rep
2013; 2013.
Anahtar Kelimeler: Eozinofilik granulom, PET
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Abstract: 467 P-080
GAUCHER HASTALIGININ HEMATOLOJI
PRATIGINDEKI YERi; OLGU SUNUMU. Cenk Sunu!,
Aysel Gurkan Tocoglu?, Mehmet Sevki Uyanik!,
Seyyid Bilal A¢ikg6z?, Tuba Hacibekiroglu!, Ali Tamer?.
ISakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji, 2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ic Hastaliklan, Sakarya

Gaucher hastaligl, en sik gorilen lipid depo hasta-
higidir. Hastalik, otozomal resesif gecer ve lizozomal bir
enzim olan b-glikoserebrosidazi kodlayan genlerdeki
mutasyonlar sonucunda ortaya cikar. Glikoserebrosidaz
eksikligi, glikoserebrosidin monosit-makrofaj sistemi
hucrelerinde birikmesine neden olur. Hastalik, acikla-
namayan splenomegali,pansitopeni, kemik agrilarinin ve
patolojik kiriklarin ayiric tanisinda dustuntilmelidir.

Preop tetkiklerinde trombositopeni ve splenomegali
tespit edimesi tizerine hasta poliklinigimize yonlendirildi.
Periferik yayma degerlendirilmesinde; %70 parcali, her
sahada 3-4’1t0 kumeli trombosit, normokrom normosi-
ter eritrosit morfolojisi mevcuttu. Batin BT de; dalak
boyutu 220 mm, parankimal yapida yaygin hipodens
lezyonlar izlendi (Sekil 1). Kemik iligi aspirasyon deger-
lendirilmesinde; cekirdekleri eksantrik yerlesmis soluk
ve genis sitoplazmali gaucher hticre infiltrasyonu goriil-
du (Sekil 2). Hastadan;Gaucher hastaligi dustntlerek,
b-glikoserebrosidaz enzim dizeyi istendi, enzimi dtzeyi
dtustik bulundu. Tip 1 Gaucher hastaligi tanisi konulan
hastada, Gaucher htcresi infiltrasyonuna bagli spleno-
megali ve kemik iligi tutulumu disinda baska herhangi
bir organ disfonksiyonu saptanamadi.

Tip 1 Gaucher hastaliginin klinik bulgu ve belirtileri
genellikle yetiskin dénemde c¢ikmaktadir. Olgumuz tani
aninda 47 yasinda olmasit literattr ile paralel olmasa da, ilk
taninin 70 yasindan sonra konuldugunu bildiren yayimnlar
da bulunmaktadir. Bazi yaymnlarda,splenomegalinin sap-
tanamadig Gaucherli olgularin varhgindan soéz edilse de
Gaucher htcrelerinin infiltrasyonuna bagh erken dénem-
lerde ortaya cikan splenomegali, hastaligin en Onemli
fizik muayene bulgularindan birini olusturmaktadir. Tip 1
Gaucher olgularinda temel semptomlar,kemik iligi infiltras-
yonu ve/veya hipersplenizme bagh ortaya cikan pansito-
penilerle iligkilidir. Olgumuzda trombositopeni ve lokope-
ni mevcuttu. Trombositopeniye bagh kanama, Gaucherli
hastalarda en sik gortilen semptomlardan biri olmasina
ragmen, olgumuzda kanama bulgusu yoktu. Olgumuzda
kemik agris1 ve sol femur basinda osteopeni saptand: (Sekil
3). Olgularin en az %20’sinde kemiklerde mineralizasyon
bozuklugu, kortikal incelme, osteopeni ve osteonekroz
sonucu agri ve patolojik kiriklarin goértildtigti bildirilmekte-
dir. Tip 1 Gaucherli olgularda, b-glikoserebrosidaz enzim
replasman tedavisi 6nerilmektedir. Plasental yada rekom-
binant kaynakli enzim replasman tedavisi ile kemik defor-
mitelerinde ve ilik fonksiyonlarinda diizelme saglanmasinin
yaninda, dalak ve karaciger buyukliguntn de geriledigi
gosterilmistir. Hipersplenizm yada semptomatik trombosi-
topenisi olan olgularda splenektomi yapilmasi, trombosito-
penide dlizelme saglayabilir. Ancak bu olgularda, karaciger
ve kemik iliginde hticre infiltrasyonunda artis olabilecegi ve
buna bagh olarak semptomlarin daha da siddetlenebilecegi
bildirilmektedir. Sonuc olarak; splenomegali, trombositope-
ni ve anemisi olan hastalarin etyolojisinde, nadir olmasina
ragmen Gaucher hastaligi da distintilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Trombositopeni,Splenomegali,Gaucher
Hastalig1
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Sekil 2.

sekil 3.

Abstract: 209 P-081
KRONIK SUPURATIF OTITiS MEDIANIN FARKLI
FORMLARINDA ENFLAMASYON TEMELLI

PROGNOSTIK FAKTORLER. Hatice Terzi!, Kasim
Durmus? Tuba Dogan Karatas?, Mehmet Sencan’,
Emine EIlif Altuntas? !Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakiiltesi, K.B.B Anabilim Dali, Sivas

Giris: Kronik otitis media, klinik olarak cogu zaman
akint1 ve isitme kaybi ile kendini gosteren, orta kulak ve
mastoidin kronik enfeksiyon ve enflamasyonudur.

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Amac: Bu calismada amacimiz aktif ve inaktif Kronik
stiptratif otitis mediali hastalarda inflamasyon belir-
leyicisi olarak basit kan tetkikleinin kullanilabilecegini
arastirmaktir.

Materyal ve metod: Klinigimizde 2007 ile 2014 yilla-
r1 arasinda kronik stptratif otitis media tanisi ile takip
edilen 358 hastanin dosyasi geriye donuk olarak tarandi.
Hastalar, klinik 6yku, otolojik muayene, odyolojik deger-
lendirme ve cerrahi esnasindaki bulgularina gére 2 gruba
ayrildi. Birinci grup, inaktif kronik stpuratif otitis media
olup 163 hastadan olusmakta idi. Ikinci grup ise aktif
kronik stpuratif otitis media ve kolesteatomatali otitis
media olup toplam 195 hastadan olusmakta idi.

Bulgular: Her iki grup beyaz kan htcresi (WBC) (P =
0,02), platelet sayis1 (P = 0,001), nétrofil-lenfosit orani (P
= 0 .001), ve platelet-lenfosit oranlarina (P = 0 .001) gore
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik tespit edildi.

Sonug: Kronik stpuratif otitis media prognozunun
degerlendirilmesinde klinisyene kilavuz olarak WBC,
platelet sayisi, notrofil-lenfosit ve platelet-lenfosit orani
gibi ¢cok basit kan tetkikleri yardimci olabilir. Bu tetkikler
sayesinde daha tani aninda bile prognozu belirleyebilecek
ve o duzeyde agresif tedavi uygulanabilecektir.

Anahtar Kelimeler: Kronik otitis media, enflamasyon, prognoz

Tablo 1. Galisma grubundaki hastalarin demografik ve klinik karakterleri

Grup 1 (inaktif kronik Grup 2 (aktif kronik sipiiratif otitis p
siipiiratif otitis media) media ve kolesteatomatol otitis

(N=161) media) (N= 197)

yag(yll) 30,07+10,65 32,29+11,54 0.058
erkek cinsiyet 67 (41,6%) 100(50,8%) 0.084
kadin cinsiyet 94 (58,4%) 97 (49,2%) 0.084
Glukoz 92,16+14,87 94,78+21,46 0,19
BUN 11,336,61 12,74+8,96 0,98
Kreatinin 1,19+5,39 1,14+4,37 0,91
WBC 7,27+1,97 8,19+4,91 0,020*
Absolute lenfosit 2,51+0,74 1,75+0,53 0,001*
Absolute nétrofil 4,14+1,28 5,36+1,76 0,001*
Hemoglobin 14,30+1,64 14,52+1,58 0,19
Platelet 216,86+41,47 314,85+50,76 0,001*
Vi Platelet 865125 9,1925,28 020
Notrofil-lenfosit orani 1,70+0,51 3,40+3,17 0,001*
Platelet-lenfosit orani 94.21+38,37 205,79+216,13 0,001*
infeksiyon ve Destek Tedaviler

Abstract: 24 P-082

DARFUR’DA, SAHRA ALTI TROPIK AFRIKA’DAKI
TURK HASTANESI’NDE BIR SITMA OLGUSU.
Alparslan Merdin!, Fatma Avcit Merdin?. 'Nyala Sudan-
Tirkiye Egitim ve Arastrma Hastanesi, Sudan ?Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Antalya

Girig: Sitma hastaliginan neden olan Plasmodium
parazitleridir. Plasmodium parazitleri Anofel cinsi siv-
risineklerin 1sirmasi ile insan kanina karisarak bula-
sir. Parazitle bulas gerceklestikten 5-10 glin sonra da
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semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. Ates, bulanti, kusma,
sarilik, karin agrisi gibi semptomlar gortlebilir. Sitma
hastaliginin yaygin olarak goértldugt Afrika kitasinda
ates sikayeti ile gelen her hastada ilk akla gelmesi gere-
ken tanilardan birisidir.

Olgu: 37 yasinda erkek hasta ates, bulanti, kusma
sikayetleri ile Nyala Sudan-Turkiye Egitim Arastirma
Hastanesi dahiliye poliklinigine basvurdu. Hastanin
okstirtk, balgam, idrarda yanma, ishal sikayetleri yoktu.
Hemoglobin:14,8 mg/dL, WBC: 4700, ALT: 22 U/L,
GGT: 36 U/L idi. Hastanin kan periferik yaymasinda
plasmodium trofozoitleri gortilmekte idi (Sekill). Hastaya
Coartem(artemether/lumefantrine) tedavisi baslanildi.

Tartisma: Ulkemizde sitma hastalifi artik ¢cok nadir
gorulmektedir. Bununla birlikte Afrika kitasinda her
yil ylzbinlerce 6lime neden olmaktadir. Darfur bolge-
sinde yaygin olarak goriilen sitma etkeni Plasmodium
Falciparum’dur. Plasmodium Falciparum’u diger plasmo-
dium parazitlerinden ayiran 6zelligi serebral sitma dedi-
gimiz beyin tutulumlu sitma yapabilmesidir. Ve klinik
bulgular cok hizli koéttlesebilmektedir. Hizli bir sekilde
tedavi edilmedigi takdirde ise felcli olarak veya diger
sinirsel arazlarla iyilesmekten o6liimle sonuclanmaya
kadar farkl klinikler ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle
sitma hastalifindan stiphelenilen her olguda yapilabili-
yorsa eger periferik yayma ile sitma tanisi konulup, yapi-
lamiyorsa hizli tani koymaya yarayan hazir testlerle tam
koyup, eger o da yapilamiyor ise klinikle tani koyup ivedi
sekilde tedavi baslanilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Malaria, plasmodium falciparum, sitma

Sekil 1.

Abstract: 429 P-083
SITOMEGALOVIRUS ENFEKSIiYONU VE IMMUN
TROMBOSITOPENIK PURPURA REAKTiVASYONU;
OLGU SUNUMU. Recep Civan Yuksel', Esra Yildizhan?,
Zerrin Altuntas', Serdar Sivgin?, Ali Unal® !Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
2Erciyes Universitesi Ty Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Kayseri

Giris: Immun trombositopenik purpura (ITP), edinsel
trombositopenin sik gortilen bir nedenidir. Eriskinlerde
genelde remisyon ve aktivasyon doénemleri ile seyreden
selim seyirli bir hastaliktir. Kortikosteroid, intravendtz
immunglobilin, intraventéz anti-D ve splenektomi gibi
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ITP’ye yonelik tedavilere cevap vermeyen hastalarda‘teda-
viye direncli ITP’den bahsedilir.

Sitomegalovirtis (CMV), herpesvirts ailesinin bir tiyesi
olup ozellikle immuinstipresif kisilerde 6nemli enfeksiyon-
lara sebep olabilen bir DNA virtisidur. CMV, Varicella,
EBV gibi viral enfeksiyonlarin ITP reaktivasyonu ile ilis-
kili olabilecegini belirten ¢calismalar mevcuttur.

Olgu: Sarilik ve petesiyel doktintli sikayetiyle bagvu-
ran elli dokuz yasindaki erkek hastaya 6 yil énce ITP tani-
s1 ile splenektomi yapilmis ancak rektivasyonlar: devam
ettigi icin aralikli -kimi zaman kombine olarak- steroid,
azatioprin, rituksimab ve eltrombopag tedavileri verilmis.
Hastanin son basvurusunda derin trombositopeni ve oto-
immutn hemolitik anemi tespit edildi. Sirasi ile metilpred-
nizolon tedavisine Azatioprin ve rituksimab eklendi ancak
beklenen iyilesme saglanamadi. Bu asamada hastanin
CMV PCR testinin pozitif oldugu tespit edildi ve gansiklo-
vir tedavisi baslandi. Tedavinin 10. gininde CMV kopya
sayisinin gerilemesi ile birlikte hemoglobin ve trombosit
degerlerinin kayda deger sekilde yukseldigi gérulda.

ITP hastalarinda tedaviye direnci veya relapsi hangi
faktorlerin etkleyebilecegi ve bunlar arasinda CMV nin
yeri ile ilgili sinirh sayida calisma mevcuttur. Sunulan
olgu ile CMV enfeksiyonunun ITP reaktivasyonunda ve
rezistansinda onemli bir etken ve bununla birlikte sik
immunstpresan kullaniminin ikincil bir sonucu olabi-
lecegine dikkat cekilmek istenmistir. Bu iki olasiligin da
akla uygunlugu CMV ITP iliskisinde bir kisir déngiiyli
dusundurebilir.

Anahtar Kelimeler: trombositopenik purpura, CMV enfeksiyonu

Abstract: 174 P-084
ENFEKSiYOZ MONONUKLEOZ HASTALIGINA TANI
KOYMADA TROMBOSIT-LENFOSIT ORANININ (PLR)
VE TROMBOSIT-LENFOSIT-MONOSIT ORANININ
(PLMR) KULLANILABILIRLiGi. Zeynep Nur Karagoz!,
Yasemin Ardicoglu Akisin?, Mustafa Turan?®, Nejat
Akar*. 'TOBB ETU Tip Fakiiltesi, Dénem 3 Ogrencisi, 2Ozel
TOBB ETU Hastanesi, Biyokimya ve Klinik Biyokimya
Laboratuvar, STOBB ETU Tip Fakiiltesi, Tip Egitimi ve
Bilisimi Anabilim Dali, “*Ozel TOBB ETU Hastanesi, Cocuk
Hastaliklar, Ankara

Amag: Bu calismada rutin kan taramasinda elde
edilen trombosit — lenfosit oraninin (PLR) ve trombosit-
lenfosit-monosit oraninin (PLMR) enfeksiy6z monontikle-
oz (EM) hastaligina tani koymada rolti olup olmadiginin
saptanmasi amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: TOBB ETU Hastanesi’ne bas-
vuran, 0-15 yas grubunda, tam kan saymm ve EBV
antikorlarina beraber bakilmis 116 hastanin sonuglar:
retrospektif olarak incelendi. Lokosit sayisi, CRP degeri
ve ferritin degeri normal aralikta olan 40 saglikli cocuk
kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi.

EBV antikorlarina (IgM ve IgG) immunblot yéntemi ile
bakildi, tam kan sayimi ise floresans akis sitometrisi ile
analiz edildi.

Hasta ve kontrol grubundakilerin PLR ve PLMR deger-
leri hesaplandi. Pozitif sinirlilik degerlerini belirlemek icin
ROC Egrisi analizi yapildi. Belirlenen degerlere gore grup-
larin ytizde degerleri ki-kare testi ile karsilastirildi. Ayni
degerler tizerinden Odds orani hesaplandi.

Bulgular: 116 hastanin 244 (%20.7) EBV pozitif
olarak bulundu. Calismadaki hastalarin PLR degerle-
rinin ortalamasi 112170 olarak saptandi. 116 olgunun
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67’sinde (%57.7) PLR degeri 112’nin altindaydi. Bu 67
olgunun 19u (%28.3) ise EBV pozitif bulundu. PLMR
degerinin ortalamasi ise 75+69 olarak bulundu. 116 kisi-
nin 62’si (%53.5) bu degerin altindaydi ve bu 62 kisinin
19’u (%30.6) ise EM tanis1 almisti.

EM tanist almis olan 24 hastamizin 19’unun (%79)
hem PLR hem de PLMR degerinin arastirma grubunun
ortalamasindan daha dustk oldugu gértlmustar.

Yapilan ROC Egrisi analizinde 24 EM tanili hastanin
ve kontrol grubundaki 40 saglikli bireyin PLR i¢in pozitif
sinirlilik degeri 48 olarak, PLMR icin 18 olarak belirlendi.

Bu degerlerle, PLR’nin duyarliligi %50, seciciligi %95
olarak hesaplanmistir. Pozitif prediktif deger %85.7, nega-
tif prediktif deger %76 olarak bulunmustur (p>0.001).

PLMR’nin duyarliligi %23.1, segciciligi ise %58.8 ola-
rak hesaplanmistir. Pozitif prediktif deger %23, negatif
prediktif deger %58,8 olarak bulunmustur (p=0.216).

Sonug¢: Bulgularimiz EM tanisinda PLMR degerinin
anlamsiz PLR degerinin ise degerli bir parametre olabi-
lecegini gOstermistir. Bu degerle yapilan o6nceki calis-
malar degerdeki yuksekligi hastalikla iliskilendirirken,
bizim calismamiz ters yone bir iliski gostermistir. EM’nin
immun sistem Uzerindeki etkileri goz éntine alindiginda
bu bulgu daha anlamli hale gelmektedir.

Anahtar Kelimeler: Enfeksiy6z monontukleoz, trombosit, lenfosit

Abstract: 533 P-085
OTOLOG KOK HUCRE NAKLI SONRASI AGIR KRONIiK
KOLIT GELISEN MULTIPL MiYELOMA OLGUSU. Burcu
Yazici Elmas', Hatice Seyma Eren!, Orhan Tarcin?,
Isin Dogan Ekici?, Ferda Ozkan?, Hasan Atilla Ozkan*.
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, 2Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Bilim Dali, *Yeditepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, *Yeditepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Burada otolog kok hticre nakli (OKHN) sonrasi
gelisen CMV ile komplike olmus agir kronik inflamatuar
bagirsak hastalig1 olgusunu bildiriyoruz.

Oykii: 75 yasinda erkek hasta multiple myelom
sebebiyle diistik doz melphalan sonrasi OKHN yapil-
di. Sonrasinda hastada enfeksiydoz komplikasyon dahil
komplikasyon gelismedi. + 11. glinde noétrofil engraft-
mani oldu. Hasta + 14. glintinde taburcu edildi. +34.
giinde halsizlik ve ishal sikayetiyle bagvurdu. CMV viral
yuk ve C.difficile antijen-toksin A,B negatif saptandi.
Disk: kultirtinde Ureme olmadi. Yatisinin 5. gintnde
atesinin olmas1 Uizerine septisemi nedeniyle parenteral
antibiyoterapi baslandi. CRP antibiyoterapi ile geriledi.
Oral tedaviye gecildi. Hastanin ishal siklig1 azalmakla bir-
likte kanli diskilama ve makatta agri sikayetleri basladi.
Kolonoskopi yapilan hastanin biyopsisinde CMV pozitif
ve Ulserasyonla seyreden aktif kronik kolit bulgular: goz-
lendi (Sekil 1). CMV viral ytik 3824 IU/ml ile pozitif tespit
edildi. Gancyclovir ve Mesalamin suppozituvar baslan-
diktan sonra hasta kendini daha iyi hissetmeye basladi
ve agris1 gecti. Uc haftada bir 400 mg/kg IVIG tedavisi
baslandi. 3 haftalik gansiklovir tedavisi ile CMV viral ytik
negatiflesti. Hastanin ishalinin devam etmesi Uzerine 1
ay sonra rektosigmoidoskopi tekrarlandi. Inen kolon, sig-
moid kolon ve rektum ltimeni kirli beyaz renkli, plak sek-
linde membranlar ile kapli, aradaki mukoza ise 6demli ve
eritematoz izlendi (Sekil 2). Alinan biyopsilerde candida,
Tbc veya GVHD saptanmadi. C. Difficile PCR pozitif tespit
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edildi. Metranidazol ve vankomisin tedavisi ti¢ hafta veril-
di. Hastanin C. Difficile PCR tetkiki negatif tespit edilme-
sine ragmen kliniginde dtizelme olmadi. 3. kolonoskopide
ulserasyon ve konfliilen mukozal nekrozla seyreden sid-
detli derecede aktif kronik kolit saptand: (Sekil 3). GVHD
ile uyumlu bulunmadi. CMV, Toxoplasma, Tbhc PCR
negatif tespit edildi. Hastada fulminan seyirli inflamatu-
ar bagirsak hastaligi distnuldt. Hastaya 2 mg/kg/glin
dozundan steroid, 1500 mg/glin meselazin ve 9 mg/glin
dozundan budesonid tedavisi baslandi. Bu tedavi ile hem
klinik hem kolonoskopik yanit alindi.

Tartigma: Diyare otolog KHN sonrasi gorilen major
morbidite sebeplerinden biridir. Antineoplastik ajanlar,
antibiyotikler, diyet degisiklikleri, radyoterapi ve cesitli
patojenler sebepler arasinda olabilir. Ayirici tanida infla-
matuar bagirsak hastaligi, CMV koliti ve C. Difficile gibi
ajanlarla konkomitan enfeksiyonlar akilda tutulmalidir.
Anahtar Kelimeler: Kok huicre transplantasyonu, Kolit

Sekil 1.

Sekil 3.
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Abstract: 534 P-086
DUSUK DOZ METOTREKSAT TEDAVISI ILE GELISEN
PANSITOPENi OLGUSU. Omer Onder Savas!, Merih
Kizil Cakar!. 'Hitit Universitesi, Corum Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Corum

Girig: Metotreksat(MTX) kronik inflamatuvar has-
taliklar ve cesitli malignitelerin tedavisinde kullanilan
hiicre proliferasyonunu inhibe eden bir folik asit antago-
nistidir. Bu nedenle miyelosupresyon, mukozit, gastro-
intestinal toksisite advers etki olarak karsimiza cikabil-
mektedir. Literatirde nadir bildirilmis olmasindan dolay1
dustk doz MTX kullanimina bagl gelisen pansitopeni
olgusunu sunmay1 planladik.

Olgu: 57 yasinda erkek hasta halsizlik sikayeti ile
basvurdu. Romatoid artrit tanisi ile yaklasik 10 senedir
MTX tedavisi alan hastanin 1 senedir tedavi dozunun
10 mg/hafta oldugu 6grenildi. Profilaktik olarak aldig:
folik asitin 3 ay 6nce kesildigi 6grenilen hastanin fizik
muayenesinde oral mukozit saptandi. Yapilan tetkik-
lerde WBC:870/mm?, neutrofil<500/mm?, HGB:5.5 g/
dl, PLT:6000/mm?® olarak saptandi. Serum vitamin B12
dtizeyi normal, folik asit dlizeyi diistik saptanan hastanin
kreatinin klerensi(KK) 57 ml/dk olarak hesaplandi. Diger
rutin tetkik sonuclari normaldi. Hastanin MTX tedavisi
kesildi, eritrosit ve trombosit stispansiyonu destegi yapil-
di, G-CSF tedavisi baglandi. Folinik asit bulunamadigi
icin tedaviye folik asit eklendi. Lokosit ve trombosit deger-
leri yatisinin 3. glintinde sirasiyla 2760/ mm? ve 63000/
mm?® saptandi. G-CSF tedavisi kesilen hastanin takipte
trombosit ve eritrosit destegi ihtiyaci olmadi. MTX tedavi-
sinin kesilmesinin yaklasik 10. gintinde 16kosit degerleri
normal aralikta iken PLT:94000/mm?, HGB:11.5 g/dl
olarak saptandi. Mukozit bulgular1 da gerileyen hasta
poliklinik takibi planlanarak taburcu edildi.

Tartisma: MTX kullanim stresi ve kiimulatif dozu,
dusuk KK, ileri yas, diistik serum folik asit dtizeyi, hipo-
albtiminemi, NSAID gibi ek ila¢ kullanimi gibi etkenlere
bagh olarak advers etkiler gértilme ihtimali artmaktadir.
MTX metabolizmasinda boébrekler 6n planda oldugu icin
dustk KK 6nemli bir risk faktértidiir. Baz1 kaynaklarda
KK 51-60 ml/dk olan hastalarda MTX dozunun %30‘u
kadar azaltilmasi onerilmektedir. Hastamizda da ileri
yas, dustuk KK, uzun sureli ila¢ kullanimi, disuk folik
asit gibi risk faktérleri mevcuttu. Tedavinin kesilmesi
ile cogu olguda pansitopeninin geri déntisimlu oldugu
saptanmistir. Literattirde klinige oral mukozitin eslik
etmesinin k6tl prognoz gostergesi oldugu bildirilmistir.
Hastamizda basvuru aninda oral mukozit olmasi ve ciddi
noétropeninin bulunmasi nedeniyle MTX kesilmesine ek
olarak G-CSF tedavisi ekledik. Hastamizda mukozit eslik
etmesine ragmen uzun sureli tedavi ihtiyaci olmadan
hemogram parametrelerinde diizelme oldu. MTX tedavisi
alan hastalarda 1-3 mg/glin folik asit profilaksisi 6neril-
mekte olup folik asitin MTX tedavi etkinligini azaltmadigi
ve uzun doénem tedavinin tolere edilebilmesi i¢in 6nemli
oldugu, kesilmesi halinde pansitopeni gértilmesi riskinin
artacagl vurgulanmaktadir.

Sonug¢: MTX tedavisi esnasinda toksisite riskini arti-
ran etkenlerin iyi degerlendirilmesi, folik asit profilaksisi-
nin kesilmemesi ag¢isindan hastanin yakin takibi oldukca
onemlidir.

Anahtar Kelimeler: metotreksat, folik asit, pansitopeni
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Abstract: 238 P-087
RHIZOPUS SP.’NIN ETKEN OLDUGU PNOMONI
VE SPLENIK SEKESTRASYON GELISEN BIR
SSS-TALASEMI OLGUSU. Mediha Akcan!, Ozgiir Cart1!,
Berna Gultekin Korkmazgil?, Yusuf Ziya Aral!, Yasemin
Polat®. 'Adnan Menderes Universitesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Aydin, 2Adnan Menderes Universitesi, Tibbi
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Aydin, °Adnan Menderes
Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali, Aydin

Immunsuprese hastalarda gelisen kiif mantarlarina
bagli enfeksiyonlarda Aspergillus spp.’den sonra ikinci
siklikta mukormikoz etkenleri gértilmektedir. Bu etken-
ler icinde en sik rastlanani Rhizopus turleridir. Burada
Rhizopus sp.’ye bagli pnémoni ve enfeksiyon sirasinda
splenik sekestrasyon gelisen bir Sf-talasemi olgusu
sunulmaktadir.

Olgu: SR-talasemi tanisi ile takipli 13 yasindaki erkek
hasta, son iki glindur sirtta ve lomber bolgede agri ve nefes
darligs yakinmasiyla bagvurdu. Genel durumu koétti,soluk
gorintumde, takipne, tasikardi ve dispnesi mevcuttu. Sag
hemitoraks orta ve alt loblarda solunum sesleri azalmisti.
Dalak 8 cm palpable ve hassasti. O, saturasyonu %85
idi. Hb:5.2 gr/dl, Lokosit sayisi: 30520/mm?, Trombosit
sayist: 128.000/mm? idi. Akciger grafisinde sag orta ve alt
lobta infiltrasyonu vard: (Sekil 1). Pnémoni, akut gogus
sendromu (?) ve splenik sekestrasyon tanilar ile Cocuk
Yogun Bakim tinitesine alindi. Maske ile O, tedavisi, hid-
rasyon, antibiyotik tedavisi baslandi. Eritrosit transfliz-
yonu yapildi. Hb elektroforezinde HbS: %70, HbF %9.2,
HbA2: %6.6 olarak bulundu. Ugiincli glin atesinin devam
etmesi Uzerine seftriakson kesilerek merepenem baslan-
di. Toraks bilgisayarli tomografisinde bilateral akcigerde
alt loblarda yaygin konsolidasyon alanlar1 goéruldu (Sekil
2). Ates yuksekliginin devam etmesi, akut faz reaktan-
larinin yuksek olmasi (CRP: 341,5 mg/l, prokalsitonin:
37 ng/ml), O, ihtiyacinin devam etmesi tizerine hikayesi
tekrar sorgulandiginda ailenin hayvancilik yaptigi, silaj
isleminde hastanin kaflt bir ortama maruz kaldigi 6gre-
nildi. Lipozomal-amfoterisin B baslandi. Immunglobulin
degerlerindeki dusukltik (IgM:47.4 mg/dl, 1gG:654 mg/
dl) nedeniyle intravenéz immunglobulin verildi. Solunum
viral ve bakteriyel paneli negatif sonuclandi.Balgamda
asidorezistan bakteri goértilmedi. Balgam mantar kul-
tartinde Rhizopus sp. Uredi. Galaktomannan antije-
ni negatifti. Amfoterisin-B tedavisinin birinci gtintinde
atesi dustl. Tedavi 21 gline tamamlanarak kesildi.
Taburculukta dalagin 3 cm’e geriledigi gortildu.

Tartigsma: Silaj yesil bitkilerin ytiksek nem iceren silo-
larda saklanmas yoluyla fermente edilmis hayvan yemi-
dir. Silaj hazirlama islemi sirasinda ortamda ytiksek nem
iceriginden dolay1 en 6nemli problem kuf olusumudur.
Enfeksiyon etkenleri agisindan yapilan arastirmada baska
bir etken gdsterememis olmamiz, amfoterisin-B’ye klinik,
laboratuvar ve radyolojik olarak belirgin yanit almamiz
nedeniyle balgam kulttiriinde Ureyen Rhizopus sp.nin
pnémoni etkeni olabilecegi ve hastanin silaj islemi sirasin-
da inhalasyon yoluyla bu kif mantarimi almis olabilecegi
diastnutlmtstir. Hastanin hipogamaglobulinemik olmasi-
nin fungal pnémoni gelisimine katkida bulunmus olabile-
cegi, mevcut enfeksiyonu nedeniyle splenik sekestrasyon
krizinin gelistigi ve hastanin klinigini agirlastirdig dusu-
nulmustlir. Sonuc¢ olarak immunsupresyonlu hastalarda
egzojen yolla mukormikoz gelisebilecegi, bu hastalarda
erken tani ve tedavinin yararl olabilecegi hatirlanmalidir.
Anahtar Kelimeler: talasemi, mukormikozis, sekestrasyon
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Abstract: 49 P-088
IMMUN YETMEZLIKLI BiR OLGUDA TROMBOZA
SEKONDER ONKOL AKUT KOMPARTMAN SENDROMU.
Fatma Burcu Belen!, Ozlem Cakici?, Meliksah
Uzakgiders, Haldun Oniz*, Meral Turker?, Berna
Atabay®, Baris Malbora®, Levent Karapmar®. ‘izmir
Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tepecik Egitim
Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali,
2[zmir Tepecik Egitim Arastuma Hastanesi, Cocuk Sagligt
ve Hastaliklart Bilim Dal, *[zmir Tepecik Egitim Arastirma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali, *Izmir Tepecik
Egitim Arastrma Hastanesi, Cocuk Onkoloji Bilim Dal,
Szmir Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi, Ortopedi ve
Travmatoloji Bilim Dali, Izmir

Olgu Sunumu: Akut kompartman sendromu (AKS)
osteofasyal zarf icindeki intersitisyel doku basincinin fiz-
yolojik dtizeyleri asacak sekilde artigi olarak tanimlanir.
Erken taninmasi durumunda geri déntsludir, ancak
kalic1 hasara da yol acabilir. Bu nedenle iyi klinik sonuc-
lar icin erken tani ve tedavi ¢cok 6nemlidir (1). Agri, soluk-
luk, parestezi, paraliz, nabizsizhik AKSmin en o6nemli
semptomlaridir. Ancak bu bulgularin immun yetmezlikli
olgularda ge¢ ortaya ¢ikmasi taninin gecikmesine neden
olabilir (2,3). Non Hodgkin Lenfoma nedeniyle izlenen ve
tedavi stiresince lst ekstremitede AKS gelisen 18 yasinda
bir olgu sunmaktayiz.Olguda NHL-BFM 95 tedavisinin
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35.giintinde gram negatif sepsis sonrasi sag Onkolda
antektibital vende tromboz gelisti. Dtistik molekul agirlik-
I1 heparin baslandi. Hasta bu déonemde derin noétropenik
oldugundan (Beyaz Kuire:400/mm?, absolti nétrofil sayi-
si: 0/mm?®) kizariklik, sislik, nabizsizlik ve parestezi gibi
AKS dustnduren inflamasyon bulgulart mevcut degildi
sadece agri yakinmasi mevcuttu. Beryaz kire artisiyla
beraber kizariklik, sislik, parmak hareketlerinde kisitlilik
sikayetleri ortaya c¢ikti ve olgu AKS tamisi aldi (Sekil 1).
Onkol fasyotomisi ve riiptiire olmus olan fleksér digito-
rum profundus kasmin primer tamiri yapild: (Sekil 2).
Intravenéz antibiyoterapi klindamisin ve vankomisin sek-
linde diizenlendi. izleminde yara primer acik birakilarak
yara iyilesmesini hizlandirmak amaciyla negatif basinch
yara tedavi sistemi ile (V.A.C ultaTM) izlenmekte olup
aktif tedavi almaya sorunsuz devam etmektedir.

Sonug: Tromboz ve septik emboli akut kompartman
sendromunun nadir bir nedeni olup, akut kompartman
sendromunun klasik bulgulari immuin yetmezlikli olgu-
larda silik olarak gozlenebilir. Parestezi, solukluk, sislik,
nabizsizlik gibi bulgular gec ortaya cikabileceginden 6zel-
likle agr1 bu olgularda erken tani icin 6nemlidir. Erken
tani ve cerrahi mudahale iyi klinik sonuc ve klinik kalici
hasarin 6nlenmesi agisindan gereklidir.

Kaynaklar

1. Prasarn ML, Oulette EA. Acute Compartment Syndrome of
The Upper Extremity. J Am Acad Ortop Surg 2011;19:49-58.
2. Erdés J, Dlaska C, Szatmary P, Humenberger M, Vecsei V,
Hajdu S. Acute compartment syndrome in children: a case
series in 24 patients and review of the literature. International
Orthopaedics 2011;35:569-575

3. Davidson DJ, Shaukat YM, Jenabzadeh R, Gupte
CMSpontaneous bilateral compartment syndrome in a
HIV-positive patient. BMJ Case Rep 2013; doi: 10.1136/
ber-2013-202651

Anahtar Kelimeler: kompartman sendromu, immun yetmezlik

Sekil 1.
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Abstract: 51 P-089
NOTROPENININ NADIiR BIR NEDENIi: ILLUZYON
(EDTA’YA BAGLI PSEUDO-NOTROPENI). Hava Usktidar
Teke!, Simeyye Aygan Turk?, Bulent Yildiz®. ‘Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?’Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
SEskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Medikal Onkoloji Bilim Dali,
Eskisehir

Giris: Malignitesi olan hastalarda kemoterapi sonrasi
gelisen noétropeni enfeksiyon riski acisindan en 6nemli
risk faktorlerinden birisisidir. Bu calismada akciger kan-
seri nedeni ile kemoterapi alan ve absolu nétrofil sayisi
<500/mm? olan pseudonoétropenili bir olgu sunuldu.

Olgu: 60 yasinda erkek hasta. Beyin metastazh squa-
moz hucreli akciger kanseri tanisi ile izlenen hasta 2 kir
taxol ve cisplatin kemoterapisi ve kraniyal radyoterapi
aldiktan sonra diyare ve oral alim bozuklugu sikayeti ile
acil servise bagvuruyor. Cekilen posterior-anterior akciger
grafisinde pnémotoraks saptanarak hastaya gogtis ttpu
takiliyor. Goguis tiplinden purtlan drenaji olan hastanin
mikrobiyolojik degerlendirmesi sonucu Escherichia coli ve
Enterecoccus faecalis Gremesi tespit ediliyor. Antibiyogram
sonucuna goére imipenem, teicoplanin ve ciprofloxacin
tedavileri baslaniyor. Gelis laboratuvar sonuglarinda;
hemoglobin 10,9 gr/dl, beyaz ktire 5,5x10°/L, platelet
sayis1 210x10°/L, absolu nétrofil sayis1 (ANS) 3,6x10°/L,
eritrosit sedimentasyon hizi 85 mm/h, C-reaktif protein
17,8 mg/dl saptaniyor. Fakat 2.gtinde ANS 0,2x10°/L sap-
tanarak hastanin periferik yaymasi (PY) degerlendiriliyor.
PY’da nétrofillerin aglutine oldugu saptaniyor (Sekil 1A,
1B) ve tam kan sayimi EDTA’ya bagh pseudo-nétropeni
dastntlerek sitrath ttipte tekrarlaniyor. Sitrath tiipte ANS
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4,6x10°/L saptanan hasta EDTA’ya sekonder pseudo-not-
ropeni olarak kabul ediliyor. Hasta yatisinin 7.gtintinde
sepsis nedeni ile ex oluyor.

Tartisma: Hospitalize edilen hastalardaki hasta-
ne yatist sirasinda gelisen noétropeninin major sebebi
enfeksiyonlar ve ilaglardir. Malignite ile birlikte nétrope-
nisi olan hastalarda ise malignitenin kemik iligi metas-
tazina bagli nétropeni distintlmelidir. Nétropenin nadir
nedenlerinden birisi olan pseudo-nétropeni basit bir PY
degerlendirmesi ile ekarte edilmezse gereksiz kemik iligi
biyopsisi yapilmasi ve gereksiz G-CSF kullanimina neden
olunabilir [1].

Sonug: Notropenisi olan hastalarda pseudo-nétro-
peniyi ekarte etmek icin yapilmas: gereken ilk tetkik PY
degerlendirmesi olmalidir.

Anahtar Kelimeler: Pseudo-nétropeni

Sekil 1. A. EDTA-antikoagilanli, giemsa boyali periferik kan yaymasi (x10 biyiitme)
B. EDTA-antikoagiilanli, giemsa boyall periferik kan yaymasi (x40 biyiitme).

Abstract: 445 P-090
KANSER TEDAVIiSi ALAN COCUKLARDA AVASKULER
NEKROZ VE ZOLEDRONIC ASIT KULLANIMI. Giircan
Dikme!, Begiim Koc¢!, Nihal Ozdemir?, Ibrahim
Adaletli®, Fatih Kantarci®, Hliseyin Botanlioglu*, Tiraje
Celkan!. !stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, 2Saglik Bakanlgt
Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Cocuk Hematoloji Boliimii, Istanbul, 3Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dals,
Istanbul, ‘Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Ortopedi Anabilim Dali, Istanbul

Kemoterapi protokolleri icinde yer alan steroidin
tetikledigi osteonekroz cocukluk cag kanser tedavisinin,
az olmasina ragmen sonuclari ve sekelleri nedeni ile
6nemli bir komplikasyonudur. Genellikle ALL tedavisi
alan adolesan c¢ocuklarda izlenmektedir. Klinigimizde
1995 yili sonrasinda ALL tedavisi alan 278 ALL ¢ocuktan
klinik olarak agri sikayeti Uizerine arastirilan 3 cocukta
ve ayni déonemde resistan Hodgkin lenfoma tedavisi alan
bir hastada (bu dénemde 152 Hodgkin lenfoma) olmak
lzere 4 hastada radyolojik olarak avasktler nekroz tanisi
konuldu (%0.9). Cocuklarin hepsi >12 yasti. Hastalarin
2si kiz 2si erkekti. Kizlarda AVN kalca ekleminde iken
erkeklerden birinde ayak bilegi ve omuz digerinde ise diz
ve kalcada idi. Bu hastalar ortopedi ile birlikte izlendi.
Hepsinde sikayetler kemoterapi bitiminden sonraki 6 ay
icinde baslamisti. Hastalardan 3t 6 biri ise 3 kez (temin
edemedigi i¢in) aylik zoledronik asit tedavisi aldi. Cerrahi
girisim hepsinde dustntldt ancak zoledronik asit tedavi
sonrasinda girisim sadece ayak bilegi ve omuz AVN olan
erkek hastaya uygulandi. Diger hastalar halen izlemde
olup erken osteoartroz acisindan bilgilendirildiler ve sika-
yetlerinin artmasi halinde protez acgisindan degerlendiril-
mek Uzere gozetimdedirler.

Anahtar Kelimeler: Avasktiler nekroz, zoledronik asit
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Abstract: 403 P-091
ATES, KANAMA, HEMOFAGOSITOZ AYIRICI
TANISINDA; KIRIM KONGO VIiRUSU SAPTANAN OLGU.
Tugcan Alp!, Vildan Ozkocaman!, Fahir Ozkalemkas!,
Muhammed Ridvan Gomleksiz?, Zafer Serenli Yegen!,
Hilmi Erdem Goézden!, Tuba Ersal!, Ridvan Ali!, Resit
Mistik®. 'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa, 2Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Bursa, 3Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklart Anabilim Dalt ve Klinik Mikrobiyoloji Bilim
Dali, Bursa

Giris: Hemofagositik sendrom (HLH) histiositoz grubu
hastaliklar icinde makrofajlarla iliskili olan grupta yer
alan yuksek mortalite ile seyreden hiper inflamatuar bir
sendromu temsil eder. Ailesel ve sekonder olmak Uizere
iki farkli gruba ayrilir. Sekonder HLH malignensiler,
infeksiyonlar (en sik EBV, CMV, HSV, VZV, HIV, HHVS,
influenza, Hepatitis A,B,C), otoimmun hastaliklar zemi-
ninde olabilir ve bobrek, karaciger ve hematopoetik kok
hticre naklinden sonra da gortlmustur.

Yazimizda, Kirirm Kongo viris enfeksiyonuna bagh
sekonder HLH tanisi konularak basarili sekilde tedavi
edilen kadin hastay:r sunmay: amacladik.

Olgu: Bilinen sistemik hastaligi ve ila¢ kullanimi
olmayan, 52 yasindaki kadin hasta dis merkeze akut
bronsit nedeniyle antibiyoterapi altinda takip edilirken
gelisen tromositopeni ile hastanemiz acil poliklinigine
sevk edilmis. Halsizlik, bulanti, kusma, siyah renkli
diskilama sikayetleri mevcut olup fizik muayenesinde
genel durumu disktin olan hastanin TA: 110/80 mmHg,
nabiz: 108, ates: 36C, alt ekstremitede petesiyel dokin-
th, karaciger subkostal yaklasik 3 cm palpabl, traube
kapali, rektal tusesi pozitif idi. Laboratuvar tetkiklerinde
l6kosit: 5520/mm % nétrofil: 4070/mm > Hb: 14,4 g/
dL, trombosit: 9940/mm * ALT: 86 U/L, LDH: 2733
U/L, CK: 648 U/L, aPTT: 64 sn, fibrinojen: 117 mg/dL,
D-dimer: 42 mg/dL olarak saptandi. Periferik yaymasin-
da birka¢ buytlitme alaninda bir trombosit, sola kayma
ve atipik huicreleri olan hastanin kemik iligi aspirasyonu
yapildi. Kemik iligi aspirasyon yaymasinda makrofajla-
rin eritrositleri ve polimorfonukleer l6kositleri fagosite
ettigi(hemofagositoz)(Foto 1) goértilen hasta ileri tetkik ve
tedavi amaciyla klinigimize yatirildi. Trombosit ve TDP ile
destek tedavisi baslanan ve oral alimi kapatilan hastanin
takiplerinde ytiksek ates ve karaciger fonksiyon testlerin-
de progresif grade 4 dtizeyinde artis géruldu. Karin agrisi
nedeniyle yapilan USG’sinde safra kesesi duvar kalin-
lhiginda artis goruldu. Seftriakson ve metranidazol bas-
landi, acil operasyon dusuUntlmedi. Hastanin anamnezi
detaylandirildiginda 1 ay 6nce stipheli kene tutunmasi
oldugu 6grenildi. Kirim Kongo virusu i¢in PCR calisilmasi
amaciyla Refik Saydam Hifzi Saha merkezine kan 6rnegi
gonderilerek Enfeksiyon Hastaliklar:1 Klinigi'ne devredil-
di. Tedavisi ribavirin ve meropenem olarak degistirildi.
Ferritin dtizeyi 68.950 ng/ml olarak saptandi. Kirim
Kongo virus sonucu pozitif, diger viral tetkikleri negatif
saptandi. Kirim Kongo virtis enfeksiyonu tanisi konulan
hastanin ribavirini 10. gintinde kesildi. Genel durumu
dtizelen, atesi ve melenas: kaybolan, laboratuvar para-
metreleri normale gelen hasta 6nerilerle taburcu edildi.

Tartisma: Hemofagositik sendromun tanisi: 2009 tani
kriterlerine (Tablo 1) gére konulur. Sekonder HLH’da pri-
mer etkenin dtizeltilmesi veya tedavi edilmesiyle HLH bul-
gular1 duizelebilir. Ancak klinik bulgular HLH nedeniyle
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ilerliyorsa intravenéz immunglobulin, steroid veya siklos-
porin A ve etoposid gibi ilaclar kullanilabilir.
Anahtar Kelimeler: Hemofagositik sendrom, Kirim Kongo Virus
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Sekil 1.

Tablo 1. Hemofagositik lenfohistiositoz tani kriterleri:

1. HLH ile uyumlu molekler tani veya X’e bagl lenfoproliferatif sendrom

2. Yada asagidaki 4 kriterden en az 3'i + ikinci gruptan 1 kriter
- Ates - Splenomegali - Sitopeni - Hepatit

3. Asagidakilerden en az biri
- Hemofagositoz - Yiksek ferritin - Yilksek sIL-2Ro. (yasa gore) -Diisiik veya
saptanamayan NK hiicre aktivitesi

4. HLH tamisini destekleyici bulgular
- Hipertrigliseridemi - Hipofibrinojenemi - Hiponatremi

Abstract: 442 P-092
REKOMBINANT ERiITROPOETIN KULLANIMI SONRASI
NUKS EDEN IKi OSTEOSARKOM OLGUSU. Giircan
Dikme!, Stiheyla Ocak?, Begiim Kog¢!, Hande Kizilocak!,
Nihal Ozdemir®, Tiraje Celkan!. lstanbul Universitesi
Cerrahpasa T Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali,
Istanbul, 2Saglik Bakanligi Okmeydani Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji Béltimii, Istanbul,
s[stanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastrma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Rekombinant eritropoetinler, kanserli hastalarda
kanser ve/veya kemoterapi iligkili aneminin tedavisinde
kullanilan ajanlardir. Kanserli hastalarda eritropoetik
ajan kullanimi transflizyon ihtiyacini azaltmaktadir.
Ancak bu ajanlarin timoér dokusu Uzerindeki etkisi
tartismalidir.

Ayni dénemde osteosarkom tanisi ile takip edilen
iki hastamiza kemoterapi sirasinda anemi tedavisi icin
rekombinant eritropoetin ajani uygulanmis, ancak kemo-
terapilerini tamamlayarak ktr saglanan her iki hastada
da tedavi bitiminden on yil sonra niks gelismistir.

Eritropoetin reseptorlerinin hematopoetik huicreler
disinda bircok dokuda oldugu ve eritropoetinin anti-apop-
totik ve mitojenik etkisi oldugu gosterilmistir. Rekombinant
eritropoetinlerin timor anjiogenezini uyardigini, primer
timor blylmesini stimtle ettigini, timoér mobilizasyo-
nunu arttirarak metastaz gelisimini kolaylastirdigini 6ne
slren calismalar mevcuttur. Ayrica bazi calismalarda erit-
ropoetin kullanan kanserli hastalarda hastaliksiz sagkali-
min daha kisa oldugu gosterilmistir. Bu iki olgu ile rekom-
binant eritopoetinlerin ¢cocukluk cagi kanserleri tizerindeki
olumsuz etkisi vurgulanmak istenmistir.

Anahtar Kelimeler: Eritropoetin, osteosarkom
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Abstract: 585 P-093
COOMBS POZIiTiF OTOIMMUN HEMOLITiK ANEMi iLE
BASVURAN NADIiR BiR BRUSELLOZ OLGUSU. Birsen
Sahip', Muhammet Maden?, Gulsim Emel Pamuk?.
1Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, 2Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Edirne

Giris: Bruselloz, Brucella cinsi bakterilerce olus-
turulan, insanlarin ikincil olarak etkilendigi yaygin
bir zoonozdur. Brusellozda en sik gortilen hematolojik
anormallikler anemi, lokopeni ve relatif lenfositozdur.
Trombositopeni, pansitopeni daha az siklikta gorular.
Coombs pozitif otoimmtn hemolitik anemi (OIHA) ise
brusellozda nadir goértilen bir hematolojik anormalliktir.
Burada OIHA ile basvuran bir bruselloz olgusu sunuldu.

Olgu: 37 yasinda, hayvancilikla ugrasan kadin hasta,
halsizlik ve ates yuksekligi sikayeti ile acil servise bas-
vurdu. Fizik muayenesinde ates 38.3°C, traube kapali
ve dalak kot altinda 2 cm saptandi. Labaratuvar tahlil-
lerinde; hemoglobin 6.4 mg/dl, hematokrit %21.5, MCV
88 fL, 16kosit 2180/ulL, trombosit 84000/uL, LDH 870
U/L, total/direkt bilirubin 1.96/0.7 mg/dl, CRP 3.2 mg/
dl, eritrosit sedimantasyon hizi 29 mm/saat, d. coombs
pozitif, indirekt coombs negatif, fibrinojen 207, d-dimer
+8, haptoglobulin 32 mg/dl, retiktlosit %8 saptandi.
Periferik kan yaymasinda her buyttme alaninda 3-4
sistosit ve 1-2 gozyas: hiicresi izlendi. Batin ultrasonog-
rafide dalak 17 cm o6lctuldii. Rose Bengal testi pozitif,
Wright testi ise 1/1280 titrede pozitif, kan kulttirtinde
de Brucella iremesi saptandi. Bu sonuclarla bruselloz ve
OIHA tanis1 konulan hastaya doksisiklin 2x100 mg/giin
(po), streptomisin 1gr/glin (im) baslandi. OIHA icin IVIG
0,4 gr/kg/glin dozunda toplam 7 glin verildi. Bir hafta
sonra enfeksiyon tablosu gerileyen hastaya IVIG tedavisi
kesilerek 0.5 gr/kg/gtin dozunda metil prednisolon (MP)
tedavisi baslandi. Doksisiklin 6, sreptomisin 3 hafta kul-
landiktan sonra kesildi. Kontrollerinin 3. ayinda dalak
boyutu ve kan sayimi normale gelen, d. coombs testi
negatiflesen hastanin MP tedavisi kademeli bir sekilde
kesildi.

Tartigma: Brucella kaynakli hemolizin patogenezi
acikca anlasilamamistir, fakat multifaktoriyel gibi gértin-
mektedir. Bununla ilgili olarak endotoksin salinimi, dola-
simda immuin kompleks olusumu gibi bir kac¢ olas1 meka-
nizma 6ne strtilmustir. Sundugumuz olguda d. coombs
testinin pozitif olmas:1 hemolizin olasi sebebinin gercek
otoantikor pozitifligine baglh olabileceginin bir gostergesi-
dir. Coombs pozitif OIHA tedavisinde, birinci basamakta
steroid kullanilmasi brusellozlu hastalarda enfeksiyon
tablosunu koétulestirebilecegi icin 6nemli bir sorundur.
Literattirde bununla ilgili iki olgu vardir. Bunlardan biri-
si bruselloza ek olarak antittibektiiloz tedavi de verilerek
kisa sureli pulse steroid ile tedavi edilmis, diger olgu ise
brusella tedavisi altinda steroide yanit vermeyince rittik-
simab ile tedavi edilmistir. Biz hastamiza brusella tedavi-
sinin ilk haftasinda dtistik doz IVIG verdik ve 2. haftadan
itibaren enfeksiyon belirtilerinin azalmas: ile MP tedavine
gectik. Sundugumuz olgu brusellozun eslik ettigi OIHA
tedavisinde erken dénemde steroid yerine diistik doz IVIG
tedavisinin gtivenligini ve etkinligini gbstermesi bakimin-
dan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Otoimmuin hemolitik anemi, Bruselloz
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Abstract; 365 P-094
AKUT MYELOID LOSEMIi TANILI HASTADA
MUKORMUKOZISE BAGLI iZOLE PALATIN

PERFORASYON: OLGU SUNUMU. Mehmet Hilmi Dogu!,
Ismail Sari?, Sibel Hacioglu?, Nilay Sen?, Ali Keskin2.
fstanbul Egitim ve Arasturma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Istanbul, 2Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Mugla, Pamukkale Universitesi Tip
Faktiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Mugla

Giris: Mukormikozis 6zellikle bagisiklik sistemi baski-
lanmis kisilerde kandida ve aspergillustan sonra tg¢tunct
siklikla karsimiza c¢ikan firsat¢i bir mantar enfeksiyo-
nudur. Siklikla hizli ve invaziv bir seyir géstermektedir.
Erken tani ve tedavisi planlanmadig taktirde olimle
sonug¢lanmaktadir. Bu yazida klinigimizde tani almis olan
akut myeloid 16semi tanili hastada birinci remisyon indtik-
siyon tedavisinin erken doneminde palatin bolgede gelisen
perforasyon ve klinik takip streci degerlendirilmisir.

Olgu: Altmis iki yasinda bayan hasta halsizlik ve
vicutta spontan gelisen morarma sikayeti ile basvur-
du. Lokositoz ile birlikte anemi ve trombositopenisi
(Wbc:126.500/mm® neu:8985/mm?® hb:9.8 gr/dL mecv:
107fL plt: 64000/mm?®) saptanmasi Uzerine tani amach
periferik yayma, kemik iligi ve akim sitometik incelemeler
yapild: ve akut myeloid 16semi tanisi konuldu. Hastaya
remisyon induiksiyon kemoterapisi baslandi. Tedavinin 8.
guintnde agiz icinde ve 6zellikle damakta agrisi olan has-
tada lokal bakida patolojik bulgu saptanmadi. Paranasal
goruntiilemede 6zellikli bulgusu olmayan hastanin teda-
visinin 10. gliniinde bu bélgede hassasiyetin artmasi ve
yaklasik 5 mm genisliginde doku kayb: gelismesi tizerine
hastada olas1 mukormukozis acisindan lipozomal amfote-
risin B tedavisine baslandi. Oncesinde lokal doku érnegi
alindi. Ornek materyalin kaltirinde herhangi bir Gireme
elde edilemezken ve patolojik incelemede mukormikozis
ile uyumlu gériintim saptands (Sekil 1). Hastada lipozomal
ampoterisin B tedavisine devam edildi. Kemoterapi stire-
since lipozomal ampoterisin B tedavisine verilen hastaya
ayaktan takip edildigi donemde diger azollere gore klinik
calismalarda etkiniligi gosterilmis posakonazol tedavisi
verildi. Bu sekilde konsolidasyon tedavilerini alan hastada
doku kaybinda sinirli artis géraldu (Sekil 2).

Tartisma: Sonuc¢ olarak mukormikozis hematolojik
maligniteli ve immunsupresif hastalarda invaziv, hizh
ilerleyen ve mortalite oran1 ytuksek bir mantar enfeksi-
yonudur. Tedaviye erken baslanmasi mortalite oranla-
rin1 dustrebilecegi gibi gereginde cerrahi debritmanin
tedaviye eklenmesi enfeksiyonun sinirli kalmasina yar-
dimc1 olacaktir. Tedavide birinci basamak amfoterisin B
olmakla birlikte azol grubu etkisiz olarak bilinmektedir.
Ancak posakanozolin diger azollerden farkl olarak etkili
olabilecegi calismalar ile desteklenmektedir.

Kaynaklar

1. Barrak HA. Hard palate perforation due to mucormukozis:
report of four cases, J Laryngol Otol 2007;121(11):1099-1102.
2. Chamilos G, Lewis RE, Kontoyiannis DP. Delaying amphote-
ricin B-based frontline therapy significantly increases mortality
among patients with hematologic malignancy who have zygomy-
cosis. Clin Infect Dis.2008;47(4):503-509.

3. Almyroudis NG, Sutton DA, Fothergill AW, Rinaldi MG, Kusne
S. In vitro susceptibilities of 217 clinical isolates of zygomycetes
to conventional and new antifungal agents. Antimicrob Agents
Chemother.2007;51(7):2587-2590.

Anahtar Kelimeler: Mukormikoz, Akut myeloid 16semi,
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Sekil 1.

Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Abstract: 337 P-095
ROMATOID ARTRIT OLGUSUNDA HEMOFAGOSITIK
LENFOHISTiYOSITOZ. Nazim Demircan!, Aslihan
Sezgin?, Burak Komurct®, Seckin Akcay', Toluy
Ozglimlis?, Osman Kara?, Fatma Gecgel?, Ali Eser?,
Isik Kaygusuz Atagiindiiz?, Tulin Firath Tuglular?
Marmara Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, 2Marmara Universitesi Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Marmara
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon
Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul

Amac: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), enf-
lamasyona sekonder sitokin artisina bagh doku hasari
ve makrofajlar tarafindan kan elemanlarinin destriikte
edilmesi ile karakterize, seyrek gorulen, ancak agresif
seyreden bir sendromdur. Hastalik ailesel veya sporadik
olarak goérulebilir. Primer HLH gen mutasyonlar1 neti-
cesinde gelisir. Ikincil HLH ise basta viral olmak {izere
enfeksiyonlar, otoimmunite ve lenfoid habis hastalik-
lar zemininde gelisebilmekte, her iki formda da ikincil
nedenler tetikleyici olabilmektedir. Burada romatoid
artrit (RA) tanisi ile takipli iken HLH gelisen bir hasta
sunulmustur.

Gerec-yontem: Olgu sunumu

Bulgular: Romatoid artrit ve tip 2 DM tanilar ile
takipli, 6 ay oOncesine kadar sulfasalazin ve lefluno-
mid kullanimi olan hasta kilo kaybi, gece terlemesi ve
halsizlik yakinmalar: ile basvurdu. Tetkiklerinde derin
pansitopeni (Notrofil 400/mcL, Hemoglobin 5.1 g/dL,
Trombosit 88000/mcL) ve masif hepatosplenomegali
(dalak longitudinal aks1 23 cm, karaciger 21 cm) saptan-
di. Hiperferritinemi, hipertrigliserideminin de eslik ettigi,
Felty sendromu 6n tanisi ile baslanan steroid tedavisine
refrakter hastada kemik iligi biopsisi tanmisal degildi.
Serum soluble IL-2 reseptér (CD25) duizeyi hafif yliksekti.
Karaciger biopsisinde hemofagositozun eslik ettigi hepatit
tipinde karaciger hasar izlenen ve primer HLH ile iliskili
gen mutasyonlarinin (PRF1, UNC13D, STX11) negatif
bulunmas: ile birlikte reaktif hemofagositoz tanisi alan
hastaya metil prednizolon ve siklosporin tedavisi baslan-
di. Ugtincti ay kontrollerinde hematolojik ve klinik tam
yanit alindi.

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Sonug¢: GUnumuzde HLH tanist HLH-2004 calis-
masinda kullanilan kriterlere gore hastalikla iliskili
gen mutasyonlariin (PRF1, UNC13D, STX11, STXBP2,
Rab27A, SH2D1A veya BIRC4) tanimlanmasi veya 8
kriterden 5’inin varhiginda konulabilmektedir. Ancak
bu kriterlerlerin klinik calismalarda kullanilmak tizere
gelistirildigi g6z 6ntinde bulundurulmalidir. Hastaligin
mortalitesinin yltiksek olmasindan dolay: tedaviye gecik-
meden baslanmalidir
Anahtar Kelimeler: Hemofagositoz, pansitopeni, romatoid artrit

Tablo 1. HLH-2004 caligmasina gire HLH tani kriterleri

1. 38.5 derece veya lizerinde ates
2. Splenomegali

3. Periferik kanda en az 2 seride sitopeni (Hgb <9 g/dl, Pit <100000/mcL,
mutlak nétrofil sayisi <1000/mcL)

4. Hipertrigliseridemi (aglik trigliseridi 265 mg/dl veya iizerinde) ve/veya
hipofibrinojenemi (fibrinojen <150 mg/dl)

5. Kemik iligi, karaciger, dalak veya lenf nodunda hemofagositozun gosterilmesi
6. NK hiicre aktivitesinin diigiik olmasi ya da hi¢ olmamasi
7. Ferritin >500 mcg/dl olmasi

8. Artmig soluble CD25 (IL-2 reseptdr alfa), yasa gore laboratuar-spesifik normlarin
2 standart deviasyon izerinde olmasi

Not: Tani icin 8 kriterden 5'inin varligi gereklidir.

Abstract: 278 P-096
IZOLE DELESYON 5Q SENDROMUNA ESLiK EDEN
NADIR GOZLENEN DENGELi BiR TRANSLOKASYON:
T(2;11)(P21;Q23). Mehmet Sevki Uyanik', Tuba
Hacibekiroglu!, Cenk Sunu!, Ali Tamer?, Ceyhun
Varim?®, Kemal Kurtcu? !Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Béliimii, Sakarya, ?Bur¢
Genetik Tani Merkezi, Istanbul, *Sakarya Universitesi
Egitim ve Arasturma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Sakarya

Giris: Miyelodisplastik sendrom akut l6semi ile son
bulan kemik iligi yetersizliklerinin timunu catist altinda
toplayan bir hematopoetik kék hiicre hastaligidir. MDS’de
saptanan delesyon Sq IPSS ve WHO puanlama sistemleri-
ne gore iyi prognozla iligkili oldugu gosterilmis olan yapisal
bir anomalidir. Olgu sunumumuzda Del5q ile birlikte es
zamanli saptanan t(2;11) (p21;923) dengeli translokasyo-
nu ile prezente olan bir olguyu sunmay: amagcladik.

Olgu: 52 yas kadin hasta tarafimiza yaklasik 8 aydir
mevcut halsizlik yakinmasi ile basvurdu. Dis merkezde
demir eksikligi olmamasina ragmen yaklasik 2 aylik demir
replasman tedavisi uygulanan hasta tarafimiza anlaml
hemoglobin ytiksekligi elde edilememesi lizerine y6nlen-
dirilmisti. Tarafimiza basvurusunda traubenin lateralde
kapali olmasi haricinde anlamli patolojik fizik muayene
bulgusu olmayan hastanin Lokosit: 5080/mm?, nétrofil:
2170/mm?3, Hb: 10,9 gr/dl, Htc: %31,7, PLT: 378000/
mm?® saptandi. Bakilan periferik yaymasinda nétrofil-
lerde %10’un altinda displazi izlendi. Bunun yaninda
eritrositler ve trombositlerde anlamli patoloji izlenmedi.
Splenomegali ve periferik kan displazi bulgulari nede-
niyle 5q delesyon sendromu 6n tanisiyla hastaya yapilan
kemik iligi biopsisinde seltilerite normal sinirlardaydi ve
myeloid ile megakaryositer seride displastik degisiklik-
ler izlendi. Gonderilen karyotip analizi; 46, XX, t(2;11)
(p21;923), del(5)(q13;q33)[10] olarak saptand: (Sekil 1).
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FISH analizinde metafaz hlicrelerinin %87’sinde 5q deles-
yonu saptand: (Sekil 2). Hastaya t(2;11)(p21;q23) dengeli
translokasyonunun genellikle del(5)(q13;q33) delesyo-
nuna eslik etmesi nedeniyle, izole Del5q Sendromu
tanisi konuldu. IPSS skoru:0, IPSS-R:0, WHO skoru:0 ve
TUPSS:1 olarak hesaplandi. Transflizyon ihtiyaci olma-
yan hasta tedavisiz dtizenli poliklinik izlemlerine alindi.

Tartigsma: Kromozom 11923 aberan ekspresyonu ile
iliskili akut myeloid l6semi ve MDS vakalar1 daha 6énceden
tanimlanmistir. Bu translokasyonlarin btiytik bir kismi
11923 kromozomonda yer alan MLL bolgesinin yeniden
dizenlenmesiyle iligkilidir. En sik gozlenen dengeli trans-
lokasyonlar arasinda ALL’de gozlenen t(4;11)(q21;923),
t(11;19) (g23;p13.3) ve AML’de gozlenen t(6;11)(q27;923),
t(9;11) (p21;923), ile t(11;19) (g23;p13.1) translokasyonlart
yer alir. t(2;11)(p21;q23) translokasyonu AML ve MDS’de
nadiren gozlenen bir translokasyondur. Bu translokasyon
genellikle 5q delesyonu ile birliktelik gosterir. Bu glne
kadar bu iki translokasyonun birlikteligi gosterilen 4 olgu
mevcuttur. t(2;11) translokasyonlarinin prognoza olan
etkileri net bilinmemektedir. Her ne kadar prognoz tlze-
rine yorum yapmak i¢cin erken olsa da vakamizin erken
doénem takiplerinde transflizyon ihtiyacinin olmamasi ve
prognostik puanlama ile hesaplanan risk puaninin distk
olmasi hastalik prezentasyonunun bu iki translokasyonu
barindiran hastalarda hafif olabilecegini gostermektedir.
Anahtar Kelimeler: Myelodisplastik Sendrom, Del5q,
translokasyon
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Abstract: 372 P-097
SHWACHMAN DiAMOND SENDROMLU OLGU SUNUMU.
Arzu Akyay!, Dilvin Celik Ates!, Sule Haskologlu?, Sevgi
Bal?, Unsal Ozgen'. !Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, Malatya, ?Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Allerji-immiinoloji Bilim
Dali, Ankara

Girig: Shwachman Diamond Sendromu (SDS) kemik
iligi yetersizligi, ekzokrin pankreas disfonksiyonu, btiyt-
me gelisme geriligi, iskelet anomalileri ve l6semi sikli-
ginda artis ile karakterize otozomal resesif gecisli nadir
bir hastaliktir. Burada anemi, nétropeni ve ishal ile
basvuran bir hasta SDS’nin ayiric1 tamida distintlmesi
gerektigini vurgulamak amaciyla sunulmustur.

Olgu: iki aylik erkek hasta, akut bronsiolit ve ishal
sikayetleri ile cocuk poliklinigine basvurdugunda né6t-
ropeni ve anemisinin tespit edilmesi Uzerine c¢ocuk
hematoloji boéltimutine konstulte edildi. Hastanin fizik
muayenesinde vicut agirlign 4200gr (<3 P), boy 58 cm
(25 P), bas cevresi 38,5 cm (3-10 P) tespit edildi. Karin
distandti idi, ekstremitelerde orantili kisalik mevcuttu,
organomegalisi yoktu ve akciger muayenesinde sibilan
ronkuslar1 mevcuttu. Hastanin 6zge¢misinde 24 yasinda-
ki annenin ikinci gebeliginden 2. yasayan ¢ocuk olarak
38 haftalik 3200 gr olarak sezeryan ile dogdugu, yenido-
gan doneminden itibaren giinde 10-12 kez gayta yaptigi
o6grenildi. Hastanin soygecmisinde anne baba arasinda
2. dereceden akrabalik mevcuttu ve ailede benzer hasta-
lik yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde; Hgb 7,6 g/dL, Hct
%23, beyaz ktire 4000/mm?, total noétrofil sayis1 400/
mm?®, trombosit sayisi 217.000/ mm? olarak saptandi,
biyokimyasal tetkikleri normaldi. Gaitada yag +2 olarak
bulundu. Periferik kan yaymasinda %80 lenfosit, %10
notrofil, %10 monosit, trombositler yeterli ktimeli idi,
atipik hticre gértilmedi. Kemik iliginde myeloid ve eritroid
hucrelerde hipoplazi mevcuttu ve myeloid-eritroid oran
1 olarak tespit edildi. Fekal elastaz 117 ug/gla dusuk,
ter testi normaldi. Ekstremite ve akciger grafilerinde,
kostakondral bileske duizeylerinde duizensizlik ve genis-
leme, her iki radius ve ulna distal metafizlerinde skleroz
artimi, proksimal femoral metafizial dtizensizlik saptandi.
Batin ultrasonografi ve tomografide pankreas goévde ve
kuyruk kesiminde incelme (hipoplazi) gérintimu tespit
edildi. Serum amilaz 12 U/L (25-125U/L), serum lipaz
4 U/L (8-78U/L) idi ve SBDS mutasyonu analizinde ¢ift
heterozigotluk tespit edildi. Bu bulgularla SDS tanisi
konulan hastaya G-CSF ve pankreas ekzokrin bozuklu-
gu icin pankreas enzim replasmani baglandi. Takibinde
ishal sikayeti azalan hastada trombositopeni de tabloya
eklenerek pansitopeni gelisti. Total nétrofil sayis1t G-CSF
sonrasi 420-2500/mm?® civarinda seyretti. Hematopoetik
kok hticre nakli icin aile taramasi baslatildi.

Sonug¢: SDS’li hastalarda nétropeni en sik gortlen
(%98) hematolojik bozukluktur. Bunun yaninda anemi
ve trombositopeni ile birlikte pansitopeni siklikla gelisir.
Hastalik cocukluk caginda pankreatik yetersizlige yol
acan kistik fibrozisten sonraki en sik ikinci nedendir.
Hastalarin pek cogunda iskelet anormallikleri ve biyu-
me gelisme geriligi siktir. Sonuc olarak, erken cocukluk
déneminde bliyiime gelisme geriligi, ishal, nétropeni ve
diger sitopeniler ile basvuran hastalar SDS acisindan
arastirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Shwachman Diamond Sendromu
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Sekil 1. Proksimal femoral metafizial dizensizlik

Abstract: 515 P-098
MDS HASTALARININ PROGNOZ TAYININDE
KULLANILAN YENi VE ESKIi PUANLAMA

SISTEMLERININ GUVENILiRLiGi, GECERLILiGi VE
UYGULANABILIRLIGi. Arjen Ilayda Kara!, Mustafa
Cetiner?, Tilay Tecimer?, Hakan Kalyoncu*, Onder
Ergénils, Zeynep Karakan®, Seniz Ongéren’, Burhan
Ferhanoglu!. !Ko¢ Universitesi Tip Fakiiltesi, Dénem
IV Ogrencisi, 2Ko¢ Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Amerikan
Hastanesi Hematoloji Béliimii, *Actbadem Saglik Grubu,
‘Amerikan Hastanesi Hematoloji Béliimii, SKo¢ Universitesi
Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar Béliimii, *Amerikan
Hastanesi Akim Sitometri Laboratuary, ’Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Istanbul

Miyelodisplastik Sendrom (MDS) yetersiz ve anor-
mal hematopoez ile karakterize oldukca heterojen bir
sendromdur.

MDS’li olgularin prognozlarinin degerlendirilmesinde
baslica Uluslararasi Puanlama Sistemi (IPSS), gozden
gecirilmis Uluslararast Puanlama Sistemi (IPSS-R) ve
WPSS (Dlnya Saglik Sistemi siniflamasini temel alan
prognostik puanlama sistemi) kullanilmaktadir.

Her ¢ sistemde de hastalarin karyotipik o6zellikleri,
sitopenilerinin sayisi ve derinligi, blast sayisi, Dunya
Saglik Orgiitiine gére MDS alt gruplari (WPSS’de) puan-
lamanin esasini olusturmaktadir.

Ulkemizde MDS risk profilinin belirlenmesinde teknik
nedenlerden 6tarti genetik degerlendirme istenildigi 6lct-
de yaygin ve gtvenilir yapilamamaktadir. Bu durum giin-
cel skorlama sistemlerinin uygulanabilirligini belirgin ola-
rak azaltmaktadir. Bu eksiklik IPSS ve IPSS-R ve WPSS’in
ulkemizde rutin kullanimini sinirlandirmaktadir.

Bu retrospektif analizde s6zt edilen IPSS, IPSS-R ve
WPSS’in hastalik prognozunu belirlemede etkisi ve tim
sag kalim sUresini tahmin edebilme orani ile sitogenetik
analiz sonucu gerektirmeyen ve ginumuzde tarihi bir
prognostik indeks olan Bournemouth skorlama sistemi-
nin kullanilabilirligi test edildi.
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Calisma kapsamina tan sirasinda kemik iligi biyopsi-
si, aspirasyonu ve akim sitometri degerlendirmesi yaninda
karyotiplemesi en az 20 metafaz sayilarak yapilmis olan
toplam 53 hasta alindi. 2008-2015 yillar1 arasinda izlenen
bu hastalarin yas ortalamasi: 70 £ 13 (30-95), ortalama
izlem suresi 16 ay (1-96 ay) bulundu. Hastalarin toplam
19'u takip sirasinda yasamimn yitirdi (%36).

Tum hastalarin tani1 sirasinda IPSS, IPSS-R, WPSS
ve Bornemouth puanlama sistemine gore skorlar1 hesap-
landi. Puanlama sistemlerine goére beklenen sag kalim
streleri ve hastalarin kendi skorlari karsilastirildi. Bu
yolla puanlama sistemlerinin toplam sag kalim strelerini
tahmin glict (egri altinda kalan alan) her bir sistem icin
ayr1 hesaplandi.

Buna gore sag kalim suresini dogru tahmin etme
orani IPSS icin %67 (%95 gtven araligi (%95GA) 0.51-
0.83), IPSS-R icin %69 (%95GA: 0.54-0.84), WPSS icin
%70 (%95GA: 0.55-0.85), Bournemouth puanlama siste-
mi icin ise %65 (%95GA: 0.49-0.82) bulundu.

Bu degerlendirme sonuclarina goére WPSS’in sag
kalim stirelerini en dogru tahmin eden puanlama sistemi
oldugu, ancak doért sistemin de birbirine yakin tahmin
glictine sahip oldugu goruldu.

Tarihi 6nemi oldugu soylenen, genetik parametreler
icermeyen ve glnumuzde kullanilmayan Bournemouth
puanlama sisteminin de diger sistemlere yakin bir kes-
tirim gicu oldugu, tlkemiz kosullarinda genetik deger-
lendirmenin yapilamadigi hallerde Bournemouth puan-
lama sisteminin pratik olarak kullanilabilecegi sonucuna
varildi.

Ote yandan giincel ve yaygin kullanilan ve gérece
yuksek tahmin gliciine sahip olan WPSS’in bile énemli
sayida olguda (%30) prognozu dogru tahmin edemedigi
goruldu.

MDS hastalarinda sag kalim tahmini yaparken yeni
parametrelere gereksinim oldugu sonucuna varildi.
Anahtar Kelimeler: MDS, IPSS, IPSS-R, WPSS, Bournemouth

Abstract: 148 P-099
DAPSON KULLANIMINA BAGLI GELISEN PANSITOPENI;
BiR OLGU SUNUMU. Senar Ebinc?, Omer Ekinci!, Erdal
Kara!, Cengiz Demir'. !Van Yiiziincti Yil Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Van, ?Van Ozalp Devlet
Hastanesi I¢ Hastaliklart Klinigi, Van

Giris: Eritema Diskromikum Perstans ekstremite ve
govdede kul renginde makuller seklinde ortaya cikan bir
hastalik olup, i¢c organlarda herhangi bir patoloji olustur-
mamaktadir. Tedavide pek cok topikal ajan kullanilmakla
beraber klofazimin ve dapson da kullanilabilmektedir.
Dapson noétrofillerin aktivasyonunu ve kemotaksisini
birka¢ farkli yolak ile engellemektedir. Dapsonun en sik
gorulen yan etkileri methemoglobinemi ve hemolizdir. Bu
olgu sunumumda dapsona bagli pansitopeni vakasini
sunmay! amacladik.

Olgu Sunumu: Eritema diskromikum perstans (ashy
dermatozu) tanisiyla Dermatoloji kliniginde takip edilen
34 yasinda kadin hasta, yaklasik alti aydir dapson 100
mg/gun kullanmakta idi. Poliklinik tetkiklerinde pansi-
topenisi saptanmasi lizerine goénderilen hastanin yapilan
fizik muayenesi normal saptandi. Tetkiklerinde Lokosit:
1,2x10%/ml (4-11x10%/ml), Nétrofil: 0,1x10°%/ml (2-8x103/
ml), Lenfosit: 0,8x10%/ml (1-5x10°/ml) Hb:10,7 gr/dl (11-
18gr/dl), MCV: 101 fl (80-100 fl), Trombosit: 127x10%/
ml (150-400x10%/ml), Ferritin: 25,6 ng/ml, Vitamin B12:
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282 (187-883pg/mlL), Folat: 9,6 ng/mL (3-17), ALT: 18
U/L(0-41), AST: 21 U/L (0-41), LDH: 139 U/L (125-220),
Total Bilirubin: 0,76 mg/dl (O — 1), Kreatinin: 0,5 mg/
dl (0,9-1,5) olarak izlendi. Wright tiip aglitinasyon testi
negatif bulundu. Periferik kan yaymasinda eritroid seri
normokrom normositer, grantilositer belirgin derecede
azalmakla beraber normal morfolojide idi. Trombosit her
100Tak buiyGtme alaninda ortalama 10-12 adet goraldu.
Blastik hticre izlenmedi. On planda ilaca bagl pansito-
peni dusunulerek Dapson kesildi. Takiplerinde tedrici
olarak pansitopenisi dlizelen hastanin ila¢ kesildikten 1
ay sonraki kan sayimi tamamen normal saptandi.

Tartisma: Dapson anilin tlrevi antibakteriyel ve
anti-inflamatuar etkisi olan bir ilactir. Dapsona bagh
hipersensitivite reaksiyonlar1 genellikle ila¢c baslanma-
sindan ilk 6 hafta icinde olusmaktadir. Bu ilaca bagh
yan etkiler diger ilaglardan farkli olarak bazen alti ay
sonra ortaya cikabilmektedir. Dapsonun ana toksisitesi
hematopoez Uizerindeki etkileri ile ilgilidir. Agrantilositoz
nadiren gorultr, ancak doza baghh hemoliz ve methe-
moglobinemi daha yaygindir; hemoliz 6zellikle glikoz-6-
fosfat dehidrogenaz eksikligi olan hastalarda goérultr.
Hastamizda glikoz-6-fosfat dehidrogenaz diizeyi normal
dtizeydedir. Dapson ayrica kemik iligi baskilanmasina
da neden olur, ancak pansitopeni seklinde sadece birkac¢
olgu bildirilmistir. ki olguda dapsonun tetikledigi nétro-
peni ve kemik iligi baskilanmas: bildirilmistir. Vakamizda
pansitopeni tablosu mevcut olup etyolojiyi agiklayacak
baska bir patoloji yoktu. Hastanin bu tablosu dapson
kullanimina baglandi. Hastanin ilaci kesilerek takip edil-
di. Takiplerinde yaklasik bir ayin sonunda hastanin kan
tablosu normale geldi.

Sonug¢ olarak; Dapson kullanimina bagl pansitopeni
nadir olarak gortulmektedir. Yine de bu yan etki acisindan
hastalar yakindan takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Dapson, Pansitopeni

Abstract: 518 P-100
HIPOPLASTIK MYELODISPLASTIK SENDROM
TEDAVISINDE ELTROMBOPAG DENEYIMI. Serife
Solmaz Medeni!, Sinem Namdaroglu!, Can Oz},
Tugba Cetintepe!, Ebru Ozden2, Ali Serel?, Oktay
Bilgir!. 'Bozyaka Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Izmir, Bozyaka Egitim ve Arastuma
Hastanesi, I¢ Hastaligt Klinigi, Izmir

Giris: Myelodisplastik sendrom (MDS) bir veya daha
fazla seride sitopeni/ sitopenilere eslik eden genellikle
hiperselltiler ya da normoselltiler kemik iligi displazisi
ile seyreden bir hastalik olup nadiren de hiposelltiler
sekillerde goézlenebilmektedir.Hiposelltiler MDS klinigin-
de ATGAM, steroid,siklosporin gibi tedaviler kullani-
labilmektedir. Bizimde trombositopenisi belirgin olan
hipoplastik MDS tanisi alan 65 yas ustu ve ECOG per-
formansindan dolayr immunsupresif tedavileri alamamis
olan olgumuzda bakanlik onayi ile eltrombopag tedavisi
kullanilmis ve bu deneyimimiz literature katk: saglamak
amach sunulmustur.

Olgu: 81 yasinda bayan hasta 2014 yilinda hipoplas-
tik MDS tanis: almis.Tan1 aninda 1pss ve wpss .Destek
tedavi ve epo tedavisi almakta olan hastanin yapilan
labaratuvar tetkiklerinde tetkiklerinde WBC: 16 10%/uL
(lym 4 103/uL, neu 12 10%/uL), Hb: 9 g/dL (MCV: 871L),
PIt:9 10%/uL, LDH: 167U/L, Cre 1.7 g/dl, AST:34 U/L,
ALT:21 U/L, ALP 113 U/L, GGT 80 U/L, Total Bil 0.7 mg/
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dL, Direk Bil 0.2 mg/dL, sedimentasyon 9 mm/h, APTT
26, INR 1, PT 13 olarak sonuclanmis. Hastanin trombo-
sitopenisi nedeni ile steroid 1 mg/kg/gun kullanilmis
ancak hastanin plt <10 10%/uL seyredmis 1 ay sonrasi
azaltilarak steroid tedavisi sonlandirilan hastanin saghk
bakanligindan onam alinarak eltrombopg tedavisi basla-
nilmis. 50 mg/ gun eltrombopag tedavisinin 15. gunde
plt >20 103/uL, 4. ayinda ise plt 192 10%/uL seviyesine
ulasmistir. Hastamizin poliklinik takip ve tedavisi devam
etmektedir.

Tartisma: MDS de trombositopeni 6énemli morbidite
ve mortalite sebepleri arasindadir. MDS hastalarinda
megakaryopoez artiran TPO mimetikler ile ilgili pekcok
calisma devam etmektedir. eltrombopag TPO mimetik
olup immuntrombositopenik purpura tedavisinde olduk-
ca etkili oldugu kanitlanmigdir. ITP nin ardindan aplas-
tik anemi ve hipoplastik MDS vakalarinda literaturde
yanitlar ile ilgili yaynlar mevcuttur. Bizde bu veriler
1s18inda Hipoplastik MDS tanili olgumuzda eltrombopeg
icin bakanlik onay: alindiktan sonra TPO mimetik teda-
visi basladik. Hastamizin trombosit <10 10%/uL seyreden
degerler eltrombopag kullaniminin 15. gintinde artmaya
baslamis ve 4. ayinda trombosit192 10%/uL olmus ve bu
seviyelerde takipi devam etmektedir. Hastamizin trombo-
sit degerlerindeki bu hizli yanit literature katk: saglamak
amacli sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Myelodisplastik Sendrom, Eltrombopag

Abstract: 146 P-101
APLASTIK ANEMi OLGUSUNDA ATG KULLANIMINA
BAGLI KONVULZIYON. Erdal Kara!, Omer Ekinci!,
Senar Ebing¢?, Cengiz Demir'. 'Van Yiizinci Y
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Van, 2Van
Ozalp Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi, Van

Giris: Aplastik anemi genellikle pluripotent kék hiicre
hasarina bagli kemik iliginde hematopoetik 6nctil htiic-
relerin azligl veya tamamen yoklugu ile karakterize bir
hastaliktir. Bazi kimyasal maddeler, ilaglar, virtis veya
antijenlere bagh lenfosit aktivasyonu oldugu 6éne strtl-
mustir. Gen¢ agir aplastik anemi olgularinda birinci
secenek allojenik kemik iligi transplantasyonu olmak-
la beraber yaslh ve uygun vericisi olmayan hastalarda
tedavide antitimosit globulin (ATG) kullanilabilmektedir.
ATG'ye bagl norolojik yan etkiler sik olmamakla beraber
gorulebilmektedir. Bu olgu sunumunda at kaynakli ATG
kullanimina bagl konvtlziyon gelisen bir vakay1 sunmay1
amagcladik.

Olgu Sunumu: Yaklasik bir aydir halsizlik ve viicutta
kendiliginden olusan morarma sikayeti olan 22 yasinda,
35 haftalik gebe kadin hasta Kadin Dogum ve Jinekolojii
poliklinigimize basvurdu. Siddetli preeklampsi ve fetal
distress tanisiyla acil sezeryan yapilan hastanin tet-
kiklerinde Lokosit: 3,3x10%/ml (4-11x10%/ml), Noétrofil:
2x10%/ml (2-8x10%/ml), Lenfosit: 1,1x10%/ml (1-5x103/
ml) Hb:7,3 gr/dl (11-18gr/dl), MCV: 98,1 fl (80-100f1]),
Trombosit: 5x10%/ml (150-400x10%/ml), AST: 15 U/L
(0-31), ALT: 25 U/L (0-41), Total Bilirubin: 0,37 mg/
dl (0 — 1), Direktl Bilirubin: 0,16 mg/dl (O — 1), LDH:
191 U/L (240-480), Kreatinin: 0,63 mg/dl (0,7-1,3),
Sedimentasyon: 10 mm/h, Ferritin: 182 ng/ml, Vitamin
B12: 402 (187-883pg/mL), Folat: 16 ng/mL (3-17) sap-
tandi. Periferik yaymada atipik veya blastik hticre izlen-
medi. Grantlositer seride azalma mevcut idi. Trombosit
her 1007Tak buylttme alaninda ortalama 1 tane géruldu.
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Trombosit kimesi saptanmadi. Retiktlosit yapim indeksi
<%1 idi. PNH 6n tanisiyla yapilan Flaer testinde PNH
klonu saptanmadi. Kemik iligi biyopsisinde; kemik iligi
hiposelliler olup %85 oraninda yag doku tespit edil-
di. Transflizyon gereksinimi olan aplastik anemi tanisi
konulan hastaya at kaynakli anti timosit globulin (ATG)
ve siklosporin baslanmasi kararlastirildi. ATG alerji testi
negatif saptanmasi tizerine 15 mg/kg/gln, IV ATG infuiz-
yonu baslandi. Inflizyonun 30. Dakikasinda, 30 saniye
kadar stiren jeneralize tonik klonik konvtilziyon gecirmesi
tizerine ATG inflizyonu durduruldu. 10 dakika sonra 20
saniye kadar stren jeneralize tonik klonik konvilziyon
tekrarladi. Tetkiklerinde biyokimyasal parametreler nor-
mal idi. Cekilen kranial BT ve kranial MR’da patoloji sap-
tanmadi. Noroloji ABD ile yapilan konstltasyonda ilaca
bagh konvulziyon diistinildt. Levetiresetam 500 mg 2x1
baslandi. Takiplerinde konviilziyon tekrarlamayan hasta
siklosporin 5 mg/kg/glin tedavisiyle taburcu edildi.
Sonuc¢ olarak; Aplastik anemide ATG kullanimi
guntimulz tedavi opsiyonlari arasinda yer almaktadir.
Bu tedaviye bagl degisik sikliklarda yan etkiler izlen-
mekle beraber nadir olarak konvtilziyonda izlenebilmek-
tedir. Tedavi esnasinda konvtilziyon agisindan dikkatli
olunmalidir.
Anahtar Kelimeler: Aplastik anemi, ATG, Konviilziyon

Abstract: 291 P-102
APLASTIK ANEMIDE FOSFATURI GELISiMi. Zahit
Bolaman!, Irfan Yavasoglu!, Nihan Alkis!, Giirhan
Kadikéylti2. 'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Aydin, ?’Kent Hastanesi, Hematoloji
Béltimii, Izmir

Idrarda fosfat gériilmesi olarak tanimlanan fosfatiiri;
hiperparatiroidi, hipofosfatemik rikets, ditiretik kullani-
mi1, Fankoni sendromu gibi tablolarda gortlebilir, nadir-
dir. On dokuz yasinda erkek hasta; halsizlik, son 3 ayda
o6n kol ve sirtta morluklar ortaya cikmasi Uizerine bas-
vurdu. Bilinen sistemik hastalik ve ila¢ kullanim 6yktst
yoktu. Fizik muayenesinde konjuktivalar soluk, ciltte
yer yer ekimotik alanlar, mitral dinleme odaginda 2/6
pansistolik Gfirimu disinda o6zellik saptanmadi. Tam
kan sayiminda Hb:3,6 gr/dl, Htc:%11,6, MCV:90fl, 16ko-
sit:4070/mkrL, noétrofil: 1140/mkrL, trombosit:18000/
mkrL idi. Retiktlositi <%1, direkt coombs (-) saptandi.
Demir ve B 12 eksikligi yoktu. LDH ve bilirubin deger-
leri, koaguilasyon parametreleri normal smirlarda idi.
Pansitopenisine yonelik kemik iligi incelemesi yapildi.
Hiposelltler kemik iligi (%10) vardi, bu sebeble aplastik
anemi tanisi aldi. Hastaya at kaynakli anti timosit globti-
lin tedavisi planlandi. Profilaktik olarak siprofloksasin,
flukonazol baslandi. Fankoni anemisi i¢in klinik 6zellik
gostermeyen hastada, Diepoksibutan testi normaldi. At
kaynakli anti timosit globulin 15 mg/kg, 5 gin stre ile
verildi. 6. Gun itibariyle hastaya 1 mg/ kg dan metil
prednizolon tedavisi baslandi. Hastanin tedavisinin 11.
glintinde, 2 kez sUt renginde, bulamik gérintmde idrari
oldu. Idrar isitildiginda berrak, normal rengine déndi
(Sekil 1). Idrardan gonderilen tetkiklerinde fosfattirisi
saptandi. Aminoasittiri, glukoztri yoktu. Es zamanl
vicutta yaygin myalji, artralji ve alt ekstremitelerinde
purpuralar1 gelisti. Mevcut tablo ile serum hastalig
duistintlen hastada steroid dozu 1 mg/kg olarak devam
edildi. Hastanin mevcut sikayetleri steroid tedavisinin
10. gintinde gerilemesi tizerine steroid dozu azaltilmaya
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basland: ve tedavisine siklosporin eklendi. Hasta teda-
vinin 6. ayinda tranflizyon ihtiyaci olmadan takiptedir.
Bilebildigimiz kadar ile aplastik anemi seyrinde fosfattiri
gorulen ilk olgudur. Literattr bilgisi olmamasina ragmen
kullanilan ilaglarla (siprofloksasin, flukonazol, at kay-
nakli anti timosit globulin) ilgili olabilecegini diistiinduk.
Anahtar Kelimeler: Aplastik Anemi, Fosfattiri

Sekil 1. Bulanik ve 1stilinca normal rengine donen idrar

Abstract: 366 P-103
DiSGERMINOM GELIiSEN FANKONI APLASTIK ANEMIi
TANILI BiR OLGU SUNUMU. Turan Bayhan!, Sule
Unal', Fatma Gumruk!. !Hacettepe Universitesi Tip
Faktiltesi, Cocuk Hematolojisi Bilim Dali, Ankara

Giris: Fankoni aplastik anemisi (FAA) nadir, otozomal
resesif gecisli, kemik iligi aplazisi ve bircok gelisimsel
anomalinin eslik ettgi bir hastaliktir. FAA tanili hasta-
larda hematolojik ve hematolojik olmayan kanserlerin
gortlme sikligi oldukca artmistir. Burada disgerminom
gelisen FAA tanili bir hasta sunmaktayiz.

Olgu: Fankoni aplastik anemisi stiphesiyle tinitemize
yonlendirilen 17 yasinda kiz hasta yaklasik iki yil énce-
sinde amonere sikayetiyle degerlendirilirken hastanin
uterus korpusunun ust arka komsulugunda solid kitle
gorulmuis. Hastaya sag ooferektomi ve kitle eksizyonu
yapilmis. Patalojik inceleme disgerminom olarak rapor-
lanmis. Hastaya etopozid, sisplatin ve bleomisinden
olusan kemoterapi rejimi alti kir verilmis. Hastanin
tedavisi tinitemize bagvurusundan alt1 ay 6nce kesilmis.
Hastanin hiperpigmente cilt rengi ve cafe au lait lekeleri
olmasi nedeniyle yapilan DEB testinde spontan %10,
DEB ile uyarilmis kulttirde ise %176 kirik tespit edilmis.
Hastanin soy gecmisinde anne ve babasi arasinda ikinci
derece kuzen evliligi oldugu 6grenildi, ailede kanser 6yku-
st yoktu. Fizik muayenesinde hiperpigmente cilt rengi
olan hastanin sirtinda yaygin hiperpigmente makiller,
sol bacak lateral malleus tzerinde 4 cm hipopigmente
lezyon, 2 cm hiperpigmente lezyonu goértildi. Hastanin
tam kan sayiminda Hb: 11,8 gr/dL, MCV: 81,9 fL, RDW:
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%13, beyaz kuire: 7100/mm?®, trombosit: 324000/mm?
geldi, periferik yaymasinda atipik hticre yoktu. Kemik
iligi aspirasyonu degerlendirilmesinde malignite bulgu-
suna rastlanmadi. Sitogenetik incelemesi 46;XX geldi.
Hasta FAA tanisiyla izlenmeye baglandi.

Tartigma: Fankoni aplastik anemisi tanili hastalarda
DNA tamir mekanizmasinda bozulma olmasi nedeniyle
malign hastaliklara yatkinlik olmaktadir. Hematolojik
malignitelerden akut myeloid l6semi ve myelodisplastik
sendrom sik gortliirken solid ttimorlerden bas boyun
skuamoz hiicreli karsinomlar: en sik rastlanan kanserler-
dir. FAA tanili hastalarda gelisebilen diger solid tiimorler-
den sik olanlari beyin timorleri (astrositom, medulloblas-
tom), karaciger timorleri (hepatoblastom), noéroblastom
ve Wilms timoradur. Daha 6ncesinde FAA tanili bir olgu-
da disgerminom bildirilmemistir. FAA tanili hastalarda
disgerminom da gelisebilecegi akilda bulundurulmalidir.
Anahtar Kelimeler: Disgerminom, Fankoni aplastik anemisi

Abstract: 402 P-104
KEMIiK iLiGi METASTAZI OLMAYAN KARSIiNOM
OLGUSUNDA SEKONDER MIYELOFiBROZ. Caglayan
Keklikkiran!, Aslihan Sezgin?, Emre Basgbze', Osman
Kara?, Toluy Ozglimiis?, Fatma Gecgel?, Ali Eser?,
Istk Kaygusuz Atagtiindtiz?, Stiheyla Bozkurt?, Tulin
Firatli Tuglular?. 'Marmara Universitesi Pendik Egitim
ve Arastima Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
2Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, *Marmara Universitesi
Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Anabilim
Dali, Istanbul

Amagc: Myelofibroz ¢ogunlukla kan hticre prektirsor-
lerinin artig1 nedeni ile kemik iliginde kollajenden zengin
fibr6z doku gelisimi ile sonuclanan kronik myeloprolife-
ratif bir hastalik olarak goérilmektedir. Hastaligin kronik
seyri gbz Online alindiginda splenomegali PMF’in en
onemli komponenti sayilmakta, olgularin %43-63Unde
JAK2 V617F mutasyonu gértilmektedir. Daha az oranda
kemik iligini infiltre eden habis hastaliklar, enfeksiyonlar,
sistemik bag doku hastaliklari, Gaucher, Paget hastaligi
gibi sebepler de miyelofibroza neden olmaktadir. Burada
miyelofibrozun bir sebebi olarak orijini bilinmeyen kemik
metastazi olan bir olgu sunulmustur.

Gerec ve yontem: Olgu sunumu

Bulgular: Derin anemi ve trombositopeni nedeni ile
klinigimizde tetkik edilen 46 yasindaki kadin hastanin
periferik yaymasinda l6koeritroblastik kan tablosu izlen-
di. Kemik iligi biyopsisinde grad 4 fibroz saptandi. JAK-2
mutasyonu negatifti. Akut gelisen klinik tablo, splenome-
galinin olmamasi gibi bulgular dikkate alinarak hastada
sekonder myelofibrozis olasiliginin ytksek oldugu disin-
cesi ile yapilan tetkiklerinde gastrointestinal sistem
endoskopileri, jinekolojik ve mammografik incelemeleri,
otoimmun belirtecleri ve enfeksiyon taramasi olumsuz
sonuclanan hastada izole alkalen fosfataz yuksekligi
nedeni ile ¢ekilen kemik sintigrafisinde ve ardindan PET/
CT’de iskelette yaygin yogun osteoblastik hiperaktivite ve
L2 vertebra diizeyinde litik lezyon saptandi. Tum tetkik-
lere ragmen altta yatan sebebin tam olarak ortaya konu-
labilmesi icin litik lezyondan alinan biyopside nekroz
ve immunhistokimyada PanCK, CK 7 ve CK 20 kuvvetli
pozitif gozlendi ve hastaya primeri bilinmeyen epitelyal
karsinom metastaz: tanisi kondu. Hastaya sisplatin ve
S5-florourasil kombinasyonu baslandi.
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Sonug: Splenomegalinin olmamasi ve semptomlarin
akut olarak ortaya cikmasi durumunda miyelofibrozun
ikincil sebepleri arastirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Myelofibrozis, primeri bilinmeyen kanserler

Sekil 1.

Sekil 2.

Tablo 1. Primer Myelofibroz igin revize DSO tani kriterleri 6nerisi (Tani igin: 3 Adet major
+ 2 Adet mindr kriter)

PMF igin onerilen kriterler
Majér Kriterler

Kemik iliginde megakaryosit proliferasyonu ve atipisi genellikle retikiilin ve/veya kollajen fibrozis
ile birlikte ya da retikillin fibrozis yoklugunda megakaryosit degisikliklerine artmis kemik iligi
selilleritesinin eslik etmesi(granillositik proliferasyon ve siklikla azalmig eritropoez)

PV, KML, MDS ve diger myeloid neoplaziler igin DSO kriterlerinin kargilanmamasi

JAK2 617V>F veya bagka bir klonal belirtecin gosterilmesi; klonal belirte¢ yoklugunda ise
kemik iligi fibrozunun altta yatan inflamatuar ya da neoplastik kokenli hastalikla iligkisinin
gosterilememesi

Mindr Kriterler
Lokoeritroblastik tablo
Artmig LDH seviyesi
Anemi

Palpabl Splenomegali
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Abstract: 112 P-105
PORTAL VE SPLENiK VENDE TROMBOZ: NADIR
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI

VAKASI. Tekin Guney', Seving¢ Yilmaz!, Mesude Falay>.
ITirkiye Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ankara, 2Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Amac: Paroksismal nokturnal hemoglobintiri (PNH),
klinik olarak tromboz, kronik intravasktiler hemoliz ve
kemik iligi yetersizligi ile seyreden, nadir tani konulan
edinsel klonal hematopoetik kok hticre hastaligidir. Nadir
gorulen bu hastaliktaki en buytk glgltik klinisyenlerin
bu hastalig1 ayirict tanida akilda tutmas: gerektigidir. Bu
yazida 2005 yilinda farkli bir merkezde portal ve splenik
ven trombozu tanisi konulan, bu bulgularin etyolojisi
saptanamayan ve 10 yil stiresince takibinin yapilmasinin
ardindan, PNH tanisin1 koydugumuz bir olgunun sunul-
mas1 amagclanmistir.

Olgu: 38 yasinda erkek hasta, gastroenteroloji klinigi
tarafindan portal ve splenik ven trombozu ile konstilte
edildi. Basvuruda herhangi bir yakinmasi olmayan has-
tanin 6ykutstunde, 2005 yilinda karin agrisi ates, sikayeti
ile bagvurdugu merkezde portal ve splenik vende tromboz
saptanmis. Hastanin o dénemde yapilan tetkiklerinde,
hb:7.9 gr/dl, mcv: 85 fL, bk:22 K/uL (nétrofil agirlikli),
trombosit: 135x103/uL, ldh: 1945 U/L, total biliru-
bin:1.28 mg/dl, indirek bilirubin:1.09 mg/dl, demir:32
ug/dL, ferritin 385 ng/mL ve diizeltilmis retiktilosit %1-2
olarak saptanmis. Paac grafisinde sol akcigerde plevral
efizyon ve konsolidasyon olmasi nedeniyle pnémoni
tedavisi verilmis. Etyolojiye yonelik yapilan arastirmalar-
da trombofili panelinde neden bulunmamis. Kemik iligi
biyopsisi normoseliiler kemik iligi olarak rapor edilmis.
Hastaya tromboza yo6nelik 3-6 ay arasinda distk mole-
kul agirlikli heparin tedavisi sonrasi kronik dénemde
tromboz saptanmasi Uizerine tedavisiz takibi planlanmais.
10 yil stire icinde baska bir tromboz veya kanama oyktistu
olmayan hastanin poliklinigimizde yapilan tetkiklerinde
hb:13.1 g/dL, direkt ve indirekt coombs negatif, retikl-
losit oran1 %3, 1dh:1074 U/1, total bilirubin: 1.15 mg/
dl, direkt bilirubin: 0.21 mg/dl, haptoglobulin 0,075 g/L
saptandi. Radyolojik gortinttilemelerinde ise abdominal
bilgisayarli tomografide; karaciger konturlar1 sol lobda
hafif lobule, sag portal vende ve splenik vende trom-
boz, portal hilusta, peripankreatik alanda, gastrohepatik
alanda, perisplenik alanda cok sayida kollateral vasktler
yapilar saptandi. Ust gastrointestinal endoskopinde vari-
koéz yapilar gortlmedi. Hastada coombs negatif hemo-
litik anemi ve tromboz ayirici tanisi icin Flaer calisildi.
Bulgular granulositlerin %5’ Tip II, %95’ Tip III olmak
lzere toplamda %100 buyukluginde ve monositlerin
%’100’t buyukltigtinde bir PNH klonun varligini des-
tekledi ve bu sonuglarla hastaya paroksismal nokturnal
hemoglobintri tanis1 konulup antikoagtilasyon ve ekuli-
zumab tedavisi planlandi.

Tartisma: PNH nadir gorilen edinsel hematopoetik
kok hiicre hastaligidir. Klinigi de cok cesitli bulgular-
la ortaya cikabilmektedir. Hematolojik parametrelerde
belirgin bozukluk olmaksizin olagan olmayan bolgelerde
tromboz varliginda ayiricit tanida distntlmezse sundu-
gumuz vakada da oldugu gibi kolaylikla atlanabilir veya
tani gecikmesine neden olabilir.

Anahtar Kelimeler: Paroksismal nokturnal hemoglobintri,
tromboz
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Abstract: 281 P-106
FANCONI ANEMISINDE EL BIiLEK KEMIKLERINDE
GORULEN ANOMALILER. Saadet Akarsu!, Hakan
Artas?. 'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgt ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim
Dali, Elazig, 2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Anabilim Dali, Elazig

Giris-Amac¢: Fanconi anemisi (FA) ilerleyici kemik
iligi yetmezligi, konjenital anomaliler, bliylime geriligi,
l6semi ve solid tumorlere yatkinlik gésteren otozomal
resesif genetik gecisli hastaliktir. FA’li cocuklarin yak-
lasitk %50’sinde iskelet anomalileri bulunur. Bunlarin
yaklasik %70’ de Ust ekstremite anomalileridir. En sik
karsilasilan sorunlarda 6n kolun bas parmak ve radiyal
kenarinda gozlenir. Bunun yaninda FA’li hastalardaki
el bilek kemikleri (proksimal, santral ve distal sira) ve
bunlarin anomalileri ile ilgili fazla bilgi yoktur. Iki olgu-
muz nedeniyle buldugumuz el bilek kemik anomalilerini
literattir bilgileri ile sunmak istedik.

Olgu 1: YK isimli erkek hastanin takvim yasi 7 yas
6/12 ay olup kemik yas1 3 yas olarak saptandi. 3 yasin-
dayken sag elinde 6 parmak mevcut olan hasta opere
edilmis. Sag elde daha belirgin olmak tizere heriki 1. par-
mak metakarplar: kisa olarak géruldu. Sag elde proksi-
mal karpal dizide skafoid gortilmedi. Lunate yeni ossifiye
olmaktaydi. Trikuetrum var olup pisiforme gortilmedi.
Distal dizide ise trapezium ve trapezideum goérulmedi. Sol
elde proksimal karpal dizide skafoid, lunate ve pisiforme
gorulmedi. Distal dizide ise trapezium saptanmayip tra-
pezideum hipoplazik olarak géruldu.

Olgu 2: NK isimli kiz hastanin takvim yasi1 4 yas
11/12 ay olup kemik yas1 5 yas 9/12 ay olarak saptan-
di. Sol elde daha belirgin olmak tizere heriki 1. parmak
metakarplar: kisa olarak saptandi. Sadece sol elde olmak
lzere skafoid gértilmedi.

Tartisma: FA tanili olgularda radial ray defekt (hipop-
lastik-floating bas parmak) daha cok bildirilmektedir.
Daha ¢ok konjenital radial ve karpal hipoplazi olarak
bilgi verilmektedir. Karpometakarpal eklemin varligi ya
da yoklugu basparmak ablasyon ve cerrahisinde 6nem-
lidir. Stabil olmayan bir karpometakarpal eklem baspar-
mak rekonstriksiyonu olasiligini ortadan kaldirabilir.
Belirsiz durumlarda, bas parmak temelinde bulunan ve
4-6 yasa kadar ossifiye olmayan kemiklerin (trapezium
ve trapezoid) gecikmis ossifikasyonu ile karar daha da
karmasiklasir.

Sonuclar: El bilek grafilerinin radyolojik, endokri-
nolojik ve ortopedik degerlendirilmesinde hastaligin bu
bulgularinin da incelenmesi gereklidir.

Kaynaklar

1. Koubik AC, Franca BH, Ribas Mde O, et al. Comparative
study of chronological, bone, and dental age in Fanconi’s ane-
mia. J Pediatr Hematol Oncol 2006; 28: 260-2.

2. Kozin SH. Fanconi Anemia:Guidelines for Diagnosis and
Management Fanconi Anemia: Guidelines for Diagnosis and
Management. Chapter 5: Hand and Arm Abnormalities. Ed:
Laura Hays, Fourth Edition 2014; 99-122.

3. Kozin SH. Upper-Extremity Congenital Anomalies. J Bone
Joint Surg Am 2003;85:1564-76.

4. Greulich Pyle Hand Wrist Atlas Radiology

5. Favier B, Le Meur M, Chambon P, Dollé P. Axial skeleton
homeosis and forelimb malformations in Hoxd-11 mutant mice.
Proc Natl Acad Sci U S A. 1995; 92:310-4.

Anahtar Kelimeler: Fanconi anemisi, el bilek kemikleri
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Sekil 1.

Sekil 2.

Abstract: 438 P-107
FUSIDIK ASIT TEDAViISIi SONRASI GELISEN
NOTROPENi VE TROMBOSITOPENiI. Omer Onder
Savas!. 'Hitit Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Corum

Giris: Fusidik asit gram pozitif bakteriler tizerinde
etkili bakteriostatik 6zellikte bir antimikrobial ajan olup
ozellikle metisilin direncli stafilokok aureus enfeksiyon-
larinda tedavi secenekleri arasindadir. En sik goértilen
advers etkileri hafif gastrointestinal yakinmalar ve ishal-
dir. Hematolojik yan etkiler olduk¢a nadir gortlmektedir.
Fusidik asit iligkili hematolojik yan etki literattirde nadir
bildirilmekle beraber nétropeni ve 6zellikle trombositope-
ni vakalari belirgin derecede az gértilmektedir. Bu neden-
le bu ajanla tedavi sonrasi nétropeni ve trombositopeni
gelisen vakay: bildirmek uygun gortldu.

Vaka Sunumu: 50 yasinda erkek hasta primer sag-
ik merkezinde noétropeni ve trombositopeni saptanmasi
lizerine hematoloji poliklinigine yonlendirilmis. Hastanin
anamnezinde dis enfeksiyonu nedeniyle yaklasik 10
gundur fusidik asit etken maddeli antibiyotik (stafine
tablet) kullandigi 6grenildi. Ek ila¢ kullamim Oyktst
olmayan hastanin fizik muayene bulgular1 normaldi.
Yapilan tetkiklerde 16kopeni (<1000/mikrolitre), nétrope-
ni (<500/mikrolitre) ve trombositopeni(58 000) saptandi.
Hemoglobin degerleri normal aralikta olan hastanin peri-
ferik yayma degerlendirmesi tam kan sayimi ile uyum-
luydu ve atipik hticre gortilmedi. Hastanin kullandigi
ila¢c kesildi ve yatirilarak takibe alindi. Ciddi noétropeni
nedeniyle G-CSF baslandi, glinlik hemogram takibine
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alindi. Hastaya 3 gin G-CSF tedavisi verildi. 1 hafta
sonunda l6kosit ve trombosit degerleri ytikseldi ve normal
aralikta saptandi. Kontrollerde sitopeni tekrarlamadi.
Takip boyunca atesi olmayan hastanin trombosit destegi
ihtiyaci da olmadi.

Tartisma: Literatiirde bildirilen nadir vaka sunum-
larinda fusidik asid iligkili nétropeni ve trombositopeni
immun aracili patofizyolojik mekanizmalarla aciklan-
maya calisilmistir. 5 vakanin dahil edildigi vaka sunu-
munda sitopeni tedavi baslangicinin 16-27. glinler ara-
sinda gelismistir. Bizim vakamizda tedavinin yaklasik
10.guntinde hasta poliklinigimize bagvurmustur. Ayni
vakada fusidik asid tedavisinin kesilmesinden 5-9.glnler
arasinda 1okosit ve trombosit degerleri normal araliga
ulasmistir. 2 vakay: iceren baska bir sunumda 3 ve 6.
glinlerde normal degerlere ulaslmistir. Bizim vakamizda
yaklasik 1.hafta sonunda normal degerlere ulasilmistir.
Bu vakalarda G-CSF kullanildigina dair bilgiye ulasila-
madi. Bizim vakamizda ciddi nétropeni saptanmasi nede-
niyle G-CSF kullandik.

Sonug: Fusidik asit tedavisi ile nadir de olsa hemato-
lojik advers etkiler goruilebilmektedir. Gelisen sitopeniler
genelde tedavinin kesilmesini takiben kisa stire icerisinde
dtizelse de bu acidan o6zellikle uzun suren tedavilerde
sitopeni gelisimi acisindan dikkatli olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: fusidik asit, nétropeni,trombositopeni

Abstract: 446 P-108
SPONTAN DUZELEN APLASTIK ANEMI. Ozan
Ekim!, Guiven Yilmaz?, Esra Turan Erkek?, Mehmet
Aliustaoglu!. 'Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arasturma
Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi, 2Dr. Liitfi Kirdar Kartal
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris: Aplastik Anemi (AA) toplumda sik gortlme-
yen bir kemik iligi yetmezligidir. Etyolojsiinde %65-70
idiyopatik neden mevcutken, %30-35 olguda sekon-
der nedenler gorultir. Sekonder nedenler icinde kimya-
sal maddeler, toksik maddeler ve ilaclar yer almakta-
dir. Idiyopatik AA’larda spontan dtizelme gériilmezken,
sekonder AA’larin %30-40 kadarinda spontan dtizelme
gorulmektedir. Biz burada spontan dilizelen bir AA olgu-
sunu sizinle paylastik.

Olgu: 33 yasinda kadin hasta enfeksiyon hastalik-
lar1 servisine febril nétropeni ile yatirilmis. Pansitopeni
nedeniyle hematolojiye konstlte edilen hastada; kro-
nik hastalik yok, hasta 20 gin 6nce dis absesi nede-
niyle amoksisilin+klavulanik asit, klindamisin, diklo-
fenak sodyum kullanmis,bu dénemdeki hemogrami
normal. Bunun disinda hasta 6 ay roacutan kullan-
mis. Fizik muayene sol yanaginda mevcut alan enfekte
cilt lezyonu disinda dogaldi,organomegalisi bulunma-
maktaydi. WBC 600,Noétrofil 100,Hemoglobin 6.5 gr/
dl,MCV84.6,Trombosit 104.000,LDH 1200 olarak sap-
tandi. AST-ALT normalken, ALP,GGT’de 3 kat kadar
artis goruldu. Periferik yaymada noétrofil gortlmedi.
Normokrom normositer anemi tablosu mevcuttu. Batin
USG dogal olan hastada, B12 123,ANA (-) olarak sap-
tandi. AA distntlen hastaya kemik iligi biyopsisi (KIB)
uygulandi. KIB AA ile uyumlu geldi. Olgu nétrofil sayisi
ve retiktilosit dustkltigt nedeniyle ciddi AA olarak deger-
lendirildi. AA’ya yol acabilecek sekonder nedenlerin tesbit
edilmesi i¢in parvovirtis B19 agisindan seroloji, paroksis-
mal nokturnal hemoglobintiri ag¢isindan tarama paneli
istendi. Duizenli olarak transflizyon uygulanan hastanin
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ilaclar1 kesildi. Parvovirtis B19 (-) geldi ve akim sitomet-
ride PNH klonu saptanmadi. lac iligkili AA’larda spontan
dtizelme olasilign %30 civarinda oldugundan hastaya
en az 3 ay sure ile destek tedavisi verildi. Bu dénemde
immunsupresif tedavi uygulanmadi. Hastada 6.haftada
transflizyon bagimsizligl, 10. haftada tamamen dtizelme
gozlendi. 4. ayda tekrarlanan KiB'de %65 seltilarite ice-
ren normal kemik iligi bulgular1 saptanda.

Sonug: AA genel toplumda sik gortlmeyen bir kemik
iligi yetmezligidir. Etyolojide %65-70 idiyopatik nedenler,
%30-35 olguda sekonder nedenler gorulur. Sekonder
nedenler i¢inde kimyasal maddeler, toksik maddeler ve
ilaclar yer almaktadir. Bu ilaclar arasinda kloramfenikol,
amoksisilin+klavulanik asit, klindamisin gibi antibiyotik-
ler, NSAID’ler ve fludarabin gibi antineoplastikler bulun-
maktadir. Idiyopatik AA’larda spontan diizelme gériil-
mezken, sekonder AA’larin %30-40 kadarinda spontan
dtizelme gortlmektedir. Bu durumun olasi nedeni oto-
immun faktorlerin sekonder AA’da daha az yer almasi ve
idiyopatikten farkli olarak genelde tekrarlamamasidir. Bu
patofizyolojik stire¢ nedeniyle, spontan dtizelme olasiligl
sekonder AA’da artmaktadir. Ozellikle ilaca bagli AA’larda
immunsupresif tedaviler ve kemik iligi nakli uygulamalari
icin 3-6 ay kadar beklenilmektedir. 6 aylik stirede dtizel-
me godstermeyen olgularda tedavi planlanmaktadir.
Anahtar Kelimeler: Aplastik, Anemi, Ilac, Spontan

Abstract: 257 P-109
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURIDE
ASIRI LOKOSITOZ: LOSEMIK TRANFORMASYON
OLMAYABILIR. Elif Senocak Tasci!, Birgiil Onec?,
Mehmet Kés!, Nisa Unld?, Tansu Sav*. !Diizce
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Diizce, 2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Diizce, 3Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Anabilim Dali, Diizce, *Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi,
Nefroloji Bilim Dali, Diizce

Giris: Paroksismal nokturnal hemoglobintiri (PNH)
nadir gortlen kazanilmis hematopoetik kok hticre has-
taligidir. Eculizumab, C5 kompleman proteinine bag-
lanarak terminal kompleman aktivasyonunu bloke
eden monoklonal antikor olup PNH icin onaylanmis
tek terapidir. Bu tedavi altindaki hastalarin kapsulli
bakteri enfeksiyonlarina yatkin olduklar: bilinse dahi
Eculizumab ile baglantili diger ciddi enfeksiyonlara dair
bir kanit yoktur. Burada, PNH tedavisi icin eculizumab
infizyonu baslanan bir hastada infuzyondan hemen
sonra lokomoid reaksiyon (LR) ile ortaya cikan trombofle-
bit olgusu sunulmustur.

Olgu Sunumu: Myelodisplastik sendrom (MDS) tanili
82 yasinda erkek hasta artan anemi semptomlar: nede-
niyle hematoloji poliklinigine basvurdu. Akimsitometri
analizi sonras1 PNH tanisi alan hastaya prednizon (1mg/
kg/gun) tedavisi baslanmasina ragmen transflizyon ihti-
yacinda azalma olmamas: Uzerine eculizumab tedavisi
planlandi. Eculizumab infuzyonundan yalnizca 4 gtn
sonra hasta acil servise ates, sol ayakta sisme ve agr
sikayetleri ile bagvurdu. Sol alt bacakta 1s1 artisi, hassasi-
yet ve 6dem mevcuttu. Ani baslangicl ve siddetli 16kositoz
(Beyaz ktire:128.400/mm?, Tablo 1) nedeniyle ilk bakista
16semik transformasyon stphesi yaratmas: tizerine kli-
nigimize danisildi. Periferik kan yaymas: LR ile uyum-
lu miyelosit, metamiyelosit ve nadir miyeloblastlardan
olusan sola kayma gosterdi (Sekil 1). Sol alt ekstremite
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vendz dopler US kronik trombuis ve tromboflebit olarak
raporlandi. Ampisilin-sulbaktam ve enoksaparin sodyum
tedavisi baslandi. Hastanin klinik ve laboratuvar bul-
gularinda gozlenen iyilesme sonrasi ertelenen ikinci doz
eculizumab infuzyonu uygulandi. fkinci infuzyondan 4
gun sonra hastanin sol bacagindaki sikayetleri kotulesti,
akut faz reaktanlarinda ytkselme saptandi. Piperasilin-
tazobaktam tedavisi baslandi ve hastanin tromboflebiti
tedavi altinda geriledi.

Tartisma: Losemi disindaki nedenlerle 50.000hticre/
mm?® tizerinde devamli notrofilik 16kositoz ortaya ¢ikmasi
l6komoid reaksiyon (LR) olarak tanimlanir. MDSIli bir
hastada l6kosit sayisinda 100.000 hticre/mm?® Usttinde
ani bir artis akillara 16semik dontstimu getiriyor olsa
dahi baska durumlarla iligkili olabilir. Her ne kadar
kapsullt bakteriyel enfeksiyonlar disinda eculizumab ile
ciddi enfeksiyonlar arasinda bildirilmis iliski yoksa da
PNH1n tromboz egilimini arttirdigi akilda tutulmalidir.
Bu durum, 6zellikle yash hastalarda, 16semiyi taklit eden
LR ile ortaya cikan tromboflebit gibi enfeksiyonlara neden
olabilir.

Anahtar Kelimeler: paroksismal nokturnal hemoglobintiri,

Tablo 1. Laboratuvar Degerlerinin Seyri

Itk Eculizumab Acile bagvuru  Taburculuk Gncesi
Tedavisinden Once aninda (12. giin)

Lokosit (/mm?) 8.020 128.400 8.700
Hemoglobin (g/dL) 8.3 10.2 9.9
Platelet (/mm3) 266.000 115.000 65.000
Duizeltilmis Retikiilosit (%) 1,71 0,7 0,58
CRP (mg/dl) 01 36 25
Sedimentasyon Hizi (mm/st) 14 119 43
Abstract: 27 P-110

MYELODISPLASTIK SENDROM TANILI OLGUDA;
DEFERASIROKS KULLANIMI SONRASI GELISEN
KUTANOZ BULGULAR. Can Ozlii!, Serife Solmaz
Medeni!, Sinem Namdaroglu!, Tugba Cetintepe!, Ali
Serel?, Hasan Alpay?, Oktay Bilgir'. Izmir Bozyaka
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir,
2[zmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaligt
Klinigi, Izmir

Giris: Hematolojik maligniteli hastalarda gerek has-
talik gereksede kullanilan ilaclara bagh dermal bulgular
sik gorilmektedir. Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji Kliniginde MDS(Myelodisplastik
sendrom) tanili bir hastamizda tedavi ile iliskili oldugunu
dustindtgtimtiz dermal klinik bulgularla seyirli bir olgu-
yu paylasmak istedik.

Olgu: Bilinen hipertansiyon, tip 2 diyabet, kronik
obstruktif akciger hastaligihipotiroidizm tanisi olan 45
yasinda erkek hasta temmuz 2014 de halsizlik yakinmasi
ile dis merkezde 3 Unite eritrosit transflizyonu sonrasi
hematoloji poliklinigimize basvurdu.Dahili fizik muaye-
nesinde akut patolojik bulgu olmadigi gérilen hastada
laboratuar tetkiklerinde glukoz 100 mg/dl ALT 23U/L
AST 23U/L LDH 305U/Lkreatin 1.1mg/dl EPO:637
TSH 4.54 ulU/ml, Alc 6.8, vitamin B12: 268pg/mL
folat 6.74ng/ml ferritin 692 ng/ml sedimentasyon 68
ml/sn CRP:11.9mg/L wbc:2820/mm?® notrofil: 1480/
mm?®* hb:8,6 plt:36.000/mm?® periferik yaymasinda
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eritrositlerde bazofilik noktalanma, polimorfonuveli 16ko-
sitler %56 (4-5 adet hipersegmente pnl), lenfositler %36
monosit %7 eozinofil %1 direkt coombs:negatif indirek
coombs neg saptandi. Yapilan kemik iligi asp-bx son-
rast hipoplastik MDS tanisi konulan hastanin sitoge-
netik 46,XY normal karyotip olarak sonuclandi.Hasta
HIPOPLASTIK myelodisplastik sendrom IPSS :2 (ORTA
2) WPSS:4(YUKSEK) R-WPSS:6 (YUKSEK) olarak kabul
edildi.Hastaya bu stirecte 2 ES / ay replasman ihtiyaci
dogdu. Yogun transflizyon nedeniyle ferritin degeri>1500
ng/mL saptanan, organ hasari(Karaciger demir birikimi
olan) hastaya demir selasyon tedavisi olarak deferasirox
20mg/m? dozu ile baslandi. Deferasirox tedavisi sonra-
sinda bilateral alt ekstremitede akut gelisen agrili etrafi
cevre dokuya gore hiperemik cilt lezyonlar: ortaya ¢ikti.
Hastada mevcut bulgular ile ilaca bagl dermal bulgular
oldugu dustintilerek lokal semptomatik tedavi verildi.
Deferasirox tedavisi stoplanarak deferoksamin tedavisine
gecildi. Deferoksamin tedavisi ile izleminde semptomatik
destek tedaviden fayda goéren hastada cilt lezyonlarinin
geriledigi gortildii.Hasta HIPOPLASTIK MDS acgisindan
ATG, siklosporin,Steroid verildi. Demir selasyon tedavisi
Deferoksamin tedavisi ile devam etmektedir.

Sonug¢: Desferoksaminin kutanéz yan etkile-
ri %4 siklikla durtiker, <%l anjio-6dem, eritema-
multiforme,hipersensitivite reaksiyonlari,purpura, steven
Johnson sendromudur. Nadir gortilebilen bu tablolar
siklikla karigabilmektedir.Hastamizda dermal biyopsinin
kabul edilmemesi nedeniyle biyopsi alinamamaistir.Bu aci-
dan anamneze sadik kalarak ilac iliskili(desferoksamin)
dermal tablo oldugu dusunulmustir.Tedavi ve desfe-
roksamin kesimi ile dermal lezyonlarin gerilemesi klinik
korelasyonla uyumlu goralmustir.Posterimizde nadir
gorulen bu sendromu gorsel agidan hatirlamayi ve litera-
tare katk: saglamay1 amacladik.

Anahtar Kelimeler: Myelodisplastik Sendrom, Deferasiroks

Sekil 1.
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Sekil 2.
Abstract: 426 P-111
CMV ENFEKSIiYONUNA BAGLI NON-iMMUN

HEMOLITIK ANEMi VE TROMBOSITOPENI OLGUSU.
Yasemin Altuner Torun', Fatma Turkan Mutlu!,
Mahmut Can Serbetcil, Onur Mert Celik'. ‘Kayseri
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji- Onkoloji
Boliimii, Kayseri

Cocuklarda bisitopeni ve pansitopeninin etiyolojisi
genis bir dagiim gostermektedir. Ozellikle viral enfeksi-
yon sonucu kemik iligi supresyonuna bagli olabilecegi
gibi, maligniteye baghh kemik ili§i supresyonu sonucu
da gelisebilmektedir. Sitomegaloviris (CMV) hastanin
immunolojik durumuna gore degisen cesitli klinik belir-
tilerden sorumlu olan bir viral ajandir. Bagisiklik sistemi
normal olan hastalarda, primer CMV enfeksiyonu genel-
likle asemptomatiktir veya kendini sinirlayan mononuk-
leozis benzeri bir sendrom olarak gdsterebilir. Bu yazida
CMV enfeksiyonuna bagli hemolitik anemi ve bisitopeni
tablosu gelisen bir olgudan bahsedilecektir.

Olgu: 10 aylik kiz hasta dis merkezde viral st solu-
num yollar1 semptomlarinin olmasi sebebiyle yapilan
hemogram testinde degeri 9.7 gr/dl, trombosit dege-
ri 33000/mm?® olarak saptanmasi Uzerine tarafimiza
yonlendirildi. Poliklinigimize basvuran hastanin fizik
muayenesinde bir 6zellik saptanmadi. Bisitopeni etiyo-
lojisi 6n tanisiyla takip ve tetkik amaciyla servisimize
yatisi yapildi. Serviste bakilan hemogram incelemesinde
hemogram 9.7 gr/dl, MCV:90 fL, retiktilosit degeri %7,
trombosit sayis1 28000/ mm? olarak saptandi. Retiktilosit
degerinin yliksek olmasi nedeniyle hemolitik anemi
duistintilen hastadan gonderilen direkt coombs negatif
gelmesi tizerine non-immuin hemolitik dustunuldu. Glikoz
6 fosfat dehidrogenaz, pirtivat kinaz, osmatik frajilite ve
oraklasma testi normal olarak geldi. Kemik iligini aspi-
rasyonunda supresyon ve diseritropoez bulgular1 sap-
tandi. Brusella negatif, viral serolojiden Anti CMV IgM
pozitif olarak saptandi. Immuinitesi normal olarak deger-
lendirildi. Mevcut tablo CMV enfeksiyonuna baglandi.
CMV avidite testi dliistik olmasi nedeni ile antiviral tedavi
baslanmadi. Takiplerinde trombositopeni ve anemisinin
kademeli olarak diizelmesi lizerine hasta haftalik kont-
rollere ¢agirilarak taburcu edildi.

Tartisma: Bisitopeni; hayati tehdit edebilen veya
hastalarda gecici olarak gorulebilen bir durumdur.
Pansitopeni etiyolojisinde yer alan o6zellikle viral enfek-
siyonlar, maligniteler, ilaclar, kemoterapi, radyoterapi
uygulamalari, bisitopeniye de neden olabilir. Etiyolojide
enfeksiyon saptanan hastalarda en sik neden olarak
viral Ust solunum yolu hastaliklar1 gérulmektedir. Viral
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enfeksiyonlarda en sik nedenler; RSV, CMV, EBV,
Parvoviriis, Influenza virtis yer almaktadir. Saghklh kisi-
lerde CMV enfeksiyonunun hem trombositopeni ve hem
de hemolitik anemiye neden olmas: nadiren bildiril-
mektedir. Cogunlukla direkt Coombs negatif, bazen de
pozitif hemolitik anemiye neden olabilir. Hemoliz; saglikli
kisilerde CMV enfeksiyonun nadir bir komplikayonudur
ve hemolizden sorumlu mekanizmalar bilinmemektedir.
Fakat hem virolojik ve hem de immtinolojik mekanizma-
lar hemolizden sorumlu olabilir. Sonug¢ olarak viral Ust
solunum yollar1 enfeksiyonu ile gelen hastalarda hemo-
litik anemiyi de iceren sitopeni tablosu ile karsilasildig:
zaman CMV enfeksiyonu da akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Bisitopeni, CMV enfeksiyonu

Abstract: 200 P-112
PORTAL VEN TROMBOZLU PAROKSiSMAL
NOKTURNAL HEMOGLOBINURI HASTASINDA KUCUK
HUCRELI DISI AKCIGER KANSERIi: VAKA RAPORU.
Murivvet Seda Aydin!, Umit Yavuz Malkan!, Sezgin
Etgail!, Tuncay Aslan!, Guirsel Gflines!, Ibrahim
Celalettin Haznedaroglu!, Osman Ilhami Ozcebe!,
Salih Aksu', Nilgin Saymnalp', Haluk Demiroglu’,
Hakan Goker’, Yahya Buytkasik!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Hematoloji, Ankara

Giris: Paroksismal nokturnal hemoglobintiri (PNH)
hemolitik anemi, tromboz ve sitopenilerle giden nadir bir
kemik iligi yetmezligidir [1]. Tromboz, morbiditeye sebep
olup PNH’da mortalitenin en sik nedenidir [1-3]. Bazi
solid ttimorlerle birlikteligi nadir olarak rapor edilmistir
[4]. Vakay1 nadirligi nedeniyle sunuyoruz.

Vaka: 49 yasinda, bilinen PNH ve portal ven trombozu
olan erkek hasta nefes darligi ile bagvurdu. Yaklasik 12
yil 6nce PNH tanisi almisti. Basvurusu sirasinda distk
doz steroid (4 mg prednisolon) ve varfarin kullanmaktay-
di. Pansitopenisi ve kompanse immuin olmayan hemolizi
mevcuttu ve PNH klonu granulositlerde %77 idi. D1s mer-
kezde yapilan kemik iligi aspirasyon biyopsisinin normal
oldugunu belirtti ancak raporuna ulasilamadi. Nefes
darligi nedeniyle cekilen akciger grafisinde kitle saptan-
masi Uzerine hastaya sol akciger alt lobektomi uygulandi,
patoloji kuictik htuicreli dis1 akciger kanseri ile uyumlu
geldi. Hastaya sisplatin ve vinorelbin iceren kemoterapi
baslandi. Aralik 2013’te kurleri tamamlandi. O dénem-
den bu yana hastanin akciger kanseri remisyonda olarak
onkoloji bélimu tarafindan takip edilmekteydi. Hastanin
son basvurusunda bas ve karin agrilari, koyu renkli
idrar yapma, yutma gucltigi, yorgunluk ve efor dispnesi
mevcuttu. Fizik muayenesinde belirgin splenomegalisi
vardi. Laboratuar incelemesinde pansitopeni (Lokosit:
3200/pL, trombosit: 100,000/ pL), retiktilositoz (%4,4),
normalin Ust siir1 248 mg/dL olan artmis LDH (763
mg/dL) saptandi. D-dimer ytiksek saptand: (2,6 mg/L) ve
haptoglobin 6lctlebilir sinirlarin altindaydi. Tekrarlanan
FLAER (Fluorescein-labeled proaerolysin) testi granulo-
sitlerde %90 klon gostermekteydi. Ekulizumab tedavisi
baslanmasi karari1 alindi.

Tartisma: Ekulizumabin tromboembolik komplikas-
yonlarin gelisme riskini azalttig1 gosterilmistir ve en cok
korkulan komplikasyonun tedavisinde antikoagulasyona
ek olarak énemli bir yer edinmistir [1,2,5]. PNH’da solid
timorler nadir olarak rapor edilmistir [4]. Gelecekte,
PNH hastalarinda daha fazla kanser rapor edildikce, bu
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hastaliklarin muhtemel klinik iliskileri ve birlikte yone-
timleri aciklik kazanacaktir.

Kaynaklar

1. Brodsky RA. Paroxysmal nocturnal hemoglobinuria. Blood.
2014 Oct 30;124(18):2804-11.

2. Hill A, Kelly RJ, Hillmen P. Thrombosis in paroxysmal nocturnal
hemoglobinuria. Blood. 2013 Jun 20;121(25):4985-96; quiz 5105.
3. Pu JJ, Brodsky RA. Paroxysmal Nocturnal Hemoglobinuria
from Bench to Bedside. Clin Transl Sci. 2011 June;
4(3):219-224.

4. Munoz-Linares C, Ojeda E, Fores R, Pastrana M, Cabero M,
Morillo D, Bautista G, Banos I, Monteserin C, Bravo P, Jaro E,
Cedena T, Steegmann JL, Villegas A, Cabrera JR. Paroxysmal noc-
turnal hemoglobinuria: a single Spanish center’s experience over
the last 40 yr. European Journal of Haematology 93 (309-319).

5. Parker CJ. Management of Paroxysmal Nocturnal
Hemoglobinuria in the Era of Complement Inhibitory Therapy.
Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 2011;2011:21-9
Meir P, Christopher HL.
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Abstract: 431 P-113
TROMBOSITOPENI NEDENi OLARAK KARSINOM
METASTAZI; BiR OLGU SUNUMU. Cansu Atbas', Ebru
Koca?, Pelin Borcek?, Deniz Arica?, Meltm Kaynar
Erdogan', Sema Karakus? !Baskent Universitesi I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara, 2Baskent Universitesi
I¢ Hastaliklart Hematoloji Bilim Dali, Ankara, °Baskent
Universitesi Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Kolelitiyazis tanisiyla Genel Cerrahi poliklinigine bas-
vuran 82 yasindaki kadin hasta trombositopeni nedeniyle
Hematoloji béltimtine ydnlendirilmisti. Oykiistinde bir
ay once kolanjit tanisiyla 5 glin intravenéz antibiyotik
tedavisi aldig1 ve sikayetlerinin sonrasinda geriledigi 6gre-
nildi. Hemoglobin 8,4 g/dL, 16kosit 5.940/uL, trombosit
34.000/uL, noétrofil 4.000/uL, MCV 85,2 fL, sedimen-
tasyon 10 mm/saat, LDH 1018 U/L, haptoglobin 122
mg/dL ve retiktilosit %1,45, karaciger enzimleri normal-
di. Lenfadenopatisi, hepatosplenomegalisi yoktu. Bilinci
normaldi. Periferik yaymada hemoliz bulgusu izlenmedi.
MRKP’de safra kesesi limeninde cok sayida tas, kole-
dokta hava mevcut olmasi nedeniyle kolanjit 6n tanisiyla
antibiyotik tedavisi baslandi, ancak trombosit sayisin-
da yukselme olmadi. Kemik iligi biyopsisi yapilmasini
kabul etmeyen hastaya metilprednisolon 1 mg/kg/gtin
verildi, yanit1 olmadi. Tesadufi olarak tomografilerinde
cok sayida kosta, asetabulum ve vertebra kiriklar: tespit
edildi. Bilin¢ bulanikligi ve ekstremitelerde kuvvet kaybi
gelismesi nedeniyle cekilen beyin BT’sinde akut hemoraji
yoktu, beyin MRG’de akut enfarkt saptandi. Trombosit
sayis1 20-30.000/uL arasinda oldugundan trombosit rep-
lasmana esliginde diistik molekul agrilikli heparin verildi.
Trombositopenisi derinlesen hastanin kabul etmesiyle
kemik iligi biyopsisi yapildi. Aspirasyonda partikil gel-
mezken biyopsisi; adenokarsinom metastazi, 6ncelikli
olarak pankreatikobilier sistem metastaztazi ve derece
4 retiktilin fibrozis olarak degerlendirildi (Sekil ). LDH
degeri 2000 IU/L Uzerine yUkseldi. Pnémonisi de gelisen
ve genel durumu bozulan hasta yogun bakim servisinde
kaybedildi.

Tum kanser olgularinin %2 ile %26’sinda kemik iligi
metastazi gérilmekle birlikte karsinomlarin metastazlar:
daha yaygindir. Siklikla meme kanseri, ndroblastoma,
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prostat kanseri, Ewing sarkom ve akciger kanserinde
gorulurken; gastrik ve kolorektal timorlerde de gorule-
bilir. Kemik iligine metastaz genellikle yaygin tutulumu
olan hastalarda karsilasilan bir durum olmasina ragmen,
hastaligin ilk belirtisi de olabilmektedir. Ayrica primer
odagin saptanmadigl durumlarda yapilan kemik iligi
biyopsileri timoértin cinsi hakkinda bilgi verebilmekte-
dir. Kemik iligi tutulumunun bulgular: anemi, 16kopeni,
trombositopeni, bisitopeniler veya pansitopeni olabilecegi
gibi herhangi bir hematolojik bulgu da saptanmayabilir.
izole LDH ytiksekligi olan hastalarda da altta yatan ciddi
hastaliklarin (solid ve hematolojik maligniteler, karaciger
metastazlari, enfeksiyonlar) arastirilmasi gerekmektedir.
Bizim hastamizda aciklanamayan trombositopeni ile
beraber LDH ytiksekligi dikkat ¢ekiciydi. Bu durumda ilk
akla gelen trombotik trombositopenik purpura klinik ve
laboratuvar olarak ekarte edilmisti. Coklu kemik kiriklari
da mevcut idi. Ozellikle primeri bilinmeden metastaz
duistintilen olgularda kemik iligi biyopsisi taniya yardimci
bir islem olarak degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: kemik iligi, metastaz, trombositopeni

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Abstract: 228 P-114
TALASEMI INTERMEDIiA HASTASINDA YAYGIN
TORAKAL EKSTRAMEDULLER HEMATOPOEZ: OLGU
SUNUMU. Giichan Alanoglu!, Burcin Ozkart?, Sirin
Baspinar®. 'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali,
Isparta, 2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Isparta, °Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Isparta

Ekstrameduller hematopoez (EH), hematolojik has-
taliklarin seyri sirasinda kompansatuar bir mekanizma
olarak viicudun cesitli bolgelerinde kan tiretimi olmasidir.
Kitle lezyonlar 6zellikle malign hastaliklarla karigabilmek-
tedir. Bu yazida, talasemi intermedia (TI) tanis: intratora-
kal yumusak doku lezyonu olan bir hasta sunulmustur

33 yasinda erkek hasta ayaklarda agri ve yara sikayeti
ile basvurdu. Basvurusunda solunumsal sikayeti yoktu.
Oyktiden 20 yildir TI tanisinin oldugu ve herhangi bir mer-
kezde takip edilmedigi, 1996 dan beri farkli merkezlerde
toplam 15 Unite ES replase edildigi, Aralik 2014 de genel
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durum bozuklugu nedeniyle dis merkezde yatirilarak takip
edildigi, sonrasinda dtizenli transflizyon almaya basladigi,
selasyon tedavisinin uygulanmadigi, splenektomi yapilma-
dig1 6grenildi. Hastanin FM sinde talasemik ytiz gérint-
mu, skleralar ikterik, dalak kot alt1 12 cm ele geliyor, kos-
talar inspeksiyonda belirgin, gégltis 6n arka capi artmis,
bilateral i¢ malleollerde skar saptandi. Laboratuvarinda:
Hb; 6 g/dl, MCV; 66.9, WBC: 6.9x10%/mm?, PLT: 65x10°%/
mm?, Ind. Bil; 1.99 mg/dl, LDH: 471 U/L, Ferritin: 665
idi. PA akciger grafisinde bilateral orta ve alt zonlarda
periferden santrale dogru uzanan homojen dansite artisi
(res1), SFT de restriktif patern saptandi. Toraks BT de her
iki hemitoraksta ekstraplevral kitle basilarina sekonder
yer yer hafif alveoler dansite artislari, tim kemiklerde eks-
pansil ve stingerimsi degisiklikler, sternumda, dérdtinct
kostada daha belirgin, kostal yap: ve sternum komsuluk-
larinda, kemik patolojilerine eslik eden, en kalin yerinde 4
cm yumusak doku dansiteleri saptanmustir(res2). Hastaya
tanisal amach USG esliginde sag hemitoraksta kosta kom-
sulugunda izlenen hipoekoik alandan sitolojik incelemede
EH ile uyumlu bulundu. Hasta takipte diizenli transfiiz-
yon programina alindi.

EH odaklar1 genellikle mikroskopiktir ancak kitle
benzeri lezyon seklinde de gortilmektedir. Toraks, EH’in
goruldigi nadir bir boélgedir. En sik kullanilan tani yon-
temleri MRG ve BT dir. IIAB veya cerrahi biyopsiler taniy
desteklemektedir. Biz de hastamizda akciger grafisindeki
gorinum nedeniyle ayirici tani acisindan BT ile gortun-
tiledik. BT deki gérinimui nedeniyle lezyona yonelik
tru-cut biyopsi ile taniy1 kesinlestirdik. Toraks i¢ci EH
icin tedavi masif plevral eflizyon ve hemotoraks varlig ile
akciger parankim tutulumunda nefes darlig gelistiginde
onerilmektedir. TI i hastalarda transflizyon tedavisi; eks-
trameduller hematopoez, kolelitiyazis, pulmoner hiper-
tansiyon, tromboz ve bacak tlserlerinin gelismesi icin
koruyucudur. Hastamizin ekstramedtller hematopoez,
bacak ulserleri olmasi ve basvuru aninda derin anemisi-
nin olmasi tzerine hasta dlizenli transflizyon programina
alinmistir. Hastamizin Ferritin dizeyinin <1000 olmasi
nedeniyle selasyon tedavisi baslanmamaistir.

TI ile takip edilen hastalarda gérinttilemelerde sapta-
nan yumusak doku dansitelerinin ayirici tanisinda eks-
trameduller hematopoez géz 6ntinde bulundurulmalidir.
Anahtar Kelimeler: Ekstramedtiler hematopoez, talasemi
intermedia

Sekil 1.
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Abstract: 332 P-115
BETA TALASEMIi MAJOR HASTALARINDA ENDOKRIN
KOMPLIKASYONLARIN GORULME SIKLIGI VE
FERRITIN DUZEYi ILE ILiSKiSi. Murat Cinarsoy’,
Aliihsan Gemici!, Mtge Ozcan? !Sanlwrfa Mehmet
Akif Inan Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Sanlurfa, 2Sanlurfa Mehmet Akif Inan Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Sanliurfa

Amag: Sanhurfa Mehmet Akif Inan Egitim ve
Arastirma Hastanesi hematoloji poliklinigine son 6 ayda
basvuran beta talasemi major tanili hastalarda tespit edi-
len endokrin komplikasyonlarin tespiti ve bunun ferritin
dtizeyi ile iligkisinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Son 6 ayda transflizyon amaci
ile hemtoloji poliklinigine basvuran beta talasemi major
tanili hastalarin, tiroid fonksiyonu, D vitamin duzeyi,
parathormon diizeyi, serum kalsiyum ve fosfor duzeyleri,
gonadal hormon duizeyleri ve kan sekeri duizeyleri ile es
zamanli serum ferritin dtzeyleri arastirildi.

Sonugc: Beta talasemi major tanisi ile toplam 32 hasta
basvurmus olup, 22 hasta yukarida bahsi gecen tetkik-
lerin yapilmasini kabul etti. 22 hastanin cinsiyte gore
dagilimi 13 erkek ve 9 kadin hasta olup, ortalama yas 20
(17-45) olarak saptandi. 22 hastanin 14 tanesinde(%63)
kalsiyum ve fosfor metabolizma bozuklugu (5 hastada
hipokalsemi (%22), 9 hastada hiperfosfatemi(%40)), 13
hastada vitamin D eksikligi(%59), 4 hastada hipoparati-
roidi (%9), 8 hastada (%36) hipotiroidi (5 hastada subk-
linik hipotiroidi,3 hastada klinik hipotiroidi), diyabetes
mellitus 1 hastada, 5 hastada (%22) gonadal yetmezlik
(tamam1 santral kokenli) tespit edildi. Hastalarin ferri-
tin duizeyi ortalamasi 3859 ng/ml (350-10560 ng/ml
araliginda) olarak tespit edildi. Endokrinopatilerin ferri-
tin dtizeyi ile iliskisine bakildiginda tiroid ve paratiroid
bozukluklar: olan hastalarda ferritin dtizeyi ortalama
sirasi ile 5225 ng/ml ve 6216 ng/ml olup, normal olan-
larda siras: ile 3161 ng/ml ve 3668 ng/ml olarak sapta-
nirken, gonadal fonksiyonlar: normal ve anormal olanlar
arasinda anlamlh fark saptanmadi.

Tartisma: Gerek cocuk yas grubunda gerekse de eris-
kinlik doneminde transflizyona bagli demir ytklenmesi
nedeni ile endokrin patolojiler daha sik gézlenmektedir.
Yapilan degisik calismalar ile karsilastirildiginda klinigi-
mize basvuran beta talasemi major hastalarinin tamami
diizenli ve maksimum dozda deferasiroks kullanmasina
ragmen yuksek oranlarda endokrin patoloji gelistigi
gozlenmektedir. Bu hastalarin hi¢ birisi endokrin pato-
loji agisindan taranmamis olup, gliinimuzde bu hasta
grubunda transflizyon tedavisinin 6tesinde diger tedavi
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gereksinimi dogurabilecek kronik komplikasyonlar tani
ve tedavisi acisindan farkindaligin arttirilmasi gerektigi
anlasilmaktadir. ikinci bir husus da demir selatérlerinin
bazi komplikasyonlara etkili oldugu gosterilmis olmakla
beraber, endokrin komplikasyonlara etkisinin beklenen
dtizeyde olmadigi gortlmektedir. Bu durumun demir
selatorlerinin endokrin patolojileri engellemekte yeterliligi
konusunda arastirmalar yapilmas: gerekliligini vurgula-
masi acisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: TALASEMI, ENDOKRIN, KOMPLIKASYON

Abstract: 19 P-116
HiPONATREMININ NADIR BiR NEDENi OLARAK AKUT
INTERMITANT PORFiRiA OLGUSU. Ertiirk Giinttrk!,
Tayyibe saler!, BARIS Karagiin!, Ozgiir Sakir Keskek!,
Sinan Kirim!, Caglar Kose!, Zeynep TuzlUn!, Begim
Avct'. 'Adana Numune Egitim ve Arastuma Hastanesi,
Adana

Giris: Akut intermittan porfiria (AIP) kalitimsal, por-
fobilinojen enzim eksikligi ortaya ¢ikar. Genellikle yaygin
karin agrisi ile prezente olur.Nérolojik bulgular, uygun-
suz ADH sedromuna bagli hiponatremi,aritmi diger
bulgulardirr. Ciddi hiponatremi, hipertansiyon, epilepsi
atagi, aralikli karin agrisi, periferik néropati bulgularinin
prezente olup, klinigimizde tani alan ve erken mutidahele
ile tedavi edilen AIP olgusunu sunmak istedik.

Olgu: Onsekiz yasinda,bayan hasta. Oncesine ait
bir yakinmasi olmayan hastanin son U¢ aydir yaygin
karin agris1 baslamis. Bazen karin agrisina ates de eslik
ediyormus. Agrilar kisa streli oldugundan doktara bas-
vurmamis. Son birkac¢ giindir agrilarinin siddetinde artis
olmasi Tizere acil poliklinigimize bagvurmus.ileri tetkik ve
tedavi amagh dahiliye klinigine yatis1 yapild1.

Fizik muayenesinde Genel durum iyi,suur acik,
oryante, TA: 110/70 mmHg, nabiz:90/dk, Ates:37, LAP
yok, akciger sesleri dogal, kalp sesleri tasikardik, Batin
muayenesinde rebount- defans yok, palpasyonla yaygin
hassas.Diger sistem muayeneleri dogal.

Laboratuvar: AKS: ure:34, kreatinin:05, ALT:40,
AST:42, Alkali fosfataz:66 GGT:80 LDH:299, amilaz:30,
TiT:normal, ESR:18, CRP:0.3 WBC:5.58, Hb:8.7 PLT:253,
sodyum:134, potasyum:4.4

Klinik seyir: Hastanin karin agrisi servistede siddetli
olarak devam etti.Akut batin1 ekarte etmek Utizere tekrar
kadin hastaliklar1 ve genel cerrahi uzmanlarindan kon-
stiltasyon istendi ve ¢ekilen batin BT’sinde ve tikayici bir
damar hastaligina yonelik cekilen MR anjioda herhangi
bir patoloji saptanmadi. Yatisindan birglin sonra hastada
konvtlsiyon gelisti, antiepileptik ila¢ baslandi ve néroloji
ile konstlte edildi. Bu sirada istenen kan degerlerinden
sodyumda duistis (Na:114) goéruldt. Hastanin epileptik
atak gecirmesi ve hiponatreminin olmasi beyin i¢i bir
hadiseye bagli uygunsuz ADH sendromunu dustn-
dtrdt. Fakat beyin MR‘da bir lezyona rastlanmadi.
Eszamanli olarak sints tasikardisi (140/dk) ve hiper-
tansiyon(180/100) gelisti, diltiazem baslandi. Ayni giin
hastanin idrarinda koyulasma goértuldi. Karin agrisi,
hiponatremi, epileptik atak, idrar renginde koyulasma,
hipertansiyon ve tasikardi birlikteligi ile AIP dustinildu.
AlPye yénelik idrarindan érnekleme gonderildi, gene-
tik inceleme icin kan alindi. Ataklarin o6nlemek Uizere
intavendéz ve oral olarak yogun glukoz tedavisi baslandi,
ilaclar1 tekrar gozden gecirildi, ataga neden olabilecek
ilaclardan kacinildi. Yogun glukoz tedavisi ile karin agrisi
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belirgin geriledi ve epileptik atag olmadi.Fakat hastanin
alt ekstremitelerinde priferik néropati gelisti. AlP’ye yéne-
lik tetkik sonuclari beklenmeden 3mg/gin 4 glin slre
ile Human Hemin baslandi. Hastanin kliniginde hizla
dtizelme saglandi.Sonraki takibinde hastanin idrarinda
aminovevulinikasit dlizeyi cok yuksek dulundu.

Sonug: Karin agrisina hizli bir sekilde eklenen diger
sistem bulgular1 varliginda daima AIP olabilecegi diistinii-
lup, sonuclar beklenmeden esas tedaviye baslanmalidir.
Anahtar Kelimeler: porfiria, hiponatremi, anemi

Abstract: 59 P-117
TALASEMI MAJOR TANILI HASTALARDA GEBELIK:
ANNE VE BEBEKLERIN PROGNOZU. Barig Malbora!,
Fatma Burcu Belen!, Burcak Tathi Gunes!, Eda
Ataseven!, Berna Atabay!, Meral Turker'. 'T.C. Saglik
Bakanlig: Izmir Tepecik Egitim ve Arasturma Hastanesi,
Izmir

Giris ve Amag: Talasemi majoérli hastalarda ine-
fektif eritropoez ve c¢oklu kan transflizyonlar:i nedeniyle
endokrin organlarda asir1 demir depolanmasi infertili-
teye yol acabilmektedir. Dtizenli transflizyon ve demir
selasyonu alan hastalarin spontan gebelik sanslari olsa
da hemosiderozisin yol actigi hipogonadotropik hipogo-
nadizm nedeniyle infertilite gelisebilir ve gebe kalmak
icin yardimci tireme tekniklerine gereksinim duyulabilir.
Burada spontan gebeligi olan talasemi majorlti 3 hasta-
miz sunulmustur.

Olgular: Talasemi major tanili hastalarimiz spontan
gebelikle toplam 4 dogum yaptilar. Olgularin, tam yasi,
mutasyon sonugclari, dlizenli transflizyona ve demir sela-
térine baslama yaslari, kullandiklar1 selatérler, mens-
turasyon durumlari, viral serolojileri ve splenektomi
durumlarn tablo 1’de, gebelik strecinde endokrinolojik
bulgular: tablo 2’de 6zetlenmistir. Tablo 3’te ise hastala-
rin gebelik yaslari, transfiizyon 6ncesi ortalama hemog-
lobin dtizeyleri, transflizyon sikligi, gebelik basinda ve
sonunda serum ferritin dtizeyleri, ekokardiyografi sonug-
lari, gebelik stiresince kullandiklar ilaglar ve eslik eden
ek hastaliklar belirtilmistir.

Olgu l'in birinci gebeligi haric diger tim gebelikler
planl gebelikti. Yine olgu 1’in ilk gebeligi haric gebelikten
bir y1l 6nce hastalara folik asit destegi baslandi ve gebelik
boyunca devam edildi.

Olgu 1 suisid girisimi nedeniyle acil servise bagvurdu.
Tetkiklerde Beta-HCG yuksekligiyle gebe oldugu 6grenil-
di. Gebelik 6ncesi desferrioksamin (DFO) ve deferripiron
(DFP) kullanmasina karsin ferritin dtizeyi oldukca yutk-
sekti (6170 ng/mL), ancak herhangi bir organ disfonksi-
yonu yoktu. {1k gebelikten 6 yil sonra tekrar gebelik oldu.
Bu gebelikten bir yil 6nce ferritin dtizeyi 5530 ng/mL
idi ve deferasiroks (DFX) (30mg/kg/gun) kullaniyordu.
Gebelikten 6 ay 6énce DFX kesilip DFO (30mg/kg/gin;
haftada 7 gtin)+DFP baslandi. Gebeligi 6grenildigi zaman
ilaclar kesildi. Gebeligi boyunca ferritin dtizeyi stirekli
yuksek (ortalama 6375 ng/mlL) seyretmesi nedeniyle 28.
haftada DFO (haftada 3 giun, 40 mg/kg/gtin) baslandi.
Trombositoz nedeniyle asetil salisilik asit ve enoksaparin
verildi.

Olgu 2’nin gebelikten bir yil 6énceki ferritin diizeyi
2176 ng/mL idi ve DFX (30 mg/kg/glin) kullaniyordu.
Gebelikten 6 ay 6nce DFO’e gecildi. Bu dénem ferritin
dtizeyi 1360 ng/mL idi. Gebe kaldig1 6grenilince ila¢ kesil-
di. Olgu#3’an gebelikten bir yil 6nceki ferritin duzeyi 940
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ng/mL idi. Haftada 5 gtin DFO kullaniyordu. Gebelikten 6
ay 6nce DFO kesilip DFX (20 mg/kg/gtin) baslandi. Gebe
kaldig1 6grenilince ilag¢ kesildi. Gebeliklerin timutinde fetal
izlem sorunsuzdu. Tum dogumlar C/S ile gerceklestirildi.
Term bebeklerin hi¢birinde dogumsal malformasyon ve
dogum komplikasyonu gértalmedi.

Tartisma: Kardiyak performasi iyi olan ve organ
hasarlanmasi olmayan talasemi majorlti hastalarin spon-
tan gebelikle sorunsuz dogum yapmalar1 mUimkundur.
Bu hastalarin gebelik 6ncesi ve gebelik stiresince mul-
tidisipliner yaklasimla yakin takip edilmesi gerektigini
dustinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Talasemi major, gebelik, fertilite

Tablo 1. Talasemi major tanili olgularin gebelik dncesi klinik dykiileri

Tam  Mutasy Regiilt Selasyon yasi/  Mens Viral
Olgu  yas! tipi tx yasi selator durumu seroloji* Splenektomi
IV§ 1-110 -
1(G1) 5ay homozigot 2yas  3yay/DFO+DFP  Dizenli
1(62) 5ay mgz];; 2yas DFX—>DFO4DFP Dizeni - +
IV§ 1.2 -
2 3ay homozigot 1yas  3yas/DFX—DFO  Diizenli - +

3 2yas IVS1-110/cd8 2yas  3yas/DFO—DFX  Diizenli

Tablo 2. Hastalanmizin gebelik siirecinde endokrinolojik bulgulari

Olgular TFT PTH D vitamini OGTT  Pelvik US  Osteopeni
1(G1) N N - N N Yok
1(G2) N Yiiksek Disiik N N Yok
2 N N N N N Var
3 N N N N Yok
Tablo 3. Hastalanmizin gebelik siirecindeki klinik verileri

Gebelik Pretx  Tx . Gebelik
Olgular  yasi  ort. Hb sikligi  Ferritin*  EKO llag Ek hastalik  sekli
1(G1) 1y, 8ay 89¢/dL 2hf 6170/4660 EF: %60 Folat IYE C/s
1(G2) 24y 83g/dL 3hf 66656510 EF: %60 Folat, Aspirin, - C/S
Enoksaparin,
D-vit, Ca
2 25y 80gdL 3hf 2131/778 EF: %63 Folat, Osteopeni  C/S
D-vit, Ca
3 25y 82gdL 2hf 970/1282 EF: %57 Folat Kolelitiazis/ ~ C/S
Pelvikaliektazi
Abstract: 405 P-118

HIPERFERRITINEMi VE DEMIR EKSIKLiGi ANEMIsI
BIRLIKTELiGi. Nurdan Sentiirk!, Aslihan Sezgin?,
Toluy Ozgimus?, Osman Kara?, Fatma Gecgel?,
Ali Eser?, Isik Kaygusuz Atagindiiz?, Tulin Firath
Tuglular?. 'Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Istanbul, 2Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Amagc: Demir 6nemli fakat potansiyel olarak toksik
bir metaldir. Metabolizmasi sistemik ve hticresel diizeyde
siki kontrol edilmektedir. Ferritin, heme bagli olmayan
fazla demirin depolanmasinda goérevli multimerik yapi-
da (H- ve L-ferritin zincirleri) proteindir. Serum ferritin

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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dtizeyi herediter hemokromatozis, maligniteler, sistemik
enfeksiyon ve inflamasyonlarda artan; fakat bu bulgular
yoklugunda demir depolarinin gdstergesi olarak kulla-
nilan bir parametredir. Burada demir eksikligi anemisi
nedeni ile arastirilirken serum ferritin dtizeyi >2000 ng/
mL (12-263 ng/mlL) saptanan 24 yas bayan olgu sunul-
mustur. Gere¢ ve yontem: Olgu sunumu

Bulgular: Tetkiklerinde hemoglobin 8,7 g/dL, ortala-
ma eritrosit hacmi 67,2 fL (82-97 fL), serum demiri 19,2
ug/dL (37-145 pg/dL), total demir baglama kapasitesi
454 ug/dL (110-370 ug/dL), transferrin saturasyonu %4
olan hastada hiperferritinemi agisindan yapilan tetkik-
lerinde otoimmunite ve enfeksiyon iliskili inflamasyon
saptanmadi. Talasemi taramasi ve herediter hemokroma-
tozis acisindan yapilan degerlendirmeleri (laboratuvar,
goéruntileme ve C282Y dahil hemokromatozis gen mutas-
yon analizi) saptandi. Ozgecmisinde cocukluk caginda
gecirilmis katarakt operasyonu disinda o6zellik olmayan
hastada o0ykt ve bulgularin hiperferritinemi — katarakt
sendromuna isaret ettigi disuntldd. Demir eksikligi
anemisine yonelik demir replasmani baslanan hastanin
hemoglobin diizeyinin 12 g/dL’ye kadar ytkseldigi goz-
lendi. Hiperferritinemi-katarakt sendromunda artmis
ferritin duizeyleri demir birikimi iligkili olmay1p, L-ferritin
mutasyonu sonucu gelismektedir. Ilk olarak 1995’te
tanimlandigindan bu yana 31 farkli mutasyon (27 tek
nukleotid transisyonu ve 4 delesyon) gosterilmis olup tek
klinik sonucu katarakt gelisimidir.

Sonug¢: Demir eksikliginin klinik ve laboratuvar bul-
gulari olan hiperferritinemik hastalarda hiperferritinemi-
katarakt sendromu ayirici tanida yer almalidir.

Anahtar Kelimeler: Hiperferritinemi, katarakt, demir eksikligi

Tablo 1. Hiperferritinemi-Katarakt Sendromu Klinik Tani Kriterleri

Demir eksikliginden bagimsiz sabit ve yiiksek serum ferritin diizeyi
Normal kan sayimi ve serum transaminaz diizeyleri
Familyal ve pulverulen goriinimlii katarakt

Katarakt iligkili gérme bozuklugu disinda klinik semptom olmamasi

Tablo 2. Demir replasmanina ferritin yaniti

Transferrin
Tarih Ferritin Demir TDBK  Saturasyonu(%) Hemoglobin
Haziran 2014 1202 25 433 5 8,7
Temmuz 2014 1538 19 454 4 8,8
Kasim 2014 1225 9.1 314 2 8,6
Ocak 2015 1249 12,8 519 2 79
Mart 2015 1314 72,4 538 13 91
Mayis 2015 1016 148 301 40 10
Abstract: 549 P-119

NADIR GORULEN ALFA TALASEMI OLGUSU:
HEMOGLOBIN Q-iRAN. Selime Aydogdu’, Ahsen Celik!,
Ayse Karageng!, Gliiven Toksoy?, Oya Uyguner?, Serap
Karaman!, Zeynep Karakas!. !Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji ve Onkoloji
Bilim Dali, Istanbul, 2Istanbul Universitesi, Istanbul Tip
Faktiltesi, Tibbt Genetik Bilim Dali, Istanbul

Giris: Alfa talasemi klinik bulgu vermeyen sessiz
tasiyicilardan, intrauterin doénemde hidrops ve oltime

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

yol acan agir anemi seklinde cok degisken bulgularla
seyreden, en sik gortlen hemoglobinopatidir. Cesitli
hematolojik ve klinik fenotipleri ¢ok sayidaki alfa globin
gen allellerinin degisik kombinasyonlar: nedeniyle ortaya
cikmaktadir. Cogu anormal alfa zincir hemoglobinleri,
alfal veya alfa2 globin genlerinde meydana gelen tek gen
nukleotid mutasyonlar ile olusmaktadir. HbQ-Iran alfa
1 globin geni 75.kodonda nokta mutasyon sonucu olu-
sur. Bu olguda halsizlik sikayetiyle bagvurusunda anemi
tetkik amaciyla yapilan molektiler analiz sonucunda alfa
hemoglobin varyant (Hb-Iran) tasiyiciligi saptanan hasta
sunulmustur.

Olgu: 17 yasinda kiz hasta, halsizlik, cabuk yorul-
ma, saclarda dokulme sikayeti ile klinigimize basvurdu.
Bagvurusunda yapilan muayenesinde patolojik bulgu-
su olmayan hastanin kan sayiminda Hgb 13 g/dl, Hct
%39.4, RBC 5*10° /ul, MCV 79.51l, plt 316.10%/ul, wbc
8.2*10°, neu 4*10%, ferritin 12.9 ng/dl, folat 6.5 ng/ml,
B12 vitamin 447 pg/ml saptandi. Hastanin 3 aylik oral
demir tedavisi sonrasinda ferritin degerlerinin diizelme-
sine karsin mikrositozu devam etti. HPLC ile bakilan
Hemoglobin elektroferezinde HbF: %0.4, HbAO: %67.1,
HbA2: %2.1, Hb Unknown 2: %20.8 olarak saptandi. Hb
elektroferezi Hb Hasharon ile uyumlu bulundu. Yapilan
molektuler dizi analizinde HBA2 geni dizi analizinde ekzon
2’de heterozigot c¢.226G>C (rs281864858, p.Asp76His)
saptandi. Bu sonuc¢ alfa hemoglobin varyant (Hb-Iran)
tastyiciligr ile uyumlu bulundu. Yapilan aile taramasinda
hastanin abisinde ve babasinda da ayni elektroforez bul-
gular saptandi.

Tartisma ve cikarimlar: Bir alfa zincir varyanti olan
Hb Q, alfa 1 globin geninde nokta mutasyonla olusur-
ken (Asp-His), HbQ nun diger ti¢ varyant: olan Q-India,
Q-Thailand ve Q-Iran, sirasiyla 64, 74 ve 75.kodonlarda
nokta mutasyon ile tanimlanmistir. HbQ-Iran, Iran,
Pakistan ve Turkiye cografyasinda gortlmekte, genellikle
klinik bulguya neden olmamaktadir. Hb elektroferezin-
de alkali pH’da HbS pozisyonunda ilerler. Olgu, nadir
gorulen alfa talasemilerde genetik analizin 6nemini vur-
gulamak, nadir gortilen HbQ-Iran olgusunu paylasmak
amaciyla sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Hemoglobin Q-Iran, Alfa Talasemi

Abstract: 618 P-120
KRONIK HASTALIK ANEMISINDEN YOLA CIKARAK
TANISI KONULAN TAKAYASU ARTERITi. Mehmet
Sevki Uyanik!, Sibel Ureyen?, Cagin Mustafa Ureyen?,
Harun Kilig?, Tuba Hacibekiroglu', Cenk Sunu!,
Ceyhun Varim*, Ali Tamer*. Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Béliimii,
2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Romatoloji Béliimii, 3Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, “*Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Sakarya

Giris: Takayasu arteriti (TA) genellikle 40 yas alti
kadinlarda goérilen, aort ve ana dallarini tutan kronik
inflamatuar bir arterittir. Kronik hastalik anemisi (KHA)
kronik infeksiyon, kronik immuin aktivasyon ve maligni-
telere bagli gelisen bir tip anemidir. KHA’de tipik olarak
demir azalir, transferrin azalir, transferin saturasyonu
azalir ve ferritin artar. TA, KHA etyolojisine neden olan
nadir gézlenen bir bliyluk damar vaskulitidir. Bu olgu
sunumumuzda tarafimiza uzun sure demir eksikligi
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anemisi ile takip edilen ve Takayasu arteriti tanis1 koydu-
gumuz bir kadin hastay: sunmay: uygun bulduk.

Vaka: 21 yasinda kadin hasta Sakarya Universitesi
Hematoloji Bolimui poliklinigine anemi nedeniyle yénlen-
dirildi. Tarafimiza basvuru 6ncesinde demir eksikligi ane-
misi 6n tanisiyla endoskopi yapilmis olan hastaya Coélyak
hastaligl tanisi konularak diyet Onerilmis. Diyetine
diizenli sekilde uyan hasta halsizlik yakinmalarinin
devam etmesi Uzerine tarafimiza basvurudu. Hastanin
romatolojik sistem sorgusunda uzun sureli yurtyuas
sonrast ortaya c¢ikan intermitant kladikasyo disinda
anlamli bulgusu yoktu. Fizik muayenesinde dinlemekle
sol karotiste 3/6 sistolik ejeksiyon uftirimt duyuldu.
Sol kol tansiyon arterial 130/80, sag kol tansiyon arte-
rial 120/80 olarak 6l¢tilddi, tist ve alt extremite periferik
nabizlar1 alintyordu. Basvurusunda serum biyokimyasi
tamamen normal idi. Fe: 38 nug/dL, FeBK: 238 ug/dL ve
Ferritin 154 idi. Sedimantasyon: 85/saat saptandi. CRP
120 mg/L idi. ANA negatif saptandi. Viral markerlar nor-
mal sinirlardaydi. Hastaya Takayasu arteritis 6n tanisiyla
Karotis Doppler USG yapildi. Arcus aortay: tutan ve sag
trunkus brakiosefalikusu tamamen her iki common karo-
tis areteri ve her iki subclavian arterin proksimal kesi-
mini de tutan muskuler tabakada genisleme ile uyumlu
gbérinuim olusturan en kalin yerinde brakiosefalik cikim
lokalizasyonunda 5-6 mm o6lctlen arterit ile uyumlu
gorunum saptandi. Renkli dopper EKO incelemesinde
sol ventrikul fonksiyonlart normal idi, minimal perikar-
diyal effizyon saptandi. Yapilan anjiografik incelemede
(Sekil 1) sag subclavian arter tamamen normal iken sol
kommon karotis arter proksimalinde %30 darlik ve sol
subclavian arterde %30 darlik saptandi.

Amerikan College of Rheumotolgy tarafindan belirle-
nen TA tani kriterine gbre 6 kriterin 4Unu hastanin kar-
silamas1 nedeniyle hastaya TA tanisi konuldu. 1 gr/3glin
pulse steroid ardindan 1mg/kg/gtin metilprednizolon ve
es zamanli 10 mg/hafta metotreksat tedavisi planlandi.

Tartisma: Takayasu arteritinin erken tanisinin
konulmasi mortalite ve morbiditeyi oldukca ytiksek oran-
da azaltir. Hastaligin ge¢ taninmasi damar lezyonlarinin
daha fazla sayida ve daha agir sekilde ortaya cikmasina
neden olmaktadir. Ulkemizde bu taninin ortalama 3 yil
geciktigi ve hatta taninin hastalik baslangicindan 20-30
yil sonra konulabildigi olgular vardir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Hastalik Anemisi, Takayasu Arteriti

Abstract: 558 P-121
ERiISKIN SELEKTIiF iMMUNGLOBULIN-M EKSIKLiGi:
SIRADISI BiR OLGU. Hakan Ozdogu!, Soner Solmaz!,
Nurhilal Buiykkurt!, Mutlu Kasar!, Can Boga!
!Baskent Universitesi Adana Egitim ve Arastirma Merkezi,
Adana

Selektif immunglobulin M eksikligi (SIgMD) bakteri-
yemi gibi ciddi enfeksiyonlar ile birlikte bildirilen nadir
bir immun hastaliktir. Hastalik infantlarda, cocuklarda
ve eriskinlerde gortlebilir. Literatirde bugtine kadar
300’den az olgu bildirilmistir. Burada Selektif immunglo-
bulin M eksikligi (SIgMD) tanis: konulan bir olgu sunula-
rak, klinigi tartisilmistir.

41 yasinda erkek halsizlik nedeni ile miiracaat etti.
Oyktistinde sik ist solunum yolu enfeksiyonu gecirme
nedeni ile 2000 yilinda tonsillektomi oldugu, 2005 yilinda
cildinde tedaviye direncli eritema nodozum ve agizda sik
aft ve genital tlser 6ykust nedeni ile Behget hastalig:
tanis1 kondugu, Behcet tanisinin daha sonra teyit edi-
lemedigi, Son zamanlarda tedaviye direncli cilt kasintisi
nedeni ile 5 glin sure ile steroid tedavisi aldigi, iki haf-
tadan beri dis merkeze muracaat eden hastaya Coombs
pozitif immun hemolitik anemi tanisi konuldugu 6gre-
nildi. Atopik aile 6yktisti mevcuttu. Hemolitik anemisine
ilave olarak testleri parvovirtis B19 DNA PCR, anti nuk-
leer faktér, HIV igin negatif bulundu. Izohemaglutininler:
Normal: IgG: 876 mg/dL, IgA: 110 mg/dL, IgM: <10 mg/
dL Total IgE: 17.20 IU/mL Akimsitometri ¢aligmasinda
total lenfosit %3.8, Lenfosit alt gruplari: CD19: %30.2,
CD56: %17, CD3: %52, CD4: %13.8, CD8: %35.2 tespit
edilmis olup, CD4/CD8 =0,39, CD19 ve CD20 lenfositler-
de sIgM negatif bulundu.

Selektif immunglobulin IgM eksikligi, izole IgM eksik-
lik veya yoklugu, diger immunglobulin seviyelerinin nor-
mal sinirlarda olmasi, Staphylococcus aureus, enkapstle
(Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenza) ve
viral enfeksiyon ajanlarina karsi duyarhlik ile ilgili sik
enfeksiyon gecirme, siklikla otoimmun veya malin hasta-
liklarla birlikte prezente olmasi, normal T hticre say1 ve
fonksiyonu ve baska bir immuin eksiklik nedeni’nin gos-
terilememesi ile karakterizedir. Olgunun klinik degerlen-
dirilmesinde de 6ykude literattirde belirtildigi sekilde sik
solunum yolu enfeksiyonu gecirme, alerjik dermatit sek-
linde cilt bulgulari, asthma bronsiale, boyun ve ellerde
yaygin sigiller (Warts), tespit edilmistir. Yine literattirde
daha nadir olarak klinige, sistemik lupus eritematozus,
Hashimoto tiroiditi, kronik idiopatik trombositopenik
purpura, otoimmun glomerulonefrit ve romatoid artritin
eslik ettigi bildirilmektedir. Olgumuzda IgM: <10 mg/
dL, CD4/CD8 =0,39, CD19 ve CD20 lenfositlerde sIgM
negatif bulunmustur. Bu sekilde klinik tanm laboratu-
ar bulgulart ile de dogrulanmistir. Eriskinde klinige
eslik eden Coombs pozitif hemolitik anemi literattirde
bildirilmemistir.

Olgu selektif immunglobulin M eksikliginin cok az
bildirilmesi ve otoimmun coombs pozitif hemolitik anemi
ile birlikte olmas1 nedeniyle dikkat ¢ekicidir.

Anahtar Kelimeler: IgM eksikligi, otoimmun hemolitik anemi

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

Abstract: 290 P-122
ORAK HUCRE HASTALIGINDA ERITROSIT DEGiSiMi
iLE BASARILI GEBELIiK YONETIMi. Nihan Alkis!,
Irfan Yavasoglu!, Guirhan Kadikéylii2, Zahit Bolaman!.
IAdnan Menderes Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Aydin, ?Kent Hastanesi Hematoloji Boliimii,
Izmir

Orak htucre hastaliginda (OHH) gebelik yonetimi
zordur. Anne mortalitesi, preeklampsi, erken dogum,
6li dogum, gestasyon yasina gore gelisme geriligi fazla
gorultir. OHH tanili 36 yasinda bayan hasta diizensiz
eritrosit verilmesi, hidroksiltire ve folik asit tedavisi ile
takip edilmekteymis. Kol ve bacaklarindaki agrilarin
siklagmasi, glinltk aktivitelerini yerine getirememe nede-
niyle bagvurdu. Fizik muayenesinde konjuktivalar: soluk,
skleralar subikterik ve mitral-aort dinleme odaginda 2/6
sistolik uftirtimti vardi. Laboratuvar degerlendirmesin-
de Hb:7,9gr/dl, Htc:%23,6, 16kosit:16510/mkrL, not-
rofil:12330/mkrL, trombosit:488000/mkrL, duzeltilmis
retiktilosit %6, total bilirubin:2,5 mg/dl, direkt biliru-
bin:0,7 mg/dl, LDH:261 U/L idi. Cevresel kan yaymasin-
da %70 notrofil, %20 lenfosit, %5 monosit, %5 comak,
100 hucreye 8 adet normoblast ve eritrositer seride
bazofilik noktalanma, Howel Jolly cisimcigi, orak hticreler
goriuldu. Trombositleri yeterli idi. Hemoglobin elektrofore-
zinde Hb F %3,6, HbAO %32,7, HbA2%4, 94, HbS%42,63
idi. Hastanin vazooklusif krizlerinin sik tekrarlamas: ve
yasam kalitesini etkilemesi sebebiyle dtizenli olarak kul-
lanilmak tizere hidroksitire 2x500mg/gun ve folik asit 5
mg/gin baslandi. Eritrosit degisimi programina alindi.
Takibinin 3. ayinda hastanin 2 haftalik gebe oldugunun
Ogrenilmesi ve gebeliginin devamini istemesi Uzerine
hidroksitire kesildi, folik asit ve eritrosit degisim progra-
mina aylik devam edildi. Gebelik slresince vazooklusif
krizi olmadi. Hastanin gebeliginin 4.ayinda HbS%33,1,
8.ayinda HbS%34,08, dogum o6ncesi HbS%27,21 idi.
Dogumdan 1 gtin 6nce ve dogum o6ncesi 2 kez eritrosit
degisimi yapildi. Komplikasyonsuz dogum gerceklesti.
Laktasyon surecinde folik asit ve eritrosit degisimine
aylik devam edildi. 16 ay sonra laktasyonun sonlandi-
rilmas1 sebebiyle hastaya hidroksitire tekrar baslandi.
OHH’da eritrosit degisimi basarili gebelik saglayabilir.
Anahtar Kelimeler: Orak hticre hastaligi, Gebelik

Abstract: 363 P-123
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMi TEDAViISi VE
SONUCLARI; TEK MERKEZ DENEYIMIi. Ece Davarci!,
Hakan Yarkici!, Merve Keskinkili¢!, Ali Thsan Gemici!,
Hayriye Mine Miskioglu', ismet Aydogdu'. !Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Béliimti, Manisa

Otoimmun hemolitik anemi eritrositlerin kendileri-
ne karsi gelismis antikorlara bagh yikimiyla seyreden
bir hastaliktir. Kismen seyrek gortiltir. Tedavisi klasik
olarak steroid olmakla birlikte son yillarda monoklonal
antikorlar cevap vermeyen hastalarda kullanilmaktadir.
Amacimiz maliniteler nedeniyle gbéz ardi edilen kla-
sik hematoloji hastaliginin klinik 6zelliklerini ve tedavi
sonugclarini bildirmek istedik.

Klinigimize 2013-2105 yillar1 arasinda basvuran ve
OIHA tanis1 konulan 14 hasta incelendi.

Hastalarin yas ortalamasi 63,5/y1l bulunurken, has-
talarin sekizi kadin, altisi erkekti. Tani aninda hastala-
rinizin besine eritrosit transflizyonu uygulanmisti. ki

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

hastamizin dyktistinde ila¢ vardi. Bir hastamiz interferon
alirken, diger hastamiz aldig: ilaci hatirlayamamaisti.
Dokuz hastamiz sarilik ve anemi bulgular ile hasta-
neye basvurmustu. Hastalarin altisinda lenfadenopati,
dordiinde ise dalak buyukltgh vardi. Tani haninda
hastalarin hemoglobin ortalamas: 8,6 gr/dl, ortala-
ma eritrosit hacmi 93 fl, retiktilosit ortalamasi %38,8,
Laktik dehidrogenaz ortalamas: 476 IU/l, bulundu.
Hastalarimizin hepsinde IgG coombs testi ki hastamizin
etiyolojisinde kronik lenfoproliferatif hastalik/lenfoma
mevcuttu. Bir hastamizda evans sendromu mevcuttu.
Hastalarimizin hepsine ilk basamak tedavisi olarak ste-
roid verildi. Lenfomali hastamiza ayrica siklofosfamid ve
vinkristin tedavisi verildi. Cevapsiz olan hastalarimizdan
birinin dalag: alindi, ayrica Ui¢ hastaya ritiksimab teda-
visi verildi. Hastalarimizdan sadece lenfomali hastamiz
direncli bulundu. Sretoid, azathiyoptrin, splenektomi ve
ritiksimab tedavisine ragmen yeterli yanit alinamamaisti.
Sonug olarak vaka sayimiz az olmasina ragmen; OIHA
hastalarda lenfoprolifertaif hastaliklar etyolojide olabilir.
Steroid hala en iyi tedavi secenegidir. Steroid cevabi ali-
namayan ve etyolojide lenfoma olan hastalarda rittksi-
mab uygun tedavi olabilir.
Anahtar Kelimeler: anemi, hemolitik, lenfoma

Abstract: 241 P-124
AGRILI KRiZ iLE YATIRILAN S B TALASEMILI
BiR HASTADA HEPATIK SEKESTRASYON KRIizi
OLGUSU. Mustafa Hari', Mahmut Bakir Koyuncu',
Aydan Akdeniz?, Anil Tombak? Eytp Naci Tiftik?.
'Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari, 2Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji

Giris: Orak hticre anemisi (OHA) dinyada en sik
gorulen hemoglobinopatilerden biridir. Hasta ebeveyinle-
rinden her ikisi de Hb S tasiyicis1 ise hasta OHA olarak
kabul edilir. Ancak bir ebeveyn Hb S tasiyici, digeri 3
talasemi tasiyici ise hasta S  talasemi olarak degerlendi-
rilir. Hepatik sekestrasyon krizi orak hticre anemili has-
talarda oldukg¢a nadir gortilen bir klinik durum olup lite-
ratliirde olgu sunumlarn seklinde karsimiza ¢ikmaktadir.

Olgu 2: S 3 talasemi ile bolimtimuzde takip edilmek-
te olan hasta sakral bolgede, inguinal bdlgede ve omuz-
larda olan agr sikayeti ile acil servise bagsvurmus. En son
agrili krizi 5 ay 6nce olup 1-2 kez/yil agrili kriz gecirmek-
te. 1x500 mg/glin hidroksitire ve folik asit kullanmakta.
Basvuru anindaki vital bulgulari: kan basinct 115/80
mmHg, nabiz 104/dk solunum sayis1 24 /dk,parmak ucu
sO2 94%(02 siz) idi. Fizik muayenesinde karaciger kot
alt1 2 cm ele geliyordu. Gelis hb: 9.1 g/dL olan hastanin
morfin ile agr1 kontrolti saglandi, hidrate edildi. Yatisinin
ikinci gintinde rutin tetkiklerinde hb:4.7 g/dL gértldu.
Kontrol hemograminda bu kez hb: 2.7 g/dL ye geriledigi
gorulda. 1 kez safrali kusmasi olan hastanin aniden par-
mak ucu oksijen saturasyonu %75 e dustt ve hastanin
yaklasik 10 dakika stiren bilin¢ kayb:i oldu. Kan Basinci
80/50 mmHg ve nabiz 115/dk 6l¢tildti. Hastanin mevcut
klinik durumu hipovolemik sok tablosu olarak yorum-
landi. Hastanin agrili kriz ile yatirildig1 giin yapilan abdo-
minopelvik USG sinde karaciger 155 mm, dalak 167 mm
olarak o6lctilmuistli. Hipovolemik sok sirasinda yapilan
USG de karaciger 198 mm, dalak 165 mm morrison da,
perisplenik alanda, pelvik dlizeyde serbest sivi saptandi.
Pelvik sividan USG esliginde alinan ince igne aspirasyo-
nunda mayinin ksantokromatik vasifli oldugu goéruldu.
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Ani hemoglobin dustkltgs,biling bulanikligi hipoksi ve
hipovolemik sok tablosunda olan hasta hepatik sekest-
rasyon krizi olarak takip edildi. 2 Uinite eritrosit stispan-
siyonu ve iv hidrasyon sonrasi hastanin kontrol hb: 11.1
g/dL ye yukseldi, hastanin bilinci agildi. 7 gin antibiyo-
terapi sonrasi klinigi dtizelen hastanin yapilan USG sinde
karacigerin yeniden 155 mm ye geriledigi goruldt. Hasta
7 glin sonra sifa ile taburcu edildi.

Sonug: Orak hiicre anemi hastalarda en sik pulmo-
ner ve splenik kan sekestrasyonu goértliirken nadiren de
hepatik sekestrasyon gértilebilmektedir. Ani sag tst kad-
ran agrisi, hematokrit diastist, hizl gelisen hepatomegali
ve hipovolemik sok tablosunda mutlaka akla gelmelidir.
Tedavide amac¢ oncelikle hipovolemiyi duzeltmek olup
transfuzyon yaparken ototransfuzyon riski acisndan dik-
katli olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: orak huicreli anemi, hepatik sekestrasyon

Abstract: 501 P-125
PARVOVIRUS B19 ENFEKSIYONUNUN TETIKLEDIGi
HEMOLITIK KRiZ iLE TANI KONULAN HEREDITER
SFEROSITOZ; OLGU SUNUMU. Cenk Sunu!, Seyyid
Bilal A¢ikg6z?, Mehmet Sevki Uyanik!, Ceyhun Varim?,
Tuba Hacibekiroglu!, Ali Tamer?. 'Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastuma Hastanesi, Hematoloji, ?Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklari,
Sakarya

Herediter sferositoz eritrosit membran proteinlerinde
genetik defekt sonucu gelisen kalitsal hemolitik anemi
nedenlerinden biridir.Olgularin %75’inde otozomal domi-
nant gecis gorultr. Periferik kanda eritrositlerin morfolo-
jik olarak santral soluklugunu kaybederek kure seklini
almasiyla eritrositlerin hemolize yatkinligi artmaktadir.
Anemi, sarilik ve splenomegali ile basvuran hastalarda
periferik yaymada sferosit varliginin izlenmesi ve osmotik
frajilitede artis saptanmasi ile hereditere sferositoz tanisi
konulur.

23 yasinda kadin hasta sarilik ve ates ytiksekligi sika-
yeti ile acil servise bagvurdu. Ozge¢misinde bilinen has-
talik 6yktisi bulunmayan hastanin baba ve halasinda
herediter sferositoz oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde
splenomegali disinda 6zellik saptanmadi.Laboratuar tet-
kiklerinde Wbc:11700/uL,Hgh:8,02 g/dL, P1t:225000/
uL, Mcv:89,2 fl, MCHC:36,2, Total bilirubin:15,23 mg/
dL, indirekt bilirubin: 14,52 mg/dL, LDH:283 U/L, direkt
ve indirekt coombs testleri negatif saptandi. Enfeksiyon
odag: saptanmadi. Kan ve idrar kultirtinde tireme izlen-
medi. Takiplerinin 3. gintinde Hgb dtzeyi 4,24 g/dL’
kadar dustti. Toplam doért Unite eritrosit stispansiyon
replasmani yapildi, folik asit baslandi. 6. gintiinde Hgb
duzeyi 7,69 g/dL’e yukseldi. Periferik yaymas1 degerlen-
dirilmesinde siferosit izlendi. Hastadan ozmotik frajilite
testi istendi.Osmotik frajilite artmis olarak saptandi.
Herediter sferositoz tanisi konulan hastada hemolitik
kriz diistintildti.Brucella, Parvovirtis B19, Rubella, CMV,
HSV, EBV ve toxoplazma serolojisi istendi. Parvovirts
B19 IgM pozitif saptandi. Parvoviris B19 enfeksiyonu-
na bagli hemolitik kriz gelistigi dustnutldi. Hastanin
takiplerinde 6. glin sonrasinda hgb dlzeyinde dusus
ve ates varligl izlenmedi. Yatisinin 8. giintinde sag Ust
kadranda karin agrisi gelisen hastaya batin USG yapaildi.
Safra kesesinde yogun ¢camur goruldi.Gastroenterolojiye
konsulte edilen hastaya MRCP oOnerildi ve cekildi.
MRCP’de koledokolitiazis saptanan hastaya ERCP ile tas
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ekstraksiyonu yapildi. Yatisinin 11. glintiinde sikayetleri
tamamen gerileyen laboratuar tetkiklerinde Wbc:8570/
ul, Hgh:9,7 gr/dl, P1t:281000/uL, Total bilirubin:1,82,
Indirekt bilirubin:1,51 izlenen hasta kolesistektomi icin
genel cerrahiye yonlendirildi.

Parvovirus B19 farkli klinik tablolara yol acabilen
bir virtistir. Herediter sferositoz gibi hemolitik anemili
hastalarda aplastik krize ve agir anemilere neden olabilir.
Parvoviriis B19 enfeksiyonun tetikledigi aplastik krizler
ve agir hemolize bagli anemiler herediter sferositoz gibi
hematolojik hastaliklarin ilk bulgusu olarak ortaya ¢ika-
bilir. Sonuc¢ olarak kalitsal hemolitik anemili hastalarda
hemolitik kriz nedenleri arasinda viral enfeksiyonlar 6nde
gelen nedenler arasindadir ve hemolitik kriz ile basvu-
ran hastalarinda viral enfeksiyon varligi arastirilmali-
dir. Ayrica kalitsal hemolitik anemili hastalarda biliyer
patolojilerinin gelisebilecegi akildan ¢ikarilmamali ve bu
hastalar biliyer patoloji acisindanda degerlendirilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Siferositoz,Hemolitik Kriz,Parvovirus B19

Abstract: 211 P-126
BETA TALASEMIi MINOR ILE ORAK HUCRELI ANEMIi
BIRLIKTELIGi: VAKA SUNUMU. Umit Yavuz Malkan!,
Gursel Gunes', Eylem Eliacik!, Sezgin Etgtil!, Okan
Yayar?, Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!. !Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, 2Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida, hem orak hticreli anemi, hem de
beta talasemi mindr tanisi olan bir vaka ile ilgili tecrtibe-
mizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 27 yasinda kadin hasta alt ekstremi-
telerinde agri sikayeti ile klinigimize basvurdu. Hastanin
anamnezinde, hastaya 1991 yilinda beta talasemi min6r
le beraber orak hticreli anemi tanisi kondugu ve 15
yasinda iken splenektomi yapildi 6grenildi. Hastanin fizik
muayenesinde splenektomi skari saptandi. Hastanin
annesinin orak hticre tasiyicisi ve babasinin beta talase-
mi tasiyicisi oldugu 6grenildi. Hastanin yilda 3 kere tek-
rarlayan vazookluzif kriz 6yktisti oldugu 6grenildi. 2005
yilina kadar hastaneye yatis gerektirmeyen halfif siddette
atak geciren hastanin, son yillarda ataklarinin daha sid-
detli yasandigi ve birkac¢ kere hastaneye yatirildi saptan-
di. Hastanin gecirdigi son birkac atakta, plazma degisimi
uygulandigr tespit edildi. Hastanin 2011 yilindan beri
hidroksikarbamid tedavisi kullandigi, splenektomi 6ncesi
6 gr/dl civarinda olan hemoglobin degerlerinin splenekto-
mi sonras1 9 gr/dl civarinda seyrettigi 6grenildi. Hastanin
klinigimize kabultinde hemoglobin degeri 9.1 gr/dl idi.
Folik asit replansmani, hidroksikarbamid ve non-steroid
anti-inflamatuvar kullanmaktaydi. Hemoglobin elektrofo-
rezinde HbA2 5%, HbF 10.6%, HbS 58.6%olarak saptan-
di. Hastaya hidrasyon, flebotomi, morfin ve diger destek
tedaviler uygulandi. Hidroksikarbamid dozu artirilarak,
deferasiroks baslandi. Hasta halen klinigimizde takip
edilmektedir.

Tartisma: Klinikte beta talasemi mindr ile orak hticre
anemi beraberligi seyrek gorulen bir durumdur. Bizim
hastamizda, hemoglobin seviyesi splenektomi sonrasi
kabul edilebilir degerler arasinda seyretmis ve hastanin
minimal eritrosit replansman tedavisi ihtiyact olmus-
tur. Bu bulgu orak htuicreli anemi ile beraber seyreden
beta talasemi minér hastalarinin, talasemik olmayan
orak htuicreli anemi hastalarindan farkli klinik seyirde
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olmadigimi gdstermektedir. Sonuc olarak, bizim hasta-
mizdaki beta talasemi minér tablosu orak hticreli anemi-
nin klinik seyrini koétilestirmemistir.

Anahtar Kelimeler: orak hticreli anemi, beta talasemi minér

Abstract: 423 P-127
BRUSELLOZA ESLIK EDEN SAGUK AGLUTININ
HASTALIGI OLGU SUNUMU. Abdullah Karakus!,
Mehmet Sinan Dal!, Mehmet Onder Ekmen?, Zanyar
Kuzu?, Ziya Kalkan?, Mehmet Orhan Ayyildiz'. 'Dicle
Universitesi Typ Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliart Anabilim Dals,
Diyarbakir

Giris: Soguk aglutinin hastaligi karakteristik olarak
eritrosit tizerindeki polisakkarit tipi antijenlere yonelik
olusan IgM tipi antikorlar (nadiren IgA veya IgG) ile geli-
sir.. Tanida yuksek titrede soguk aglutininlerin varliginin
gosterilmesi o6nemlidir. Komplemana yonelik yapilan
Coombs’testi pozitiftir. Mikoplazma enfeksiyonu, enfek-
siyoz monontkleozis ve lenfoma gibi altta yatabilecek
hastaliklar arastirilmalidir. Hastalar daha cok anemi,
yorgunlik ve akrosiyonuz sikayetleri ile bagvurup hastalik
ileri yas kadin hastalarda daha sik gortlur. Bize akro-
siyonuz sikayeti ile basvuran hastada soguk aglutinin
hastalig: tespit edilen bruselloz vakasini sunacagiz.

Olgu: On dokuz yasinda erkek hasta burunda siya-
noz halsizlik yorgunluk sirt agrisi ve ates ytkekligi nede-
ni ile basvurdugu dis merkez amoklavin klavunat teda-
visi baslanilmis. Sikayetleri devam eden hasta tekrardan
hastaneye basvurdugunda yapilan tetkiklerde beyaz ktire
dusuklugt ve het distkligi olmasi nedeni ile bize yon-
lendirilen hastanin sikayetleri devam ediyordu. Burunda
olan siyanoz kulak memesinde ve parmaklarda gérualdu.
tam kan sayiminda beyaz kure:2,400/mm?® hemoglo-
bin:16,4 gr/dl,hct %28,1, MCV :100,MCH: 45 MCHC
56 trombosit: 322,000/mm?®ta. Periferik yaymada (PY)
eritrositler aglutinasyon yaptigindan degerlendirilemedi,
diger ¢ekirdekli hiicreler normal izlenildi. Bakilan coombs
testi compleman ile 2+ izlenildi. Soguk agltitinasyon testi
(+4/+4) ytuksek titre de pozitif izlenildi. Hastanin kani
lam Uzerine yayildiginda spontan olarak agliitine oldugu
goruldi. Batin — pelvik USG de dalak 140 mm izlenildi.
Soguk aglutine etyolojisine yonelik yapilan tetkiklerde
boyun-torak-batin-pelvik tomografileri normal izlenildi.
Otoimmun parametreleri normal gortuldt. EBV IG A,G
negatifti.kriyoglobin testi pozitif géraldt. Sirt agrisi ates
sikayeti olmasi nedeni ile yapilan tetkiklerde Brusella
1/5120 tetrede + goértildii hastanin rose bengal ve captu-
re ile yapilan brusella tetkikleri + izlendi. Hastaya brusel-
la acisinda doksisiklin ve rifampisin tedavisi baslanildi ve
soguktan korunmasi o6nerildi. Hastanin 2 hafta sonraki
degerlendirilmesinde akrosiyanozunun geriledigi ve yapi-
lan tetkiklerde. tam kan sayiminda beyaz ktire:4,900/
mm?, hemoglobin:14,8 gr/dl,hct %42,1, MCV :80,MCH:
28 MCHC 36 trombosit: 267,000/mm? tu. Periferik yay-
mada (PY) normal goéruldia. Hasta bruselloz agisindan
tedavisini aldi sikayetleri biten hasta 4. ay kontroleri
normal géruldu.

Sonug: Akrosiyanoz ile gelen hastalarda soguk aglu-
tinin hastalign dastntlmelidir.soguk agltitinin hasta-
lig1 olanlarda tam kan da yanlis laboratuar sonuclari
vakamizdaki gibi gorulebilir. Etyolojisinde c¢ogunluk-
la Mikoplazma enfeksiyonu, enfeksiyoz monontikleozis
ve lenfoma gibi altta yatabilecek hastaliklar olmasina
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ragmen baktigimiz litaratlirde sadece birkac vakada
gorilen bruselloz soguk aglutin hastaligi birlikteligini ve
brusella tedavisi ile soguktan kacinmasi ile sifa saglanan
hastay: sunmak istedik.

Anahtar Kelimeler: bruselloz, soguk agluttin hastalig

Abstract: 409 P-128
SOGUK AGLUTININ HASTALIGI OLAN OLGU SUNUMU.
Aydan Akdeniz!, Anil Tombak? EylUp Naci Tiftik2.
!Bursa Ali Osman Sénmez Onkoloji Hastanesi Hematoloji
Béliimii, Bursa, 2Mersin Universitesi, Hematoloji Bilim Dals,
Mersin

Giris: Eritrosit disi nedenli hemolitik anemilerin
énemli bir kismini immun hemolitik anemiler (IHA) olus-
turur. Bunlar soguk ve sicak iligkili hemolitik anemiler ile
paroksismal soguk hemoglobintridir. Soguk tip eritrosit
yuzeyindeki I (%90) ve i (%10) antijenine kars: gelisen
IgM antikorlar ile olur. Kompleman: fikse eder. Steroid
ve splenektomiden fayda gormezler. Gernellikle lenfo-
id maligniteler basta olmak Ulzere tim maligniteler ile
basta mikoplazma olmak tizere enfeksiyon hastaliklarina
sekonder gelisirler. Biz de kan tahlil sonuclarinin yani-
sira, gozle gorulur tlp cokeltisi ile soguk iliskili hemolizi
kanitladigimiz vakay: burada paylasiyoruz.

Olgu: 48 yasinda erkek hasta anemi nedeniyle dis
merkezde toplam 7-8 Unite eritrosit replasmanina rag-
men Ustme, yorgunluk sikayetleri diizelmeyince tara-
fimiza basvurdu. Hb: 9.7 gr/dl Htc:26% WBC6580 Plt:
290000 MCV:90 Ferritin: 649 ngr/dl DC:(++) IDC:(-)
Rtc:7.8 Haptoglobulin:0.07 Indirek Bilirubin: 2.1 idi.
TIT de hemoglobin (++) idi. Cevresel kan yaymasinda
anizositoz, poikilositoz, %4 Metamyelosit, %6 myelosit,
normoblast mevcuttu. Fizik bakida sikleralar subikterik,
traube kapali, diger sistem muayeneleri dogaldi. Hastada
[HA dustintlerek metilprednizolon 1 mg/kg 1 ay kadar
kullanildi. Hemoliz ve klinigi dtizelmedi. Ayrintili sistem
sorgusunda sikayetlerinin sogukta arttigini belirtmesi
lizerine soguk iliskii hemolitik anemi stiphesi ile Coombs
testi tekrarlandi. IgM (-) C3d (+) idi (sekil-3).3 hemogram
tipune kan alindi.1.TUp hemogram cihazinda hemen
okutuldu: Hb: 5.7 gr/dl idi. 2. TUp oda sicakhiginda 15
dk bekletildi sonra caisildi,Hb: 5.8 gr/dl idi. 3. Tup +4
derecede 15 dk bekletildikten sonra calisildi (sekil 1),
hemoliz oldugu gortldi. Ayrica santriftij edilen kanda
da cokeltiler gortuldu (sekil-2). Hastada soguk agliitinin
hastaligi (SAH) dustntlda ve Rituksimab 375 mg/m?/
hafta 4 doz planlandi. Malignite ve enfeksiyon tarama-
s1 yapildi. Tim vicut tomografisi normaldi. Kemik iligi
aspirasyonunda eritroid seride belirgin artisin disinda
patolojik bulgu yoktu. Hepatit markerlar (-) idi. Full viral
seroloji testleri ve I,i,P antijenleri génderildi. Halen sonug¢
beklenmektedir.

Tartisma: SAH; kadinlarda ve 7. dekatta sikligi
artan ve yillik insidansi milyonda 1 olan oldukca nadir
bir hastaliktir. Patolojik soguk agglutininler; eritrosit
yuzeyindeki (I) ve (i) antijenlerine karsi, bir enfeksiyon
ya da malignite tarafindan Utretimi tetiklenmis monok-
lonal immuositlerden salinan IgM antikorlardir. Yuksek
titrede soguga maruz kalan eritrositlerde ciddi yikima
neden olarak anemiye yol acarlar. SAH hafif semptom-
lu olan vakalarda soguktan kacinma yeterli iken, agir
formlarda tedavide fludarabin, prednizolon, interferon ile
kombinasyonlu ya da tek ajan rituksimab ya da alkille-
yici ajanlar kullanilabilir. Hemolitik anemilerde sistem
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sorgusu iyi yapilmali, semptomlari tetikleyen faktorler iyi
irdelenmelidir. Zira bazen sadece bu faktorlerin ortadan
kaldirilmasi ile bile hastalik 6nlenebiir.

Anahtar Kelimeler: Soguk aglutinin hastaligi, hemolitik anemi

Sekil 1.

Srkil 2.

Sekil 3.

Abstract: 307 P-129
DEMIR EKSIKLiGi ANEMiSi VE NOTROFIL/LENFOSIT
ORANI iLiSKIiSININ ARASTIRILMASI. Burak Uz,
flhan Dolasik!, Hasan Atl2, Deccane Dtizenci?. ‘Furat
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Elazij, ?Fwrat Universitesi Tip
Faktiltesi, I¢c Hastaliklar Anabilim Dali, Elazig

Amac: Demir eksikligi tim dtnyada 2 milyardan
fazla bireyi etkilemekte olup, tahmini demir eksikligi
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prevalansinin demir eksikligi anemisinin iki kati kadar
oldugu dustnulmektedir. Demir eksikligi anemisi ise
aneminin en 6nde gelen nedenidir (1). Notrofil/lenfosit
orani (NLO) son zamanlarda kardiyovasktiler hastalik-
lar ve solid tumorlerde prognoz tUzerine etkili oldugu
gosterilmis, ucuz bir inflamatuvar gostergedir (2,3).
Calismamizda demir eksikligi anemisi tedavisinin NLO
lizerine etkisinin olup olmadiginin arastirilmas: planladi.
Istatistiki degerlendirmelerde SPSS 20 Programi, non-
parametrik sayisal verilerin karsilastirilmas: amaciyla ise
“Wilcoxon Signed Ranks Test” testi kullanildi.

Materyal ve Metod: Calismaya 200 demir eksikligi
anemisi (DEA) tanili hasta dahil edildi. Hastalarin %91’
(n= 181) kadind1. Hastalara tedavi amaciyla +2 degerlikli
oral Fe preperati (Ferro glisin stilfat) 2x100 mg dozda
peroral yolla verildi. Kontrolde anemisi dtizelen ve ferritin
degerleri 40 ng/mL Ulizerine ¢ikan hastalarin tedavilerine
ara verildi. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi tam kan
parametreleri ile NLO ve platelet/lenfosit oranlar: (PLO)
karsilastirildi.

Sonuclar: Hastalarin medyan yas: 44 (Min-Maks:
19-93) ve takip stiresi 63 (Min-Maks: 6-386) gun idi.
Tablo 1’de oral demir tedavisi 6ncesi ve sonrasinda kan
sayimi1 parametrelerinin karsilastirmas: gortilmektedir.
Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi NLO degerleri arasin-
da istatistiksel bir fark yoktu (2.073 vs 2.013, p= .56).
Bununla birlikte, tedavi sonrasinda PLO degerleri, tedavi
o6ncesine gore anlaml olarak duisik tespit edildi (170.96
vs 139.41, p= .000).

Tartisma: Demir eksikligi anemisi tedavisi sonra-
sinda NLO degerlerinde anlamli bir degisiklik gézlenme-
mistir. Bununla beraber, oral demir tedavisi sonrasinda
PLO degerlerinde anlamli bir diisme saptanmistir. Bu
sonucun demir eksikligi anemisinde beklenen bir durum
olan “reaktif trombositoz”un replasman tedavisi ile dtizel-
mesine bagl oldugu dustunulmustuir.

Kaynaklar

1. Camaschella C. Iron-Deficiency Anemia. New Eng J Med
2015;372(19):1832-43.

2. Bhat T, Teli S, Rijal J, Bhat H, Raza M, Khoueiry G, Meghani
M, Akhtar M, Costantino T. Neutrophil to lymphocyte ratio and
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3. Templeton AJ, McNamara MG, Seruga B, Vera-Badillo FE,
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Anahtar Kelimeler: Notrofil/ Lenfosit Orani
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Tablo 1. Hastalarin oral demir tedavisi dncesi ve sonrasi laboratuvar parametrelerinin

karsilastinimasi

Tedavi Gncesi Tedavi Sonrasi p
Hemoglobin (g/dL) 10.50 (5.10-13.10) 12.70 (8.10-16.10) .000
Hematokrit (%) 33.20 (17.50-43.10) 38.70 (24.30-51.40) .000
OEH (fL) 76.00 (54.80-99.00) 84.00 (64.20-109.00) .000
KKDG (%) 16.75 (11.00-46.70) 17.55 (11.80-35.90) .000
OEH (pg) 23.60 (13.0-34.7) 27.25 (15.8-36.8) 000
OEHK (g/dL) 31.30 (22.4-37.77) 32.51 (28.80-36.60) .000
BK (x 10°L) 6.38 (1.10-1.37) 6.33 (0.50-1.20) 7192
Nétrofil (x 10%/L) 3.80 (0.70-10.74) 3.81(0.28-36.79) 437
Notrofil (%) 59.44 = 10.38 59.74 = 8.44 975
Lenfosit (x 109/L) 1.91 = 0.63 1.93 = 0.56 722
Lenfosit (%) 29.48 = 8.99 29.92 £ 7.74 279
NLO 2.07 (0.23-24.25) 2.01 (0.67-12.75) .558
Platelet (x 109/L) 320.50 (72.00-1427.00) 272.00 (72.00-775.00) .000
OPH (fL) 8.40 (6.50-12.80) 8.80 (6.70-14.40) .000
PDG (%) 37.30 (4.20-74.80) 18.25 (5.60-64.20) 000
Platekrit (%) 0.27 (0.09-1.20) 0.24 (0.08-0.70) .000
PLO 170.63 (43.25-1395.75) 139.87 (71.57-1504.55) .000
Demir (ug/dL) 23.00 (3.00-106.00) 65.00 (19.00-374.00) .000
TDBK (umol/L) 389.95 + 68.51 342.41 + 55.34 .000
TS (%) 6.05 (0.70-29.90) 18.80 (4.30-292.00) .000
Ferritin (ng/mL) 5.70 (0.20-22.70) 31.50 (25.0-853.0) .000
Abstract: 124 P-130

HBF YUKSEKLIiGI iLE SEYREDEN BiR ANEMi VAKASI.
Umit Yavuz Malkan!, Girsel Giines!, Eylem Eliacik!,
Sezgin Etgul', Tuncay Aslan!, Ibrahim Celalettin
Haznedaroglu!. !Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida, uzun sure tani konulamamis
ve HbF yuksekligi ile seyreden bir anemi vakas: ile ilgili
tecriibemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 36 yasinda erkek hasta klinigimize
tant konulamamis anemisinin arastirilmasi amaciyla
basvurdu. Hastanin yilda 4 kere eritrosit replansman
tedavisi aldig1 6grenildi. Abdominal ultrasonografi tetki-
kinde hepatomegali (190 mm), splenomegali (207 mm)
ve kolelitiazis saptandi. Hastanin laboratuvar testlerinde
hemoglobin 6.7 gr/dl, MCV 72.6, MCH 23.7, MCHC 32.7,
RDW %38.7, beyaz kure 2.2x10%/ul, trombosit 113x103/
ul, indirekt bilirubin 6.6 mg/dl, kreatinin 0.49 mg/dl,
AST 39 U/1, ALT 40 U/1, LDH 264 U/], transferrin satt-
rasyonu %63, folat 3.7 ng/ml, vitamin B12 263 mg/dl,
retiktilosit %1.4, haptoglobulin 13.4 mg/dl olarak sap-
tandi. Hastanin periferik yaymasinda mikrositoz, hipok-
romi ve sistositler goze carpti. Hemoglobin elektroforezin-
de HbF %23.7, HbA2 %3.8 olarak tespit edildi. Hastanin
ekokardiyografi tetkikinde patolojik bulgu saptanmadi.

Tartisma: Eriskinlerde HbF ytksekligi primer ya da
sekonder olabilir. Primer HbF yuksekliginin temelinde
genellikle mutasyonlar yer alir. HBG1/2 mutasyonla-
r1 HbF yuksekligi olan vakalarda saptanmistir. Ayrica
Xmnl1-HBG2, HBS1L-MYB, BCL11A mutasyonlar kalici
HbF yuksekligine katkida bulunurlar. Bunun yaninda
beta talasemi intermedia vakalarinin %50 kadarinda HbF
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yuksekligi saptanir. Beta talasemi intermedia vakalarinin
asir1 transfizyon gereksinimi olmadan ikinci dekada
ulasabildikleri bilinmektedir. Bu nedenle bizim hasta-
mizda akla iki hastalik gelmektedir. Bunlar beta talasemi
intermedia ve herediter persistan fetal hemoglobinemidir.
Bunlar arasindaki ayirici tani genetik inceleme yardimi
ile yapilmalidir. Biz de, hastamizda genetik arastirma
yapmay: planladik. Sonuc¢ olarak, her ne kadar anemi
hastalariyla klinikte siklikla karsilasilsa da, tim anemi
vakalarinin etyolojisinin aydinlatilmas: i¢in dikkatli bir
sekilde degerlendirilmesi gerekir.

Anahtar Kelimeler: HbF ytiksekligi, anemi

Abstract: 216 P-131
MIKST TiPTE OTOIMMUN HEMOLITIiK ANEMi: OLGU
SUNUMU. Mehmet Sencan', Hatice Terzi!, Abdulkerim
Yilmaz2. !Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Sivas, 2Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Bilim Dali, Sivas

Hemolitik anemiler eritrositlerin normal yasam stre-
lerinin eritrosit dis1 sebeplere veya eritrositlerdeki yapisal
degisikliklere baglh olarak kisalmasindan kaynaklanan bir
anemi grubudur. Otoimmun hemolitik anemiler (OIHA),
edinsel hemolitik aneminin en sik nedenlerinden biridir.

Sicak tip antikorlarla gelisen otoimmun hemolitik
anemi, sicak tip (37°C’de eritrosite baglanan) Ig G tipi
antikorlarla gelisir. Direk Coombs testi pozitiftir(Genellikle
anti-IgG (+), antiC3 (-)). Soguk tip antikor ile gelisen oto-
immun hemolitik anemide, soguk 1sida eritrosite bagla-
nan IgM tipi antikorlar kompleman: aktiflestirir. Direkt
Coombs testi antiC3 ile (+).Tedavisinde altta yatan etyo-
lojik faktortin tedavisi 6nerilir.

Bu yazida mikst tip otoimmun hemolitik anemi tanisi
konulan hastanin tedavi yénetiminin literattirle paylasil-
masi planlanmaktadir.

71 yasindaki hasta klinige goglus agrisi, nefes darli-
g1, Uslme-titreme ve sararma sikayetleri ile basvurdu.
Hastanin 6zgec¢misinde 2 yil énce folliktler hticreli len-
foma tanis: ile kemoterapi almis ve ardindan otolog kok
hticre nakli yapilmis. Takiplerinde hepatit B antijeni
pozitifligi saptanmis. Basvuru aninda WBC: 1,93 abso-
lute noétrofil sayisi: 0,81 absolite lenfosit sayisi:0,68
hemoglobin:6,2 MCV:116,2 MCH:49,3 MCHC:42,5
Hematokrit: 14,7 RBC:1,26 platelet:130000 retiktlosit
sayisi: 94,5 (%6,81) ALT:134 AST:144 LDH:768 ALP:114
GGT:72 Total bilirubin:16,22 direkt bilirubin:7,32 direkt
coombs IgG ve C3d pozitif olarak saptandi. AntiHBc IgM
pozitif saptanan hastaya akut viral hepatit B tanisi ile
tenofovir baslandi. Hastaya mikst tip otoimmun hemo-
litik anemi tanisi konuldu. Hem sicak ve soguk antikor-
lar1 uzaklastirmak hem de bilirubin diizeyini distrmek
icin hastaya toplam 9 seans terapoétik plazma degisimi
yapildi. Sonrasinda bilirubin duzeyleri diisen ve genel
durumu dtizelen hastaya 1mg / kg dozunda prednisolon
tedavisi baslandi. Es zamanli olarak tenofovir tedavi-
sine devam edildi. Takiplerinde hastanin klinigi dtzel-
di. labaratuvari;; WBC:6,46 Hemoglobin:13,9 RBC:3,5
Hematokrit:38,1 MCV:109,1 MCH:39,8 MCHC:36,5 pla-
telet: 110000 ALT:9 AST:18 LDH:315 Total bilirubin:2,11
direkt bilirubin:0,51 olarak saptandi. Prednisolon tedavi-
sinin 4. Haftasinda kontrol tetkiklerde hemoglobin diizey-
leri stabil olup direkt cooms (hem IgG hemde C3d) negatif
olarak saptandi. Prednisolon tedavisi ila¢ dozu azaltilarak
sonlandirild1.
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Sonug: Mikst tip otoimmun hemolitik anemide, hem
sicak hemde soguk tip antikorlar dolagsimda mevcut oldu-
gundan bu hastalarin kismi olarak plazma degisiminden
fayda gordugiint dustunmekteyiz. Plazma degisimi ile
akut hepatit B tanisi da olan bu olgumuzda plazma degi-
simi hastanin hepatik yonden stabilizasyonuna yardimci
olmus hem de dolasimdaki antikorlar uzaklastirmistir.
Anahtar Kelimeler: Soguk antikor, Sicak antikor, Hemolitik
anemi

Abstract: 443 P-132
PRIMERI BILINMEYEN KANSERE BAGLI SOGUK
AGLUTININ HASTALIGI. Gursel Gunes!, Umit Yavuz
Malkan!, Sezgin Etgul', Nilgin Sayinalp!, Salih Aksu'.
!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Soguk aglutinin hastaligi (SAH) soguk agluti-
ninler adi verilen otoantikorlarin neden oldugu otoimmun
hemolitik anemi ile bulgu veren bir hastaliktir. Hastaligin
patogenezinde soguk aglutininlerin eritrosit membranina
baglanmas: ve hemolize yol a¢masi 6nemli yer tutar.
Sekonder SAH olgularinda siklikla 6nemi bilinmeyen
monoklonal gammopati (MGUS) ve lenfoplazmositoid len-
foma gibi altta yatan sistemik bir hastalik gdsterilebilir.

Burada primeri saptanamayan malign bir slrece
sekonder gelisen SAH olgusu sunulmustur.

Olgu Sunumu: Yetmis yasinda erkek hasta halsizlik,
yorgunluk, gece terlemesi ve kilo kaybi sikayetleriyle
basvurdu. Fizik muayenede minimal splenomegali disin-
da pozitif bulgu yoktu. Tam kan sayiminda hemoglobin
10.6 g/dL, hematokrit 11.1, 16kosit sayimi 5.6x10°/L,
trombosit saymm 183x10°/L dlizeyindeydi. Alinan kan
o6rneginin vicut 1sisinda muhafaza edilerek kan sayimm
yapilmasi ile hemoglobin ve hematokrit dlizeyleri arasin-
daki uyumsuzluk dtizeldi. Periferik kanda soguk agltiti-
nin dizeylerinin ytksek oldugu saptandi. Hastaya SAH
tanis1 konuldu ve etyoloji arastirilmak tizere hastaneye
yatirildi. Goértinttlemede 13 cm splenomegali ve derin
inguinal bolgede 1x1 cm ebatlarinda stabil lenfadenopati
goruldu. Diger tetkiklerde MGUS, lenfoma ya da baska
bir malignite dustndirecek bulgu yoktu. Takibinde
anormal kan degerleri dlizelen hasta yakin takip 6nerile-
rek taburcu edildi.

Uc ay sonra derin hemolitik anemi tablosu ile tekrar
hastaneye basvuran hastanin goéruntilemesinde 22 cm
splenomegali ve intraabdominal yaygin lenfadenopatileri
mevcuttu. Kemik iligi biyopsisinde lenfoid infiltrasyon
vardi. Lenf nodlarinin derinde lokalizasyonu ve hasta-
nin genel durumunun kéti olmasi nedeniyle lenf nodu
biyopsisi yapilamadi. Hastaya rituksimab ve prednizolon
baslandi. Hastanin genel durumu giderek koéttlesti ve
tedavi baslandiktan dort glin sonra kaybedildi.

Tartisma: SAH altta yatan patolojiye gore degisik kli-
nik bulgularla kendini gdsterebilen nadir bir hastaliktir.
Bu olgular olasi lenfoma, MGUS veya diger malignitelerin
dislanmas: i¢in ¢ok dikkatli bir sekilde degerlendirilme-
lidir. Hastamizin ilk basvurusunda yapilan arastirmada
altta yatan bir patoloji saptanmamisti. Hastanin semp-
tomlarinin hafif olmasi: nedeniyle spesifik bir tedavi bas-
lanmamis, koruyucu 6nlemler ve yakin takip onerilerek
taburcu edilmisti.

SAH‘nin tedavisi hastanin semptomlar: ve altta yatan
hastaligin agirhigina baghdir. Bazi hastalarda koruyucu
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onlemler yeterli olabilirken, ciddi olgularda rituximab ve
kortikosteroidler gibi ajanlar baslanabilir.

SAH’da altta yatan patolojiyi bulmak ve etkin bir
tedavi icin ilk degerlendirme kadar yakin takip de ¢cok
dnemlidir. Ozellikle altta yatan hastaligin gdsterilemedigi
olgularda semptom ve bulgularin siddetine bagh olarak
haftalik ya da aylik degerlendirmeler yapilabilir. Yakin
takibin 6nemi konusunda hasta ve yakinlarinin igbirligini
saglayabilmek icin hastalik hakkinda detayl bilgilendir-
me yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Soguk aglutinin hastaligi, lenfoma

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar

Abstract: 471 P-133
MULTIPiL MYELOMA TANISI iLE TEDAVi ALIRKEN
PLAZMASITOMA BAGLI VENA KAVA SUPERIiOR
SENDROMU KLIiNiGi GELISEN VE PLAZMA HUCRELI
LOSEMIYE PROGRESE OLAN OLGU SUNUMU. Osman
Yokus', Mehmet Hilmi Dogu!, Rafet Eren', Elif Suyani'.
fstanbul Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Istanbul

Giris ve Amagc: Plazma hucreli 16semi(PHL), MM nin
agresifbirvaryantidir. Ekstramedtiller plazmasitoma(EMP)
ise siklikla tist solunum yollarini tutmakta olup siklikla
iyi prognozludur. Intratorasik plazmasitoma bagh vena
kava sUperior sendrom(VKSS) gelisimi oldukc¢a nadir bir
durumdur.

Burada, MM tanili olgumuzda, kemoterapi(KT) tedavi-
si altinda iken sekonder PHL tablosu ve VKSS komplikas-
yonuna yol acan mediastinal ekstramedtller plazmasitom
birlikteligi saptanan ilgin¢ ve nadir bir olgu sunulacaktir.

Olgu: 57 yasinda erkek hasta, Subat 2013’te tirolithiazis
nedeniyle tetkik edilirken anemi, sedimentasyon yuksekligi
saptaninca tetkiklerde (serum ve idrar immunfiksasyon
elektroforezi) monoklonal IgG kappa band: gozlendi.Kemik
ilik apirasyon ve biyopsisinde monoklonalite gosteren %40
civari plazma hticre saptaninca MM tanusi (ISS evre II, durie
salmon evre 3A). Hastaya 2 kur VAD kemoterapisi verildi.
Kontrolde VKSS ile uyumlu fizik muayene bulgular: tespit
edilince cekilen toraks BT’de VKSS ile uyumlu gértintim
saptandi. Cekilen PET CT'de lenf bezlerinde(LAP), dalak
ve kemik iliginde yaygin tutulum saptandi. Servikal LAP
biyopsisi sonucu plazma hticre infiltrasyonu tespit edildi.
VAD KT’si altinda progresyon oldugundan hastaya Bortez
omib+Deksametazon+Lenalidomid(VDr) baslandi.Bu tedavi
baslanmasinin 15-20 glin sonrasinda 96.000 mm®¥e varan
l6kositozu gelismesi Uzerine yapilan PY'da silme plaz-
mablast gortlda ve flowla sonucu PHL ile uyumlu geldi.
Sonrasinda FM ve laboratuvar degerleri bozulan hasta sep-
tik sok tablosundan vefat etti.

Tartisma: PHL, plazma hucreli hastaliklarin nadir
formu olup %2’sini teskil eder. Perifer kanda ytiksek oranda
plazma huicreleri dolagsmaktadir. MM’ya sekonder sonradan
gelisen olgulara‘sekonder PHL denilirken, de novo gelisen
olgulara ise‘primer PHL’ diye adlandirihir. Klinik bulgular
MMye nazaran siddetli ve kemoterapiye diren¢ fazladir.
EMPnin 6n mediastende gortilmesi oldukca nadirdir.

Bizim MM ile takip ettigimiz olguda ise 2 VAD KT
sonrasi hem PHL gelismesi ve hem de eszamanli VKSS’a
yol acan EMP tanisi konmasi nadir ve ilging bir tesadtf-
ttur.Klinik seyrin agresif olup konvansiyonel tedavilere
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yanitin cok ko6t oldugundan agresif coklu yeni antimye-
lom ajanlarinin verilmesi 6nerilir.

Bu oOneriler dogrultusunda hastamiza distk dozda
bortezomib, lenalidomit, ve deksametazon kombine teda-
visi baslandi. Buna ragmen yaklasik 15-20 giin sonra
hasta sepsis ve sok tablosuyla kaybedilmistir.

Literattirde, olgumuza benzer sekilde, 6n medi-
astende kappa hafif zincire baglh ekstramedtller
plazmasitoma(EMP) bagli VKSS gelisen 79 yasinda erkek
bir hasta bildirilmistir.

Sonug¢ olarak, PHL ve EMP birlikte oldugunda cok
agresif seyredecegi asikardir. Bu olgularda kemoterapi
ve radyoterapinin kombine verilmesi, ardindan da OKIT
yada AKIT yapilmasi, yani agresif ve giincel etkin tedavi-
lerin uygulanmasi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: plazmasitom; vena kava superior sendromu

Abstract: 62 P-134
KANAMA BOZUKLUGU OLAN HASTALARDA
INTRAKRANIAL HEMORAJiI. Hande Kizilocak!,
Gurcan Dikme!, Begiim Ko¢!, Zehra Hasiloglu?,
Ibrahim Adaletli?, Nihal Ozdemir!, Tiraje Celkan!.
!Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Onkoloji
Bilim Dali, ?Cerrahpasa Tip Fakliltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, Istanbul

Konjenital kanama bozuklugu olan ¢ocuklarda morta-
litenin en dnemli sebebi intrakranial kanamalardir (IKK).
Erken tani ve tedavi mortalitenin azaltilmasinda 6nem-
lidir. Her ne kadar bilgisayarli tomografi (BT) tani icin
énemli bilgi saglasa da; IKK siiphesinde kranial BT’nin ne
zaman cekilmesi gerektigi kesin olarak belirlenmemistir.

Retrospektif olarak yaptigimiz c¢alismamizda 503
kanama bozuklugu olan hastanin kranial BT sonug¢larim
ve medikal kayitlarini degerlendirdik (256 ITP, 5 Bernard
Soulier, 31 Glanzmann Trombastenisi, 61 Hemofili A
ve B, 74 nadir kanama bozuklugu, 55 Von Willebrand
Hastaligl, 7 kombine faktor eksikligi ve 14 etyolojisi belir-
lenemeyen kanama bozuklugu).Tan1 sonras: tiim hastala-
ra IKK’nin klinik bulgulari, erken tani ve tedavinin énemi
anlatildi. Kusma, bilin¢ bulanikligi (Glaskow koma skala-
s1 <10) veya fokal norolojik defisiti olan hastalar hastane-
ye yatirilarak takibe alindi ve kranial BT leri ¢ekildi.2003
ve 2013 yillar1 arasinda 79 olguda kranial BT cekildi ve
sadece 6 hastada IKK saptandi. Beyin parankimi icinde
kanama saptanan 2 Faktor VIII (F VIII), 2 F VII, 1 F X ve 1
F V eksikliginde, faktor replasman tedavisi sonrasi hicbir
hastada norolojik sekel ve mortalite gértilmedi.

Bu calisma sonucunda ailelerin kafa travmasi ve
faktor replasmani hakkinda bilgilendirilmesi sonucunda
kranial BT endikasyonlarimizin beklenenden daha az
oldugunu gorduk. Ayni zaman diliminde merkezimizde
inme nedeni ile takip edilen 92 hasta degerlendirilmis
ve 23 hastada (%19.5) hemoraji saptanmisti. Hemoraji
saptanan %43 hastada etyoloji yenidoganin ge¢c hemo-
rajik hastaligi olarak bulunmustu. Sadece merkezi-
mizde takipte olmayan 1 hastada etyolojide Hemofili B
gorulmustu.

Anahtar Kelimeler: kanama bozuklugu, intrakranial kanama
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Abstract: 161 P-135
INTRAKRANIAL KITLEYi TAKLIT EDEN TROMBOZ
OLGUSU. Derya Ozyoriik!, Neslihan Karakurt!,
Arzu Yazal Erdem!, Suna Emir!, Bahattin Tuncg!,
Nese Yarali!, Namik Ozbek!. Ankara Cocuk Saghgt
ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim Arastirma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji Onkoloji Klinigi, Ankara

Serebral sinovend6z tromboz cocuklarda nadir gértilen
bir hastalik olup 18 yas altindaki insidans1 1/100.000’den
azdir. Hastalar genellikle huzursuzluk, bas agrisi, nébet,
ensefalopati, papilédem, kranial sinir felci veya koma ile
basvurabilir (1). Burada intrakranial kitleyi taklit eden
bir tromboz olgusu sunulmustur.

16 yasinda kiz hasta 2 aydir devam eden bas agrisi,
kusma ve biling bulanikligi ile acil servise basvurdu.
Hastanin fizik muayenesinde fasial paralizi ve sol kolda
guc kaybi saptandi. Kranial BT ve takibinde cekilen kra-
nial MR’da sagda temporal lob lokalizasyonunda, belirgin
o6demin eslik ettigi, 3. ve sag lateral ventriktili basilayan,
orta hat yapilarinda sagdan sola sifte neden olan yakla-
stk 65x42x55 mm boyutlarinda kitle gértintimu izlendi.
On tani olarak kitle i¢i hemoraji dusiiniilen hastaya
bradikardi ve anizokori bulgular: saptanmasi nedeniyle
acil operasyon yapildi. Kitle gérintimiindeki hematom ve
etrafindaki dokudan biyopsi alindi ve hematomun rezek-
siyonu yapildi. Patoloji sonucu‘hematom, gliozis odak-
lar1, inflamasyon ve vaskiilit alanlar1’ olarak raporlandi.
Hastanin demir eksikligi anemisi disinda laboratuar bul-
gular1 normal, timor belirtecleri negatif, vaskulit acisin-
dan romatolojik tetkikleri normaldi. Trombus acisindan
cekilen kranial MR venografide transvers sintis orta distal
kesiminde, sigmoid sintiste juguler ven lokalizasyonunda
akim sinyali gorilmedi. Dijital subtraksiyon anjiografi-
de arteriyel tikaniklik saptanmadi, ancak sag transvers
sigmoid sintslerde ve sag juguler vende dolus izlenmedi.
Karotis dopler USG normal bulundu. Transvers sinus
trombozu tanisiyla hastaya enoksoparin tedavisi baslan-
di. Tromboz icin genetik ve edinsel bir risk faktérti sap-
tanmayan hastanin izleminin 10. ayinda ¢ekilen kontrol
kranial MR anjiyografisi normal olarak degerlendirildi ve
12. ayinda antikoagulasyon kesildi.

Literatir incelendiginde intrakraniyal kitle bulgular:
veren tromboz olgusu oldukca nadirdir. Bu olgulardan
biri olan 54 yasinda bir erkek, beyin timoért 6n tani-
siyla opere edilmis, ancak hastada timor olmadigi, orta
serebral arter anevrizmasina bagh tromboz oldugu tespit
edilmistir (2). 20 aylik bir kiz hasta ise, hizli gelisen sol
hemiparezi ile basvurdugunda cekilen kranial MR’da
sag talamusta glial timoér veya abseye benzeyen bir
lezyon saptanmis, stereotaktik biopsi yapilarak alinan
numunenin patolojik incelenmesi sonucu malignansiye
rastlanmamis, izleminin 14. gintnde tekrarlanan kra-
nial MR’da stiperior sagital ve transvers sintiste tromboz
saptanmistir (3). Sonuc olarak, intrakranial kitle lezyonu
ile bagvuran stipheli hastalarda, olgu bazinda klinisyen,
cerrah ve radyologlarin ortak karariyla ameliyat 6ncesi
kranial MR anjiyografi ¢ekilmesi 6nerilebilir.

Anahtar Kelimeler: Transvers sints trombozu, intrakraniyal kitle
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Sekil 1.

Abstract: 185 P-136
COCUKLARDA KONGENITAL FX EKSIKLiGi: 25 YILLIK
IZLEM. Zafer Salcioglu!, Hiilya Sayilan Sen!, Deniz
Tugcu!, Gontl Aydogan', Ferhan Akict', Zafer Baslar?.
fstanbul Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastrma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji Klinigi, 2Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Daly, Istanbul

Amac: Kongenital Faktér X (FX) eksikligi otozomal
resesif gecis gosteren, 1:1 milyon sikhiginda rastlanan
bir pihtilasma bozuklugudur. Ciddi hastalikta yenido-
gan doneminden baslayarak kanamalar gézlenir. Gobek
kordonu, mukozal kanamalar, menoraji, hemartroz ve
merkezi sinir sistemi (MSS) kanamalar1 bildirilmistir.
Calismamizda 1990-2015 yillar1 arasinda klinigimizde
izlenen 20 FX eksikligi olgusunun gecmise déntik bulgu-
lan paylasilmaktadir.

Gerec ve yontem: Veriler hasta dosyalarindan ve
2005 yili sonrasinda olusturulan elektronik bilgi islem
ortamindaki kayitlardan hazirlandi. Kan sayimi, PT,
aPTT, fibrinojen, kanama zamani, periferik formul testleri
hastanemiz laboratuarlarinda yapildi. Faktér aktivite ve
inhibitor tayinleri hastanemiz hemostaz laboratuar: ve
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Dahili
Hematoloji laboratuarinda ¢alisildi.

Bulgular: Hastalarin 13’ erkek, 7’si kizdi. Yaglar: iki
hafta ile 24 yil, tan1 yaslarn iki hafta ile 19 yil arasinda
degismekteydi. Ebeveynlerinde %75 oraninda akrabalik
oyktst vardi. Hastalarin 6’sinda F:C %1’den dusuk, 6
hastada F:C %1-5 arasinda, 8 hastada %5’den yuksekti.
On alt1 olgu semptomatik (%80), dort olgu asemptoma-
tikti (%20). Asemptomatik olgularin ikisi aile oykusu,
biri cerrahi girisim oncesi testler, biri cerrahi girisim
esnasinda kanama ile tani almisti. Semptomatik hasta-
larin dérdiinde grade II (%25), 12’sinde grade III (%795)
kanama vardi. Kanamalar 8 hastada yasamin ilk ti¢ ayin-
da (%50), iki hastada 3 ay ile bir yas arasinda (%12.5)
ve 6 hastada bir yasindan sonra olusmustu (%37.5).
Semptomatik hastalarin 10’u yasamin ilk bir yilinda tani
almist1 (%62.5).

Olgularin ilk kanama boélgeleri olarak MSS (%37.5),
cilt (%18.7), burun (%12.5), yamusak doku (%12.5), idrar
yolu (%12.5), eklem (%6.3) 6ne ¢ikti. Kanama prevalans-
lar1 MSS (%43.7), cilt (%37.5), agiz i¢i (37.5), yumusak
doku (%37.5), burun (%31.3), eklem (%25), idrar yolu
(%12.5), ileopsoas (%12.5), menoraji (%6.3), cerrahi giri-
sime bagli kanamalar (%6.3) olarak siralandi. Ciddi kana-
malar olarak ilk sirayr MSS kanamalar: alirken (%46.7),
bunu eklem (%26.7), ileopsoas (%13.3) ve idrar yolu
(%13.3) kanamalar izledi. Taze donmus plazma (TDP),
protrombin kompleks konsantresi, traneksamik asit
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tedavi icin kullanildi. Dért hastada sekonder profilaksi
uygulandi. Ttm tedaviler periferik damarlardan uygulan-
di, katater kullanilmadi. Tedavi sirasinda ve izlemde inhi-
bitor gelismedi, allerjik ve trombotik yan etki gézlenmedi.
Sonug: Izlem stresi boyunca iki hastamiza MSS
kanamas1 nedeniyle sekonder profilaksi uygulanmistir.
Bildirimizde 6zellikle ciddi FX eksikligi olgularinin profi-
laksi gereksinimi ve stratejisi tartisilmaktadir.
Anahtar Kelimeler: Faktor X eksikligi, Kongenital, Pediatri

Abstract: 239 P-137
KANSER ILiSKiLi MIKROANJIOPATIiK HEMOLITIK
ANEMi NEDENIYLE FARKEDILEN GENC PRIMERI
BILINMEYEN NEOPLAZi OLGUSU. Birgil Oneg!, Esra
Ozen?, Kiursad Onec®, Ali Nihat Annakkaya!. !Diizce
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diizce,
2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Diizce, 3Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji
Bilim Dali, Diizce, *Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis
Hastaliklart Anabilim Dali, Dtizce

Giris: Kanser iliskili mikroanjiopatik hemolitik anemi
(KI-MAHA); sistositlerle birlikte Coombs negatif hemolitik
anemi, trombositopeni ve klinik ya da patolojik olarak
gosterilmis mikrovasktiler trombozun varlhig ile karak-
terize nadir bir paraneoplastik sendromdur. Klinigimize
KI-MAHA tablosunda bagvurarak tani alan ve fatal seyre-
den, cok genc bir primeri bilinmeyen metastatik malignite
olgusunu sunuyoruz.

Olgu Sunumu: Yirmi bir yasinda bayan hasta sirt
agrisi, nefes darlhig, takipne ile bagsvurdugunda kan
sayiminda l6kositoz ve trombositopeni oldugu (Beyaz
ktire:18.000/uL, Hb:15,3 g/dL, P1t:10.000 ul) géralda. ik
degerlendirmede periferik yaymada l6koeritroblastik tablo,
retiktilositoz ve trombositopeni izlenmekle beraber sistosit
gortulmedi. Karaciger fonksiyon testleri 2-3kat artmis, LDH
diizeyi 2000 U/L’in tzerinde ancak bobrek fonksiyonlar:
normaldi. Hipoksi, hipokarbi ve D-dimer yuksekligi ile
birlikte pulmoner emboli diistintldt ancak tomografilerde
trombus izlenmezken karacigerde c¢ok sayida metastazla
uyumlu solid lezyon gozlendi. Anemisi birka¢ gin icinde
belirginlesen, trombositopenisi derinlesen hastanin genel
durumu bozularak solunum yetmezligi gelisti. Non-invaziv
mekanik ventilasyon ihtiyaci gelisti ve yogun bakima
alindi. Coombs negatif hemolitik anemi ve periferik kanda
sistositlerin ortaya ¢ikmasi ile mikroanjiopatik hemolitik
anemi (MAHA) 6n tanisiyla taze donmus plazma tedavisine
(30 ml/kg) baslandi. Ciddi kanama riski nedeniyle metas-
tatik kitlelerden biyopsi alinamadi. Tedaviye yanit verme-
yen hasta takibinin sekizinci gintinde, plazmaferez yapi-
labilecek merkeze sevk edilirken kaybedildi. ADAMTS13
antijen seviyesi 1,0 mcg/ml (N=0,5-1,6) ve aktivitesi %44
(N=40-130) olarak saptandi.

Tartisma: KI-MAHA, klinik olarak MAHA tanis1 alan
hastalar icinde prevelans: %3,5 olan nadir bir sekonder
MAHA sebebidir. Trombotik trombositopenik purpura
(TTP) ya da atipik hemolitik Giremik sendromdan farkl
olarak plazmaferez tedavisinden fayda gdérmesi nadir-
dir ve altta yatan malignite tedavi edilemedigi takdirde
prognozu cok kétudiur. ADAMTS13 seviyelerinin TTP’den
farkli olarak normal ya da hafif azalmis olmas: beklenir.
Lokoeritroblastik tablo ile prezentasyon ve pulmoner
komplikasyonlar KI-MAHA’da siktir ve taniya yénlendire-
bilecek ipuclar: olabilir.

Anahtar Kelimeler: mikroanjiopatik hemolitik anemi, kanser
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Abstract: 472 P-138
LOSEMiI HASTALARINDA NOTROPENIiK ATES
DONEMINDE KULLANILAN UZAMIS ANTIBiYOTIK
KULLANIMINA BAGLI GELISEN KANAMA VE
PIHTILASMA BOZUKLUGU. Osman Yokus!, Rafet
Eren!, Mehmet Hilmi Dogu!, Elif Suyani'. ![stanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris ve Amag: Akut losemilerde nétropenik ates
doénemlerinde genis spektrumlu ve 2 haftay: gecen basta
beta-laktam ve sefalosporin grubu antiiyotik kullanimi
sonrasi vitamin K eksikligi ve buna baglh basta hipotrom-
binemi gelisip kanamaya egilim artirdig: bildirilmistir(1).

Bu durumu hatirlatma amach asagida iki olgu sunu-
mu esliginde konu 6rneklendirilip daha sonra bazi pratik
onerilerde bulunulacaktir.

Olgu 1: Difftiz blyytik B hticreli lenfoma(DLBC NHL)
tanili 35 yasinda erkek hasta, Haziran 2014 te sol boyun
kitlesi(Lenf nod) eksiyonel sonucu DBBH lenfoma, gri
zon lenfoma tanis1 konuldu. Bu tani ile R CHOP basland1
ve 5 kur verildi. Kontrol PET CT de hala PET- CT tutu-
lum heterojen pozitif gelince kismi regresyon, inkomplet
yanit kabul edilip 4 kir hyper CVAD KT ve ardindan
OKIT yapilmas1 planladik.Hyper CVAD 2A kolu KT alir-
ken 3 hafta kadar tazosin ardindan tavanic, zyvoxide
antibiyotiklerini 10 ar glin aldi. Hastanin rutin haftalik
tetkiklerinde; INR 3,1 PT 36 aPTT 73 olarak uzun sap-
tandi. Vitamin K basland: ve 2 mg verilince hemostazda
dizelme goézlendi. Bu durum uzun sureli antibiyotik
tedavisine baglandi. Halen hemostaz degerleri normal,
takibi stirmekte ve OKIT plan1 yapilmaktadir.

Olgu 2: AML -M4 tanii 58 yasinda erkek hasta,
remisyon induksiyon olarak 3+5+7 kemoterapisi
verildij;inkomplet yanit alininca reindiksiyon verildi.
Hastada yaklasik 1,5 aydir cefperazon, ambizom, mero-
nem, gibi antibiyotikleri kullandi. Hastaneye yatis hemos-
tazi normal olup, yatisindan 20 gtin sonra INR:1,7- ila 3
arasinda seyretmekte (PT 23 aPTT 46, fibrinojen 120mg/
dlt); remisyon induiksiyon yaniti varmi diye yapilan kont-
rol biyopsi yerlerinde yaygin ekimotik lezyonlar var ve
biyopsi yerinden zaman zaman kanama devam etti(5 glin
strdu).

Hasta basindan beri hep pansitopenik, INR 1,4,
D- dimer >4 Uuzerinde. Hastanin genel durumu bozulup
septik soka girip 2.ci reindiiksiyon kemoterapisinin 20.
gununde vefat etti.

Tartisma ve Sonug¢: Akut l6semili olgularda 10-15
gin sureleri gecen beta laktam ve anti psdédomonal
sefalosporin grubu antibiyotik kullanimina bagh vitamin
K azalmasi ve buna bagh karacigerde tUretilen o6zellikle
faktor II, VII, IX ve X Uretimi bozulmasi yine trombosit
fonksiyon bozuklugu ile iliskili hemostaz defektleri -yuka-
rida 2 olgumuzdada sundugumuz gibi- gelismektedir (2).
Bu durum varliginda trombosit transflizyonu yanisira
uygun dozda vitamin K replasmani ve taze donmus plaz-
ma verilmelidir.Bir yayinda intravenéz sefalosporin kul-
lanilan(3) bes olguda koagtilasyon anomalisi gelistigi bu
olgulara verilen vit K ile bu durumun duzeldigi, bobrek
yetersizligi varhginda kanama egiliminin daha da arttig
bildirilmistir.

Sonuc¢: Uzun sUre genis spektrumlu antibiyotik
kullanan Akut Losemi hastalarda vit K eksikligine bagh
hemostaz defekti de akilda tutulmalidir
Anahtar Kelimeler: hemostaz, antibiyotik, 16semi
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Abstract: 106 P-139
KONJENITAL TROMBOSIT BOZUKLUKLARINDA
FiZiK BAKIDA DIiKKAT CEKENLER. Hande Kizilocak!,
Gtircan Dikme!, Begiim Kog!, Nihal Ozdemir!, Tiraje
Celkan'. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Onbkoloji Bilim Dali, Istanbul

Cocukluk caginda kanama nedenleri icinde trom-
bosit fonksiyon bozukluklar: cok sik karsimiza c¢ikmaz.
Bu nedenle tamida zorlanilan grup hastaliklardandir.
Genelde ila¢ kullanimina ya da bobrek, karaciger hasta-
liklarina ikincil gelisir. Kalitsal trombosit fonksiyon has-
taliklarinda ise genelde trombosit sayisi normal ve klinik
olarak kanamada agir olmadig icin tani almadan yillarca
sorunsuz yasayabilirler. Tani icin trombosit fonksiyon
testleri kullanilir; kanama zamani ve PFA cogu zaman
normal ya da minér bozukluk goésterebilir. Bu neden-
le klinikte fizik muayene bulgularindan bize yardimci
olabilecek verileri arastirmak amaci ile hastalarimizi
irdeledik. Hastalarimizin 28’ Glanzmann trombastenisi,
5’1 Bernard Soulier Sendromu, 17’si trombosit fonksiyon
bozuklugu ve 3 tanesi Hermansky Pudlak Sendromu idi.

Bernard Soulier sendromlu hastalarimiz, VKI(viicut
kitle indeksi)>30 olan obez hastalardi. Bu hastalarda
hemofililerdeki gibi dental hastaliklar en énemli sorunlar-
dandi. Glanzmann Trombastenisi olan grupta tekrarlayan
USYE hikayesi, adenoid ve tonsillit sorunlar sikti. Ayrica
akne ve tirnak yatagl enfeksiyonlar: saptadik. Trombosit
granul defektlerinde ise mikrokornea, herediter anjiyoo-
dem ve kas veya sacta Waardenburg sendromundakine
benzer sekilde bolgesel beyaz percem olan bir ailemiz
vardi. Nistagmus ve kutis marmaratus; Hermansky Pudlak
sendromulu 3 hastamizda eslik eden klinik bulgulardi.

Trombosit fonksiyon bozukluklarinda tani oldukeca
zor ve komplikedir; bu nedenle eslik eden mindér klinik
bulgular bize yol gosterebilir. Bu agidan hastalarin ince-
lenmesinin de uygun oldugunu distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: trombosit fonksiyon bozuklugu

Abstract: 336 P-140
ENDER BiR OLGU: FAKTOR 11 EKSIKLiGi (HEMOFILI
C). Yusuf flhan!', Orhan Kemal Yucel?, Utku Iltar?,
Ramazan Erdem?, Ozan Salim?, Levent Undar?.
iAkdeniz Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Antalya, 2Akdeniz Universitesi, Ic Hastaliklant Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Antalya

Giris: F11 (Faktor 11) eksikligi (Hemofili C), otozomal
gecis gosteren, hem kadinlar hem de erkekleri etkileyen
nadir bir kanama bozuklugudur. Genel populasyon-
da tahmini sikligt 1/1.000.000 iken o6zellikle Askenazi
Yahudilerinde heterozigot olarak rastlanma sikligi %8-9
olarak bildirilmistir. Faktor XI eksikliginde spontan
kanama beklenmezken olgularin buytuk cogunlugu
asemptomatiktir. Bir kisim hasta ise travma veya cerrahi
sonrasi1 mukozal yltzeylerde (6zellikle oral kavite, nazal
kavite, genitolriner sistem) kanama diyatezi bulgular:
ile bagvurabilirler. Plazma faktér duizeyleri ile kanama
siddeti arasinda iliski gosterilememistir. Klinigimizde FXI
eksikligi tespit ettigimiz bir olguyu bildiriyoruz.

Olgu: 39 yasinda erkek hasta, dis merkezde femur
basina yapilacak ortopedik girisim o6ncesi rutin tet-
kikleri sirasinda aktive parsiyel tromboplastin zama-
ni (APTT) wuzunlugu ile tarafimiza yo6nlendirildi.
Ozgecmiginde ve aile dykiistinde kanama diyatezi yoktu.
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Fizik muayenesinde herhangi bir 6zellik saptanmadi.
Hb:14,5 g/dl (12-16), Lokosit: 8620/mm? (4800-10800),
Nétrofil: 5150/ mm?® (2060-7020), Lenfosit: 2440/mm?
(1300-3500), Trombosit: 240000/mm?(150000-450000),
PT:12,1 sn (10,4-14), INR:1,06, APTT:75,2 sn (21-36,5)
olarak saptandi. Uzamis olan APTT, karisim testinde
normal seviyeye geriledi. Kazanilmis APTT uzunlugu
yapabilecek nedenler (heparin kullanimi, direkt trombin
inhibitérti kullanimi (Dabigatran...)) dislandiktan sonra
on planda kalitsal faktor eksikligi dtstnulerek faktor
dtizeyleri calisildi. F8: %135,6 (50-150), Von Willebrand
Faktor (VWF) dlizeyi: 157 (50-160) F9: %78 (50-150), F12:
%75 (50-150), F11: %3 (50-150) olarak tespit edildi. Olgu
mevcut bulgularla kalitsal F11 eksikligi tanisi aldi. Dis
merkezde ortopedik girisim planlanan olgu bilgilendirildi.
Ulkemizde F11 konsantreleri bulunmamasi nedeniyle
taze donmus plazma (TDP, 10-20ml/kg/glin) esliginde
yakin kanama ve APTT takibi ile operasyon ¢nerildi.
Tartisma: Faktor 11 eksikligi, nadir faktoér eksikligi
sebeplerindendir. Hastalar ileri yaslara kadar bulgu ver-
meyebilir. zole APTT uzunlugu olan vakalarda, edinsel
nedenler dislandiktan sonra F8 ve F9 eksikligi ile beraber
F11 eksikligi de akilda tutulmalidir. Tedavide antifibri-
nolitik ajanlar (traneksamik asit), taze donmus plazma
(TDP), F11 konsantreleri, desmopressin ve rekombinant
faktor 7a preparatlar: kullanilabilir.
Anahtar Kelimeler: faktor 11 eksikligi, hemofili C

Abstract: 340 P-141
RiVAROXABAN KULLANIMINA BAGLI KANAMA
KOMPLIKASYONU TEDAVISINDE PROTROMBIN
KOMPLEX KONSANTRESi KULLANILAN BIR VAKA.
Ali thsan Gemici!, Murat Cinarsoy'. !Sanlurfa Mehmet
Akif Inan Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Sanlwrfa

Amagc: Vitamin K antagonisti olmayan yeni oral
antikoagtilanlarda(YOAK) protrombin kompleks konsant-
resi kullaniminin etkili oldugu bir vaka bildirimi

Olgu: 78 yasinda kadin hasta, nonvalvular atriyal
fibrilasyonu (NVAF) olan ve varfarin kullanimina bagh
hemorajik inme gelismesi sonucu oral faktér Xa inhibi-
tori olan rivaroksabana (Xarelto®) gecilmesini takip eden
diseti kanamasi nedeni ile acil serviste yapilan degerlen-
dirmesi sonrasi, kanamanin rivoraxabana bagli oldugu
dustnulerek tarafimiza danisildi.

Hastanin servise kabul edilmesini takiben yapilan
degerlendirmesinde, gingival sizinti tarzinda kanama-
st oldugu ve ek kanama odagi olmadigi tespit edildi.
Hastanin NVAF disinda mevcut ek hastaligi saptanmadi.
Kanama diyatezi agisindan yapilan degerlendirmesinde
ek bulgu saptanmadi. Laboratuvar tetkiklerinde aktive
parsiyel tromboplastin zamani (APTT) 39 saniye, prot-
rombin zamamn (PT) 23 sn 6lctlmuis olup kombine koa-
gulasyon anormalligi disinda anormallik tespit edilmedi.
Hastaya gtinde iki kere 15 ml/kg dozunda taze donmus
plazma uygulandi. Kanama kontrolii saglanamayan has-
tada hemoglobin degeri 12 gram/dl degerinden 8 gram/dl
degerine duistti. Hastanin kanama odag1 agisindan yapi-
lan degerlendirmesinde ek odak tespit edilemedi. Hastaya
gunde iki kere 500 Unite/doz protrombin kompleks kon-
santresi (PCC) (Cofact?) uygulamasina gecildi. Hastanin
Uclncu dozu takiben dis eti kanamasi kontrol altina
alind1 ve uygulama sonlandirildi, takiplerinde kanama
tekrar1 gerceklesmedi.
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Tartisma: YOAK kullanilan hastalarda kanama duru-
munda etkin bir antidot olmamasinin yani sira elde mevcut
olup, varfarine baglh kanamalarda kullanilan diger ajanlarin
bu durumda kullanimina ait yapilmis klinik ¢calisma bulun-
mamaktadir. Bu vakada rixoroxaban kullanan bir hastada,
taze donmus plazma uygulamasina yanit alinamamais olup,
mukozal kanama deneysel calismalarda onerilen PCC
dozlarindan daha az dozda kullanilmasina ragmen PCC
(Cofact®) ile etkin sekilde kontrol altina alinmistir.

Monitorizasyon gerektirmemesi ve ila¢ etkilesiminin
kumadine goére daha az olmasi nedeni ile antikoagtilan
tercihinde YOAK kullanimi kumadine goére daha avan-
tajli géranmektedir. Ote yandan kanama durumlarinda
antidotu olmamasi, kanama olan vakalarda laboratuvar
yontemlerinin kanama siddeti ile iliskilendirilememesi ve
kanama kontroltine yonelik etkin yéntem ve rehberlerin
olusturulmamasi nedeni ile YOAK tercih edilirken dikkat-
li olunmasi gerekmektedir.

YOAK kullaniminin artacag 6ngérist gercekci bir
6ngoru olmakla beraber, kanama komplikasyonu gelisen
hastalarda “yaklagimin ne olmasi gerektigi“ sorusu glinui-
muizde hala acgikliga kavusmus degildir. Vakamizda da
gorulduigt tizere rivaroksaban kullanimina baghh mukozal
kanamasi olan hastalarda PCC kullanimi kanamay1 kont-
rol altina almakta etkin olabilir.

Anahtar Kelimeler: Antikoagulan, Rivaroxaban, Kanama

Abstract: 450 P-142
DILDE KANAMA iLE BASVURAN KIZ HASTA: FAKTOR
V- FAKTOR VIII BIiRLIKTE EKSIKLiGi. Hande
Kizilocak!, Nihal Ozdemir!, Fatih Varol?, Beglim Sirin
Ko¢!, Gurcan Dikme!, Halit Cam?, Tiraje Celkan'.
fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk
Sagligr ve Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Hematoloji-
Onbkoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, Cocuk Saglhigt ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Cocuk Acil Bilim Dali, Istanbul

Giris: Kanama diyatezi ile basvuran olgularda nadir
faktor eksiklikleri de etyolojide yer almaktadir. Faktor
(F) V ve F VIII'in birlikte eksikligi toplumda 1/10°s1k-
likta goértlen oldukca nadir bir kanama bozuklugudur.
Nadir kanama bozukluklarinin %3’tint olusturmakta-
dir. Faktor V ve FVIIl'in ayri ayr eksikliklerinden farklhi
olarak; birlikte eksiklikleri otozomal cekinik olarak kali-
tilmaktadir ve tek bir gendeki bozukluk nedeni ile olus-
maktadir. ERGIC-53 (endoplazmik retikulum ve golgi ara
kompartman proteini) ve MCFD2 (coklu koagulasyon fak-
tor eksikligi 2) isimli iki farkli gendeki mutasyon sonucu
olusur. Aralarinda FV ve FVIII‘in de bulundugu bir grup
proteinin hticre i¢i giris c¢ikisini kontrol eden proteini
kodlayan ERGIC-53 geni 18.kromozomun uzun kolunda
bulunmaktadir. Her ne kadar hepatositlerde normal mik-
tarda FV ve FVIII sentezlense de, ERGIC-53 fonksiyon
bozuklugu sonucunda bu faktoérlerin hiicre icinden gecisi
ve dolasima verilmesi bozulmaktadir.

Olgu: Bes yasinda kiz hasta dilini 1sirma sonrasi
kanama sikayeti ve dikis atilmasina ragmen kanamanin
devam etmesi Uzerine tarafimiza basvurdu. Daha once
bilinen kanama 6ykislt olmayan hasta basvurudan bir
yil 6nce kafa travmasi gecirmis ancak dikis yerinden
kanama izlenmemisti. Soy gecmisinde anne ve baba
l.dereceden akraba idi. Ailede kanama Oykulst yoktu.
Hastanin teyzesi aplastik anemi tanisi ile kaybedilmisti.
Fizik bakisinda hastanin dikis yerinden sizinti seklinde
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kanamas1 disinda 6zellik yoktu. Laboratuvar tetkiklerin-
de protrombin zamani (PZ): 26.7sn, PZ aktivitesi:%31.2,
INR: 2.3, aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ):
79sn idi. Karisim testinde sonugclar faktor eksikligi lehine
yorumlandi. Hastadan faktoér diizeyleri istendi. Faktor (F)
V dtizeyi:%4.5, FVIII duzeyi: %18.5 olan hastanin diger
faktor dizeyleri normal idi. Hastamiz bu sonuclarla FV -
FVIII birlikte eksikligi tanisi aldi. Hastamizdan da ERGIC-
53 geni icin tetkik génderildi.

Sonue¢: Nadir faktor eksiklikleri akraba evliliginin
yaygin oldugu boélgelerde daha sik gértilen hastaliklardir.
Klinik olarak hafif kanamalar gérulduginden, cogu vaka
tan1 alamamaktadir. FV-FVIII birlikte eksikligi, PZ ve
aPTZ uzunlugu bir arada olan hastalarda ayirici tanida
dustntlmelidir.

Anahtar Kelimeler: Faktor V ve Faktor VIII birlikte eksikligi

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Abstract: 183 P-143
TURKIYE’'DE KRONIK LENFOSITIK LOSEMi DAHA
ERKEN YASTA MI GORULUYOR?. Giiltekin Pekcan!,
Erden Atilla!, Pinar Ataca', Sinem Civriz Bozdag!,
Selami Kocak Toprak!, Meltem Kurt Yuksel', Pervin
Topcuoglu!, Osman Ilhan!, Hamdi Akan!, Giinhan
Gurman!, Onder Arslan!. !Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Kronik Lenfositik Losemi (KLL) Bati’da ileri
yasta gorulen en sik 16semi tipidir. Tani1 anindaki ortan-
ca yas 72°dir. Biz bu calismamizda KLL hastalarimizi
demografik olarak inceledik.

Ara¢c ve Yontem: Bu calismamizda klinigimizde
takip edilmekte olan ve B lenfosit sayis1 >5000mm?, akim
sitometrik incelemede CDS5, CD19, CD20, CD23, CD79b
ve yuzey Ig hafif zincir restriksiyonu immunfenotipi olan
99 KLL hastamizi ¢alismaya dahil ettik. IWCLL 2008
kriterlerine goére tani ve tedavi ilkeleri belirlenmistir.
Hastalarin tedavi éncesi performans durumlarini deger-
lendirirken CIRS kriterleri klinik calismalara uygun has-
talarda kullanmilmistir. Geri kalan hastalarin performans
durumlarn klinisyen gortusuyle fit ve fit olmayan olarak
belirlenmistir.

Bulgular: Tani anindaki ortanca yas 52 (aralik,
32-98)’dir. 60 hasta (%60) erkektir. Hastalarin yas dagi-
Iim1; %27.3 <50, %29.3 51-60, %30.3 61-70 and %13.1
>70’dtr. Tanm1 anindaki Rai evrelemesi sikligi O’dan 4’e
swrastyla; %15, %14, %25, %16 ve %29’dur. FISH anor-
malligi 19 hastada (%20) tespit edilirken en sik dell3q
(%10) bulunmustur. Dell7p ise %5 hastada saptanmistir.
52 hasta (%53) (27 fit, 18 unfit, 7 bilinmeyen) tani sonra-
sinda tedavi endikasyonu mevcuttur. Birinci sira tedavi
fit hastlarda (%25) Rituksimab-Fludarabin-Siklofosfamid
(R-FC), Rituksimab-Siklofosfamid-Prednizolon (R-CVP),
FC, veya R-Bendamustin iken fit olmayan hastalarda
doz azaltilmis R-FC (%61), tek klorambusil (Clb), R- Clb.
fkinci sira tedavide en sik fit olan hastalarda R-FC, fit
olmayan hastalarda azaltilmis doz R-FC verilmistir.

Sonug: KLL bircok genetik varyasyonlar ve klinik
gidis ile seyredebilir. KLL yaslilik donemi hastaligi olarak
bilinse de bizim kohortumuzda erken yasta daha sik tes-
pit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositik Losemi, Erken Yas
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Abstract: 271 P-144
KOLLiZYON TUMOR; AYNI LENF BEZINDE KRONIK
LENFOSITIK LGSEMi VE MEME KARSINOMUNU
TUTULUMU. Esra Terzi Demirsoy!, Ozgir Mehtap!, Elif
Birtas Atesoglu!, Ayfer Geduk!, Pinar Tarkun', Cengiz
Erc¢in?, Abdullah Hacihanefioglu'. 'Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi, Patoloji Bilim Dali, Kocaeli

Amagc: Kollizyon“collasion” tiimorler ; histolojik ola-
rak iki farkli hticreden kéken alan 2 farkli timérin ayni
anatomik boélgede bulunmasi olarak tanimlanmaktadir
(karsinom, lenfoma veya sarkom gibi). Kollizyon timorler
sik gorulen bir durum degildir. Lenfoma tedavisi sonrasi
ozellikle mediastinal radyoterapi sonrasi meme kanseri
riski arttigi bilinmekle beraber, ayni zamanda tersi de
meme kanseri olan hastalarda kemoterapi ve radyoterapi
sonrasi l6semi ve lenfoma gelisme riski de artmistir (1).
Ayni lenf bezinde lenfoma ve metastatik karsinomun bir
arada bulunmas: nadir gérultir. Bizde daha 6énce Kronik
Lenfositik Losemi (KLL) tanist almis olmasina ragmen;
KLL agisindan herhangi bir tedavi almayan hastada ayni
koltuk alt1 lenf bezinde hem KLL tutulumu hem de meme
karsinom metastazi saptanan olguyu sunuyoruz.

Olgu Sunumu: Daha 6nce bilinen hastaligi olmayan
56 yasinda kadin hasta, 2 aydan beri olan boyun bolge-
sinde sislik sikayeti ile Hematoloji Polikliniginimize bas-
vurdu. Yapilan fizik muayenede(FM) sag boyun boélgesinde
10x15mm hareketli, agrisiz lenf bezi bliylimesi disinda
diger periferal alanlarda lenf bezi blytimesi saptanmadi.
Yapilan tetkiklerde Lokosit sayist 12600x10°/L; Lenfosit
7000x10°/L, Hb 13 gr/dl ve Trombosit 320000x10°/L
bulundu. Periferik yaymada; olgun gérintimla lenfositle-
rin artis1 saptandi. Karin ultrasonda hepatosplenomegali
saptanmadi. Yapilan Akim Sitometrisi KLL ile uyumlu
bulundu. Hasta Rai Evre 1 KLL kabul edilerek tedavisiz
takibe alindi. Tan1 konulduktan 6 ay sonra, tedavisiz takip
edilen hasta sag memede yeni gelisen sislik nedeniyle
basvurdu. FM’de sag memede Ust dis bolgedel5x15 mm
sert kivamli, hareketsiz kitle ve sag koltuk alt1 bolgesin-
de 10x20mm hareketli, agrisiz, yumusak kivamda lenf
bezi buiytimesi saptandi. Cekilen mamografide sag meme
Ust dis alanda 15x17 mm capl dikensi hatlar olan kitle
lezyon (BIRADS 4) saptandi. Bunun tUzerine yapilan sag
meme Kitle eksizyonel biopsi duktal karsinom olarak geldi.
Hastaya sag mastektomi ve koltukalti lenf nodu diseksiyo-
nu yapildi. Memedeki kitlenin patolojisi invaziv duktal kar-
sinom olarak sonuclandi. Koltuk alt1 lenf bezi biopsisinde
hem karsinom metastazi hem de KLL ile uyumlu lenfoid
infiltrasyon saptandi. Meme kanseri acisindan hastaya
cerrahi sonrasi radyoterapi uygulandi. Sonra hastaya hor-
monoterapi baslandi. KLL ac¢isindan tedavi endikasyonu
olmayan hastanin tedavisiz takibine devam edildi.

Tartisma: Koltuk alt1 lenf bezinde; meme karsinom
metastaz: ile farkli Hodgkin disi lenfoma tiplerinin veya
KLL’nin lenfamatéz tutulumunun bir arada oldugu vaka-
lar bildirilmistir. Bu ytizden klinisyenler ve patologlar iki
farkli malignitenin ayni anda goérulebilecegi konusunda
dikkatli olmalidir(2).

Kaynaklar

1. Harvey EB, Brinton LA. Second cancer following cancer of the
breast. Nat Cancer Inst Mono 1985, 68:99-112.

2. Cox J, Lunt L, Webb L. Synchronous presentation of breast
carcinoma and lymphoma in axillary nodes. The Breasts 2006,
15:246-252.

Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositik Losemi, Meme Kanseri
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Abstract: 118 P-145
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMi ILE BERABER
SEYREDEN BiR BUYUK GRANULER LENFOSITIK
LOSEMI VAKASI. Umit Yavuz Malkan!, Giirsel Glines!,
Eylem Eliacik!, Okan Yayar? Salih Aksu', Haluk
Demiroglu'. 'Hacettepe Universitesi Tiyp Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt
Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Girig: Buyuk grantler lenfositik 16semi (LGLL), peri-
ferik kanda ve kemik iligi incelemesinde gortilen klonal
buytk grantiler lenfositler, splenomegali ve sitopeniler
ile karakterizedir. T hiicresinden ya da NK hticresinden
koken alabilir. T kékenli LGLL (T-LGLL) tim kronik len-
foproliferatif bozukluklarin yaklasik olarak %5’ini olus-
turur. T-LGLL olgularinin %2’sinden daha azi klinikte
otoimmun hemolitik anemi ile beraber seyreder. Biz bu
yazida Once otoimmun hemolitik anemi tanisi konan,
daha sonra T-LGLL tanisi konan bir vaka ile ilgili tecrti-
bemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 47 yasinda kadin hasta 201 yilinda
halsizlik sikayeti ile hastaneye basvurmus. 2011 yilinda-
ki laboratuvar testleri hemoglobin 6.8 gr/dl, MCV 93 fL,
beyaz ktire 2.3x10%/ul, trombosit 107x10%/ul, haptoglo-
bulin 7.1 mg/dl, LDH 870 U/L, indirekt bilirubin 1.5 mg/
dl olarak sonuclanmis. Hasta otoimmuin hemolitik anemi
olarak kabul edilerek, hastaya 2011 yilinda splenektomi
uygulanmis. Hasta 2014 yilinda splenektomi sonrasi
gelisen lenfosit ytiksekliginin arastirilmasi amaciyla bas-
vurdu. Klinigimizdeki laboratuvar testleri, hemoglobin
9.8 gr/dl, beyaz ktire 28.7x10%/ ul, lenfosit sayis1 25x103/
ul, trombosit 107x10%/ul olarak sonuclandi. Hastanin
periferik yaymasinda buyltk grantler lenfositler sap-
tandi. Kemik iligi incelemesi, eritroid ve megakaryositik
seride displazi gértilen hiperseltiler kemik iligi 6rnegi ola-
rak raporlandi. Immtinohistokimyasal incelemede CD3,
CD20 ve CD34 boyanan hticreler saptandi. CD3 pozitif
boyanan bu htucreler ayni zamanda CD8, granzyme B ve
Tia-1 ile pozitif boyanirken, CD4 ve CD56 ile boyanma-
maktaydi. Hastaya bliytik grantiler lenfositik 16semi tani-
st kondu. Hastamiz halen klinigimizde tedavi almadan
ayaktan takip edilmektedir.

Tartisma: T-LGLL ile otoimmun hemolitik anemi
gibi otoimmuin hastaliklarin beraber gértilmesi, T-LGLL
gelisim mekanizmasinda immuinolojik fenomenlerin rol
aldigini dtstndtrmektedir. LGLL indolen seyirli bir
hastaliktir. LGLL hastalarinin genel sagkalim 10 yila
ulasabilmektedir. Bu nedenle asemptomatik LGLL has-
talarinda tedavi gerekmemektedir. Sonuc¢ olarak, LGLL
ile beraber otoimmuin hemolitik anemi tablosu klinikte
oldukca seyrek gortilmektedir ve LGLL hastalar1 semp-
tomlar gelisene dek tedavisiz olarak izlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Bliyuk Grantler Lenfositik Losemi
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Abstract: 632 P-146
KRONIK LENFOSITIK LOSEMI TANILI HASTADA
MIDE ADENOKARSINOMU VE SKUAMOZ HUCRELI
KARSINOM: UC MALIGNITENIN BiRLIKTELiGi, OLGU
SUNUMU. Isil Erdogan Ozlinal', Mehmet Enis Tezcan?,
Muharrem Kése?, Ahmet Baran?, Mustafa Ozgliroglus,
Muhlis Cem Ar!, Yildiz Aydin'. ‘Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Ty Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, *Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Onkoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Kronik lenfositik 16semi (KLL) B lenfositlerin
monoklonal neoplastik artisi ile ortaya cikar. Genel
poptlasyona oranla, KLL tanili hastalarda otoimmun
olaylar ve ikincil kanser gelisimi (6zellikle akciger, beyin,
gastrointestinal sistem, deri ve géz timorleri) riski daha
yuksektir. Nadir de olsa birden fazla habis hastaligin
KLLye eslik ettigi bildirilmektedir. Biz de KLL disinda iki
farkli malignitesi olan bir olgumuzu paylasmak istedik.

Olgu: 77 yasinda erkek hasta burunda ve sol kulak
kepcesinde yara, karin sisligi, kilo kaybu ile klinigimize bas-
vurdu. Bes yil 6nce bir baska merkezde lenfositoz nedeniy-
le tetkik edilip KLL tanisit konmus, Rai evre II oldugundan
tedavisiz izlenmis, ancak klinigimize basvurmadan 3 ay
o6nce o6nce trombositopeni gelistigi icin klorambusil bas-
lanmisti. Fizik muayenede kan basinci 140/80 mmHg ve
cildi soluktu, her iki akciger alt alanlarda raller duyuldu,
boyun, aksilla ve inguinal bolgelerde 3-4 cm ¢apl lenfade-
nomegaliler ve burun tizerinde 3 cm capli, ylzeyi skuamli
noduler kitle, batinda asit ve bilateral pretibial 6dem tes-
pit edildi. Cevresel kandan akis sitometrisi ile KLL tanisi
dogrulandi. Akciger grafisinde bilateral plevral eflizyon
goruldi. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu %55ti. A¢tk
sar1 renkte ve berrak olan asit sivi transtida ile uyumluy-
du. Batin ultrasonunda karaciger ve dalak boyutu 14 cm
olculdu, doppler ile portal sistemde trombiis saptanmadi.
Asit sivisinin sitolojik incelemesinde indiferansiye adeno-
karsinom tespit edildi ve PET/BT'de mide antrumunda
cidar kalinlagsmasi ve artmis FDG tutulumu ile burun ve
sol kulak kepgesinde artmis FDG tutulumu gértilda. Ust
gastrointestinal sistem endoskopisinde antrumda tulsere
kitle gortuldu ve patolojik incelemede tash ylzuk hticre
komponentli az diferansiye karsinom saptandi, burundaki
lezyon eksizyonel biyopsi iyi diferansiye skuamoz hticreli
karsinom olarak degerlendirildi. Izlemde organomegali/
basi yapan lenfadenomegalisi olmayan ve hemoglobin>10
gr/dl, plt>100.000/mm?® olan hasta KLL icin tedavi endi-
kasyonu olmadigindan onkoloji servisine devredildi. ECOG
performansi1 2 olan hastada kemoterapi baslanmadan
o6nce ates yuksekligi, ileus ve ardindan idrar cikisinda
azalma ile akut bobrek yetersizligi gelisti. Metabolik asidoz
ve oligliri nedeniyle hemodiyaliz programina alinan hasta
sepsis nedeniyle onkolojiye transferinden 18 glin sonra
kaybedildi (toplam sagkalim 63 ay).

Tartisma: KLL oldukca heterojen bir seyir izleyebi-
lir. Bazi hastalarda uzun yillar tedavisiz izlem mumkin
iken bir grup hastada hastalikta hizli ilerleme, doénu-
stumler veya ikincil malignite gelisebilir. KLLyye ikincil
immun sitopenilerin veya ek habis hastaliklarin varlig
gerek evrelemede gerekse hastadaki semptomlarin dogru
degerlendirilmesinde yanlis yoénlendirici olabileceginden
bu ozellikler hatirda tutulmalidir. Bazi olgularda bu 6zel-
likler bir arada olabilecegi gibi ayni hastada birden fazla
ikincil maligniteye de rastlanabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: KLL, malignite
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Abstract: 457 P-147
KRONIK LENFOSITIK LOSEMi SEREBELLAR
TUTULUMU. Meltem Koca', Sezgin Etgtil?, Tuncay
Aslan?, Yahya Biytikasik?, Ibrahim Celalettin
Haznedaroglu?, Osman I{lhami Ozcebe?, Haluk
Demiroglu?, Hakan Goker?, Salih Aksu? Nilgun
Sayinalp?. !Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, 2Hacettepe Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Erigkinlerde gértilen en sik l6semi olan kronik lenfo-
sitik 16semi (KLL), genellikle rutin kan tetkikleri sirasinda
l6kositoz saptanmasi ile tani alir ve cogu zaman hastalar
asemptomatiktir.

50 yasinda bir kadin hasta bas agrisi1 karakterinde
degisiklik olmas: sikayeti ile poliklinige bagvurdu. Istenen
kraniel MR goértintlilemesinde kafa kaidesi, kemik iligi
tutulumu ve komsulugunda retroklival, foramen mag-
num sol 6n kesimi, sol periserebellar ve tentoryum
boyunca pakimeningial timor infiltrasyonu ile sol kaver-
noéz sints tutulumu saptandi. Sol retrosigmoid boélgeden
burr-hole biyopsi alind:i ve patolojik incelemede serebellar
dokunun yogun ktictik lenfoid hticre infiltrasyonu goérti-
lip immunohisokimyasal boyamada lenfoid hticrelerin
hemen timtnde CD23, CD20 ve CDS5, buyuk cogunlu-
gunda CD43 ile boyanma oldugu; bu bulgularla tutu-
lumun ktctk lenfosittik lenfoma ya da KLL ile uyumlu
oldugu saptandi. Hastanin preoperatif dénemde bakilan
tam kan sayiminda lenfositozu saptanip, incelenen peri-
ferik yaymasinda her alanda ¢ok sayida basket hiicresi
goralmuista ve periferik kandan gonderilen akim sitomet-
ri calismas: da KLL tanisi ile uyumlu olarak degerlendi-
rildi; fakat KLL'nin ekstramedtller tutulumu cok nadir
bir komplikasyon oldugundan serebellum ve kafa kaidesi
infiltasyonu gosteren kitle lezyonu i¢in ayirici tanida KLL
6n planda dtstntlmedi.

KLL’nin santral sinir sistemi tutulumu nadir bir
komplikasyondur, kisa zamaninda dogru taniya ulasila-
bilmesi icin bu ihtimal akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: kronik lenfositik 16semi,serebellar tutulum,

Sekil 1.
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Abstract: 221 P-148
SITOGENETIK OLARAK T (14;18)(Q32;Q21) TASIYAN
KRONIK LENFOSITIK LOSEMi (KLL) :NADIiR IiKi
OLGU. Muzeyyen Aslaner!, Basak Erol*, Sehmus
Ertop!, Selcuk Ergen?, Ishak Ozer Tekin®. !Biilent
Ecevit tiniversitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim
Dali, Eriskin Hematoloji Bilim Dali, Zonguldak, *Blilent
Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Tibbt Onkoloji Bilim Dali, Zonguldak, SJBlilent
Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, fmmunoloji Bilim Dali,
Zonguldak, “Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Zonguldak

Giris: KLL, lenfoproliferatif hastaliklar icinde en sik
gorulen, artan lenfosit ytizdesi ile birlikte absolu lenfosi-
toz ile karakterize olan bir hastaliktir. Foliktiler merkez
orjinli neoplazmlarla en sik ilgili olan kromozom ano-
malisi, t(14;18)(q32;q21)dir. KLLli vakalarda bu trans-
lokasyon nadiren gosterilmistir. Literattirde bu translo-
kasyonu tasiyan iki KLL vakasi tanimlanmistir.Burada
amacimiz sitogenetik anomali olarak t(14;18)(q32;921)1
tasiyan nadir iki KLL vakasini sunmaktir.

Olgu 1: WBC yuksekligi nedeniyle yonlendirilen 52
yasinda erkek hastanin CBC’de wbc 21500/ mm?® hgb
13.9gr/dl, plt 269000/ mm?, lenfosit%72 absolu lenfosit
sayist 15500/mm?®. Hastanin py da ktictuk olgun lenfo-
sitler, basket htuicreleri mevcuttu.Artan lenfosit ytzdesi
ile birlikte absolu lenfosit sayisinin >5000/mm?® olma-
st nedeni ile yapilan flow cytometri de ytksek CD19,
CD19CD5, CD22,CD23 ve HLADR yuiksek, CD20 orta
derecede pozitif saptandi. B-KLL ile uyumlu geldi. KLL
genetik panelde FISH analizi ile %45 t(14;18)(q32;q921)
saptanan hastanin yapilan batin USG de dalak boyutu
normal,ytizeyel doku USG de bilateral axiller ve inguinal
bolgede LAP saptandi. Yapilan ki bx KLL ile uyumlu geldi.

Olgu 2: 65 yasinda erkek hastanin wbc 90270/ mm?,
hgb 13.1gr/dl, plt 153000/ mm?, lenfosit%85 idi.Periferik
yaymada kucik olgun lenfositler, basket huicreleri olan
hastanin yapilan flow cytometri immunofenotipleme
sonuglar:t B-KLL ile uyumlu geldi. KLL genetik panelde
FISH analizi ile %75 t(14;18)(q32;q21) saptanan hastanin
yapilan batin USG de dalak boyutu normal,ytizeyel doku
USG de servikal, bilateral axiller ve inguinal bolgede LAP
saptandi. Her iki vakamizda Rai evre 1, Binet A olarak
degerlendirildi.B semptomlar: olmayan vakalarimiz halen
klinigimizce takip edilmektedirler.

Sonug: t(14;18)(q32;q21) en sik foliktiler lenfoma
icin spesifiktir. t(14;18)(q32;q21) varligi KLL i¢in olduk-
ca nadirdir. Literatiirde cok az vakada rapor edilmistir.
Prevalansi %1-2’dir. Tedavi protokolleri birbirinden farkh
oldugu icin KLL ile foliktiller lenfomanin ayirdedilmesi
o6nemlidir. KLL‘den stphelenilen vakalarda immunglo-
bulin agir zincir probu kullanmak 6énemlidir. Bu nedenle
KLL vakalarda FISH panellerinde IGH probu kullanilmasi
onerilir.

Anahtar Kelimeler: kronik lenfosit 16semi, folikuler lenfoma
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Abstract: 548 P-149
KRONIiK LENFOSITIiK LOSEMi SEYRINDE GORULEN
KANSER TiPLERI: BiR OLGU SUNUMU. Mehmet Murat
Zerey!, Elif Gulsum Umit?, Ebru Tastekin®, Hakan
Guirkan*, Ahmet Muzaffer Demir2. ‘Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dal, ?Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, *Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, *Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi, Genetik Anabilim Dali, Edirne

Giris: Kronik lenfositik 16semi (KLL) seyrinde gerek
altta yatan hastaliga, gerek kronik immuinsupresyona
ve gerekse verilen tedavilere ikincil olarak basta akciger,
meme, kolon ve prostat kanseri gibi solid timorler, ve
diger hematolojik habis hastaliklar ikincil olarak gorii-
lebilmektedir. Bu sunumda, KLL seyrinde ikincil olarak
multipl myelom (MM) ve sonrasinda ise metastatik pros-
tat kanseri gelisen bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: 73 yasinda erkek hasta. 2010 yilinda aile
hekimince yapilan bir kontrol kan sayimi neticesinde
Hematoloji poliklinigimize yonlendirilmis. Hemoglobin:
14.6 g/dL, Hematokrit: %43.9, Lokosit:28500/mm?
Lenfosit: 18200/mm?3, trombosit:107.000/mm?; cevresel
kanda monoklonal B lenfositozu olan ve KLL tanis1 konu-
lan hasta 18 ay sure ile tedavisiz Evre O hastalik olarak
izlendi. Lenfosit ikilenme zamaninda kisalma nedeni ile
tedavi endikasyonu konulan hastaya rituksimab-fluda-
rabin-siklofosfamid tedavisi 4 kurs uyguland: ve hasta
izleme alindi. 2015 yilina dek remisyonda (Evre 0) olarak
izleme devam edilen hastanin diisme sonrasi femur basi
kirig gelisen ve Ortopedi klinigince opere edilen hastanin
operasyon esnasinda kemik yapida gozlenen ekstrame-
duller dokudaki ttimoéral yapidan alinan biyopsinin plaz-
ma htucre infiltrasyonu olarak degerlendirilmesi ardindan
kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Kemik iliginde
%24 plazma hucresi gorilen, hiperkalsemisi saptanan
hastaya MM tanis1 konuldu ve Bortezomib-siklofosfamid-
dekzametazon tedavisi baslandi. 4 kurs verilen tedavi
ardindan hematolojik ve biyokimyasal yanit ¢ok iyi kismi
yanit olarak degerlendirildi.

Hastanin pansitopenisinin stirmesi Uzerine deger-
lendirme amac: ile kemik iligi biyopsisi yapildi. Kemik
iligi aspirasyonunda ttiméral hlicre infiltrasyonu izlendi.
Prostat spesifik antijeni bakilan ve yltiksek bulunan has-
tanin tim vicut kemik sintigrafisinde osteoblastik tutu-
lumlar olarak izlendi. Hasta metastatik prostat kanseri
tanisi ile Tibbi Onkoloji takibine alindi. Hastanin yapilan
uc¢ kemik iligi aspirasyonunda tekrarlanan karyotip ana-
lizinde kromozomal bozukluga rastlanmamistir. KLL ve
MM icin ek olarak calisilan FISH panellerinde sitogenetik
farkliliga rastlanmamastir.

Tartisma: KLL hastalarinda diger hematolojik ve
solid kanserlerin gelisme riskinin ytksek oldugu gos-
terilmistir. Normal toplum ile ayni tipte kanserlerin
gelistigi gézlenen KLL hastalar: icin herhangi bir kanser
taramasi Onerisi bulunmamaktadir. Ancak gerek altta
yatan habis hastaligin dogasi, gerek uzun sureli immun-
supresyon gerek ise verilen kemoterapotik ajanlara bagh
gelisebilecek ikincil habis hastaliklara karsin izlemlerin
yasa uygun yapilmasi gereklidir. Sitogenetik incelemenin
gerek hematolojik, gerek ise hematolojik olmayan kan-
serlerin prognoz gostergeleri arasinda yerini almasina
karsin bu hastada herhangi bir anormallige tekrarlanan
analizler ile rastlanmamasi1 hentiz aydinlatilamamis bir
ek faktértin oldugunu dustndtrmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositik Losemi, Ikincil Malinite
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Hastanin kronik lenfositik [6semi tutulumunu gdsteren kemik ilii biyopsisi. A. Hematoksilen/Eozin,
B. ve C. Inmiinhistokimyasal olarak CD5 ve CD19 boyanma.
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Hastanin myelom tutulumuna igaret eden kemik iligi aspirasyon ve biyopsi ornegi.
A. Hematoksilen/Eozin, B. Immiinhistokimyasal olarak CD138 boyanma, C. Aspirasyonda plazma
hiicreleri

A_.:" '_ _ﬁi' . Hastanin kemik iliginde adenokarsinom
L a-'_—.‘-_' ol infiltrasyonu. A. ok ile gosterilmistir,
s, s B. Aspirasyon impritinde karsinom
g 1] [ hiicreleri
: o
Sekil 2

Abstract: 616 P-150
PARANEOPLASTIK PEMFiGUS ILE BASVURAN KRONIK
LENFOSITER LOSEMI OLGUSU. Ahmet Durmus’,
Burcu Kemal Okatan? Mtuge Ustaoglu®, Bilgehan
Yuzbasioglu®, Osman Caglar Cevik!, Hasan Sedat
Yazict*, Ozcan Memis*, Cigdem Siviloglu2. !Trabzon
Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim
Dali, °Trabzon Kanuni Egitim ve Arastima Hastanesi,
Patoloji Bilim Dali, 3Trabzon Kanuni Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Gastroenterolji Bilim Dali, *Trabzon Kanuni
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Dermatoloji Bilim Dali,
Trabzon

56 yasinda erkek hastaya yaklasik 2 yil 6énce kronik
lenfositer 16semi-evre II tanisi1 koyulmustu. Tani sirasin-
da wbc 28100/uL, Hb 16.1 g/dl, Plt 217.000/uL olup
yaygin lenfadenopati ve hepatosplenomegalisi vardi. B
semptomlar: olmayan hastanin diger tedavi gerekti-
ren bulgulari da olmadigindan tedavisiz izlenmekte idi.
Yaklasik 4 ay 6nce genel durum bozuklugu ile poliklini-
gimize basvurdu. Yapilan tetkiklerinde wbc 200.000/uL
civarinda olup muayenesinde agizda daha yaygin olmak
lzere ciltte ve goz kapaklarin ulsere lezyonlar: vardi.
Hasta bu bulgular ile servise yatirildi. Oral alimi bozulan
hastanin yapilan cilt biyopsisi ve tist endoskopik biyop-
sisi sonucunda olguya paraneoplastik pemfigus tanisi
koyuldu. KLL icin tedavi endikasyonu olusan hastaya
Fludara+Endoxan+Mabthera tedavisi baslandi. ilk kiir
tam doz ve 2. Ve 3. Kurlerde azaltilmis dozlarda FCR veri-
len hastanin cilt lezyonlari geriledi. Oral alimi tekrar basg-
ladi. Remisyona giren hasta remisyonda takip edilmekte
iken evde atesleri cikmis. Hastaneye gelmek istemeyen
hasta acil servise genel durum bozuk olarak bagvurmus.
Pnoémoni 6n tanisi ile servise yatirilan hasta yatisindan
kisa slire sonra ex oldu. Paraneoplastik sendrom KLL
ile birlikte nadir gérilmektedir. Bu vakamizda hasta
tedavisiz izlenirken hastalik progresyonu paraneoplastik
sendrom ile birlikte oldu. Cok nadir bir vaka oldugu icin
sunmay! uyun bulduk
Anahtar Kelimeler: KLL, Paraneoplastik Pemfigus
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Abstract: 589 P-151
NADIiR BIiR NEDENi BILINMEYEN ATES SEBEBI:
ERDHEIM CHESTER HASTALIGI. Sezgin Etgul,
Tuncay Aslan!, Gursel Glines!, Umit Yavuz Malkan!,
Seda Aydin', Salih Aksu', Haluk Demiroglu', Nilgiin
Sayinalp!, ibrahim Celalettin Haznedaroglu!, Hakan
Goker!, Osman Ilhami Ozcebe!, Yahya Buytikasik"
!Hacettepe Universitesi, Hematoloji Bilimdali, Ankara

Amagc: Nedeni bilinmeyen ates, bir ka¢ kez 38,3°C
Olctilen, en az 3 hafta devam eden ve 1 hafta yatarak
tetkik yapilmasina ragmen etyolojinin bulunamadigi
durumdur. Erdheim-Chester hastaligi, nadir goérulen,
coklu organ tutulumu (santral sinir sistemi, iskelet
sistemi, akciger, kalp ve deri) olabilen, non-Largenhans
hticreli histiyositoz grubundan bir hastaliktir. Literattirde
nedeni bilinmeyen ates ile iligkili Erdheim Chester hasta-
lig1 sadece bir vakada bildirilmistir.

Olgu: Bes ay once Erdheim-Chester tanisi alan 59
yasinda bayan hasta, 3 ay stresince tekrarlayan atesleri
nedeni ile tetkik edildi. Hastanin bas déonmesi ve basagri-
s1 sikayetleri tan1 esnasinda mevcut olup interferon teda-
visi ile sikayetleri gerilemeyen hastaya kladribin tedavisi
planlandi. Hastanin direngli ateslerinin devam etmesi
nedeni ile tedavi baslanamadi. Tekrarlanan kan ve idrar
kulttirleri, serolojik ve otoimmun serolojik testler, eko-
kardiyografi, toraks ve abdomen tomografilerinde infek-
siyon odagi saptanmadi. Hastanin pulmoner semptom-
lar1 olmamas1 nedeniyle akciger tomografisindeki nodi-
ler tutulum hastalik tutulumu ile iligkili kabul edildi.
Hastaya kladribin ve steroid tedavisi baslandi. Hastanin
takibinde ateslerinde ve CRP degerlerinde gerileme oldu.

Sonug: Bu vaka ile odagi bulunamayan atese neden
olan Erdheim-chester hastasini takdim ettik.

Anahtar Kelimeler: Erdheim Chester hastaligi, ates

Abstract: 92 P-152
KRONIK LENFOSITER LOSEMILi BIR HASTADA
ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI
OBINUTUZUMAB-BENDAMUSTIN KULLANIMI. Sule
Ylizbasioglu!, Hasan Micahit Ozbas!, Mehmet
Sénmez!. 'Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Kronik lenfositer l6semi (KLL) eriskinlerde en sik
gozlenen 16semi tipi olup, gortulme sikligi 4/100.000°dir.
Ortalama tani yasi 65 olmakla birlikte, siklig1 yasla art-
makta ve 70 yas Usttinde 50/100.000lere ulasmaktadair.
Ancak hastalarin sadece %10 kadar1 55 yasin altinda-
dir. KLL tedavisinde yeni ilaclarin kullanima girmesiyle
remisyon oranlari artmakla birlikte erken evre hastalarda
tedavinin hastalarin yasam suresine etkisi hentiz gosteri-
lememistir. Bir tedavi secenegi olan allogeneik kok hticre
nakli (AKHN) ise yuksek mortalite, morbidite ve nutks
oranlar1 nedeniyle del 17p, p5S3 mutasyonu izlenen gencg
hastalarn1 kapsayan kucutik bir hasta grubunda kullani-
labilmektedir. Bu vaka takdiminde AKHN yapilmis bir
hastada nuks sonrasi obinutumab+bendamustin kulla-
niminin etkinligi tartisildi.

Olgu: 42 yasinda erkek hastaya dis merkezde
3 yil 6nce KLL tanisi konularak 3 kur Fludarabin,
Siklofosfamid ve Rituximab (FC-R) tedavisi veriliyor.
Takiben tedavi altinda lenf nodlarinda bliytime saptan-
mas1 Uzerine hastaya tedavi altinda progresyon kabul
edilerek, HLA tam uyumlu kardesinden AKHN yapiliyor.
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AKHN sonrasi yapilan kemik iliginde infiltrasyonun
devam etmesi Uizerine hastaya donoér lenfosit infizyonu
uygulaniyor. AKHN’den 1 yil sonra hasta bogaz agrisi,
yutma gl¢ligli ve genel durum bozuklugu nedeniyle
klinigimize bagvurdu. Hastanin fizik muayesinde her iki
servikal, aksillar ve inguinal bélgede boyutlar: 3cm ile 1,5
cm arasinda degisen lenf nodlar1 mevcut olup, dalak kot
altinda 4 cm), karaciger 2 cm palpapl idi. Hastanin labo-
ratuar degerleri Hemoglobin: 12g/dL, Lokosit: 6.2x103/
uL, Trombosit: 186x10° /uL, Sedimantasyon: 115 mm/
saat, Total protein: 11,5 g/dL, Albumin: 3,2 g/dL olarak
saptandi. Yapilan kemik iligi biyopsisinde noduler inters-
tisyel tarzda lenfoid infiltrasyon (CD20, 19, pax5, CDS5-
23 pozitif) izlendi. Mevcut verileriyle progresyon izlenen
hastaya 6 kir obinutuzumab (1000mg), bendamustin
(90 mg/m? tedavisi uygulandi. Tedavi sonras1 hastaya
akcigerinde 6ncesinde var olan invaziv aspergillosis prog-
resyon oldugundan ikili antigungal tedavi (vorikonazol,
caspofungin) baslandi. 6 kir tedavi ile organomegalisi ve
kemik iligi infiltrasyonu diizelen hasta halen remisyonda
izlenmektedir. Bu vaka dolayisiyla relaps refrakter KLL
hastalarinda obinutuzumab+bendamustin tedavisinin
etkin ve gtivenli bir tedavi segcenegi olabilecegi kanaatine
varildi.

Anahtar Kelimeler: KLL, Tedavi

Abstract: 486 P-153
RENAL CELL KARSINOMLU HASTADA SMALL-
LENFOSITIK LENFOMA GELiSiMi. Can Ozla!,
Serife Solmaz Medeni!, Sinem Namdaroglu!, Tugba
Cetintepe!, Ali Serel?, Merve Kogar?, Oktay Bilgir!. tizmir
Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
Izmir, 2[zmir Bozyaka Egitim ve Arastima Hastanesi, I¢
Hastaliklar: Klinigi, lzmir

Amacg: Small lymphocytic lymphoma (SLL), tipik
olarak periferik lenfositoz olmaksizin lenfadenopati, orga-
nomegali ve Kronik Lenfositer Losemi(KLL) hticreleri ile
ayni immunfenotipte monoklonal B-htuicre infiltrasyonu
ile prezente olur.Hematolojik malignitelerin renal huicreli
karsinomlar gorilmeleri olduk¢a nadirdir.Posterimizde
[zmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanemizde RCC
tanili hastada gelisen SLL tanili bir hastamizi paylasmak
istedik.

Bulgular: 71 yasinda bayan hasta batinda kitle tizerine
yapilan tetkiklerinde boyunda agrisiz lenfadenopati(LAP)
saptanmas1 lizerine tarafimiza konsulte edildi. éyktstn-
de 2010 yilinda 2 ay kadar stiren agrisiz hematuri sonra-
s1 saptanan renal kitle nedeniyle parsiyel sol nefrektomi
yapilarak renal htucreli karsinom (fuhrman grade 2)
saptandigl 6grenildi. Basvurusunda B-semptomu olma-
dig1 Ogrenilen fizik muayenesinde servikal 2cm lik,
bilateral inguinal ve aksiller 2x2 cm’lik LAP lar1 sapta-
di. Basvuru tetkiklerinde wbc:7400 mm?3, nétrofil 3800
mm?, lenfosit 2700mm?, hemoglobin 13.5gr/dl, trombosit
259.000mm?, kreatin 1.2 mg/dl, ast 13 mg/dl, alt 12mg/
dl, LDH178 u/l, ferritin 35 ng/ml, sedimentayon 6 mm/
saat olarak saptandi. Periferik yaymasinda; %36 olgun
lenfosit, %52 pnl, %12 monosit, trombositler sayica
yeterli ktimeli eritroid seri normokrom normositrer izlen-
di, atipik hucre izlenmedi. Hastanin USG ve CT goriin-
tiilemelerine bilateral aksiler, servikal, supraklavikuler,
mediastinal, paraaortik lenfadenopatisi saptandi. olasi
lenfoproliferatif hastalik ekartayonu amaciyla servikal
LAP ekziyonu yapildi.Biyopsisinde low grade’li B-hticleli

215



POSTER BILDIRILER

lenfoma Ki-67 %2 saptandi. Kemik iligi aspirason ve
biyopsisinde immunohistokimyasal yontemle cd20 (+),
bcl2 (+); IgM fokal membrandz (+); bclé (-), cyclindl (-),
cd3 (-), cd5 (-), ¢d10 (-), cd23 (-), 1gd (-), cd38 (-) dtstk
dereceli B-Htcreli lenfoma,lésemi infiltrasyonu, aspiras-
yonda ktictik boyutlu, dar sitoplazmali %50-60 dolayinda
lenfoid hticre infiltrasyonu izlendi.Metastatik tutulum
saptanmadi.Kontrol gortntilemelerinde rezid(i/metas-
tatik RCCbulgusu saptanmamistir. Hastanin SLL acisin-
dan ilacgsiz olarak takibi stirmektedir.

Sonug: Literattirde RCC ile birlikte multipl myelom,
Kronik lenfositer 16semi, hodgkin lenfoma birlikteligi bil-
dirilmistir. SLL nin yavas progresyonuna ve artan yasam
yasam suresi nedeniyle solid organ karsinomlarinin
hematolojik maligniteler ile birliktelikleri artmaktadir.
Vakamizda saptanan lenf nodlarinin mevcudiyeti, RCC-
malignite 6yktisti bilinen hastada ileri hastaligi-metastazi
destekleyerek tanisal yanilgiya yol acabilirdi. Sekonder
malignitenin olasi lenfoma olabilecegi dustnulerek lenf
nodu ve kemik iligi biyopsisi tani ve evreleme amach
yapilarak taniya gidildi. SLL/KLL yavas seyirli birer len-
foproliferatif hastaliktir ancak agresif lenfomaya trans-
formasyon gosterebilir. Bu acidan sekonder maligniteli
SLL/KLL vakalari olasi transformasyon acisindan yakin
takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: SLL, Renal Huicreli Karsinom

Abstract: 107 P-154
SANTRAL SiNiR SISTEMi TUTULUMU iLE SEYREDEN
BiR T HUCRELI PROLENFOSITIK LOSEMi VAKASI.
Umit Yavuz Malkan!, Giirsel Giines!, Eylem Eliacik!,
Okan Yayar’, Hakan Goker!, Haluk Demiroglu'.
IHacettepe Universitesi Tip Fabkiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt Yudiim
Beyazit Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Giris: T htcreli prolenfositik 16semi (T-PLL), agresif
seyreden olgun bir T hticre neoplazmidir. Tipik olarak
periferik kan, kemik iligi, lenf nodu ve dalak tutulum-
lariyla seyreder. Cok nadir gortilen bir hastalik olup,
eriskinlerdeki olgun lenfositik 16semilerin %2-5 kadarini
olusturur. Biz bu yazida santral sinir sistemi tutulumu
(SSS) gortilen bir T-PLL hastas: ile ilgili tecrtibemizi
paylastik.

Vaka Sunumu: 74 yasinda erkek hasta, Nisan 2014’te
dis merkeze kusma sikayetiyle basvurmus. Yapilan tet-
kikler sonucu kronik lenfositik 16semi (KLL) oldugu dusu-
nulerek, R-CVP (Rituksimab, siklofosfamid, vinkristin ve
prednisolon) protokolii baslanmus. Ik iki kiir tedavi son-
rasinda hastanin mental fonksiyonlarinda iyilesme sap-
tanmis. Ancak 3.kur kemoterapisini Temmuz 2014’te alan
hastanin aniden genel durumunda bozulma, sol gozde
pitosis ve fasiyal paralizi gelismis. Bunun Uzerine hasta
klinigimize basvurdu. Yapilan kraniyel MR incelemesinde
bilateral tictincU, yedinci ve sekizinci kraniyel sinirler etra-
finda dogrusal kontrast madde tutulumlar saptandi. Bu
gorintm lenfoproliferatif bir stirecin kraniyel tutulumu
olarak yorumlandi. Serebrospinal sivi incelemesi sonucun-
da da ayni sonuca ulasildi. Bu tetkiklerden sonra yapilan
kemik iligi incelemesinde T-PLL tanisi kondu. Hasta Eylul
2014’te kardiyak arrest sonucu yasamini yitirdi.

Tartigsma: T-PLL’nin ayirict tanisimi yapmak c¢ok
6nemlidir. Hem T-PLL hem de KLL’de splenomegali, lenfo-
sitoz ve periferik kanda dolasan prolenfositler gérulebilir.
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Tipik KLL htcreleri yogun cekirdekli ve birikmis kroma-
tinli olgunlasmis lenfositlerdir. Sonuc olarak, T-PLLde
SSS tutulumu oldukca nadirdir ve T-PLL ayirici tanisini
yapmak hayati 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: prolenfositik 16semi, santral sinir sistemi

Sekil 1. MR goriintileme

Sekil 2. Serebrospinal sivi sitolojisi

%

Sekil 3. Kemik iligi incelemesi
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Abstract: 207 P-155
KRONIK LENFOSITIK LOSEMiI OLGUSUNDA
IMMUNGLOBULIN TEDAVISINE YANIT VEREN
HEMOLITIK ANEMi OLGUSU. Ercan Ersoy!, Bengl
Erkul', Ahmet Peker', Faruk Elyigit!, Hasan Cagrn
Yildinim', Deniz Yice Yildirim!, Anda¢ Komag!, Cengiz
Ceylan?. !Tepecik Egitim ve Arastirma Hastahanesi, I¢
Hastaliklart Klinigi, Izmir 2Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastahanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Giris: Kronik Lenfositik Losemide (KLL) gortilen oto-
immun komplikasyonlarin basinda otoimmun hemolitik
anemi (OIHA) gelir. Hastalifin evresi ilerledikce siklik
artar. Olgularin %20-30’'unda direkt Coombs testi pozitif
bulunmasina karsilik immun sitopeni olasiligit muhte-
melen daha dustiktiir. Ileri yas, erkek cinsiyet ve yliksek
lenfosit sayis1 6nemli risk faktorleridir. Kortikosteroid
tedavi ile olgularin yaklasik %70 inde yanit alimir. KLL
tanili bayan hastada gelisen intravenéz immunglobulin
(IVIG) tedavisine yanit veren steroide direncli OIHA olgu-
sunu sunmak istedik.

Olgu: 77 yasinda bilinen KLL tanisi olan hasta
genel durum bozuklugu, halsizlik nedeniyle acil servise
basvurdu.Fizik muayenesinde mukozalar soluk, biling
uykuya meyilli saptandi. Hafif splenomegalisi mevcuttu.
Kanama bulgusu saptanmadi. Tahlillerinde hgb:2,9 gr/dl
hct: 6,1 %MCV: 122.3 fl trombosit: 178x10°/uL lokosit:
9,9x10%/ul tre:76 mg/dl kreatinin: 1,2 mg/dl AST: 48
U/L ALT: 13 U/L CK: 17 U/L total bilirubin: 3,32 mg/
dl direkt bilirubin: 0,63 mg/dl LDH:1705 U/L potasyum:
4,67 mmol/L sodyum:133 mmol/L olarak saptandi.
Direkt ve indirekt coombs testleri pozitifti. Yapilan peri-
ferik yaymasinda polikromazi ve sferositoz saptandi.
Sistozist saptanmadi. Mevcut bulgularla hastada KLL
zemininde gelisen otoimmun hemolitik anemi disu-
nuldu. Hastaya yatis verilerek 1 mg/kg prendnizolon
tedavisi baslandi.Eritrosit destegi saglandi. Hastanin 1
haftalik takibinde prednizolon tedavisine ragmen hemoliz
bulgularinda gerileme olmadi. Eritrosit destegine ragmen
hemoglobin degerlerinde anlamli ylikselme saptanmadi.
Hastaya prednizolon tedavisine ek olarak 400 mg/kg/
gun IVIG tedavisi baslandi. 5 giinltik tedavi sonras: has-
tanin LDH ve bilirubin degerleri progresif olarak geriledi.
Hemoglobin degerlerinde artma saptandi.Biling duru-
munda hizli diizelme gortildti. Hemoliz bulgulari gerile-
yen, genel durumu dtizelen hasta poliklinik kontroltine
gelmek lizere taburcu edildi.

Sonuc: KLL hastalarinda otoimmun hemolitik anemi
sik gortilen bir komplikasyondur. OIHA tanisi en az bir
hemoliz bulgusu ve bir otoimmunite bulgusunun birlikte
olmasi ile koyulur. KLL hastalarinda OIHA genel sagka-
Iim Uzerine bir etki yaratmaz. Ancak tedavi edilmedigi
takdirde bizim olgumuzda oldugu gibi derin anemiye
sebep olarak hayati tehdit edebilir. Genel olarak steroid
tedavisine cevap verir. Ancak nadir vakalarda steroid
tedavisine direnc bildirilmistir. Bu durumda immunsup-
resif tedavi, IVIG ve splenektomi alternatif tedavi sece-
nekleri olarak géztikmektedir.

Anahtar Kelimeler: KLL, OIHA, IVIG, DERIN ANEMI
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Abstract: 421 P-156
KRONIK LENFOSITIK LOSEMILI BIiR HASTADA
SPONTAN TUMOR LiZiS SENDROMU. Giirsel Glines!,
Umit Yavuz Malkan!, ibrahim Celalettin Haznedaroglu!,
Nilgtin Sayinalp'. ‘Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Girig: Tamor lizis sendromu (TLS) hematolojik neopla-
zilerde gortlebilen bir metabolik bozukluktur. Genellikle
tedavi slrecinde ortaya c¢ikar. Bununla beraber c¢ok
buyuk lenfadenopatiler, ytiksek beyaz kiire sayisi (WBC)
ve bobrek fonksiyon bozuklugu varliginda spontan olarak
da gelisebilir. Spontan TLS siklikla akut lenfoid l6semi,
agresif lenfoma ve solid timorlerde goértltir. Kronik len-
fositik 16semi (KLL) hastalarinda TLS gelismesi ise son
derece nadirdir.

Burada spontan TLS gelisen bir KLL hastasi
sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: Uc¢ yildir KLL tanisi olan 68 yasin-
da erkek hasta ates ve nefes darlign sikayetleriyle acil
servise basvurdu. Fizik muayenede servikal ve aksiller
lenfadenopatiler ve minimal splenomegali saptandi. Tam
kan sayiminda hemoglobin 7.1 g/dL, WBC 403.6x10°/L,
trombosit sayist 30x10°/L idi. Kan biyokimyasinda bob-
rek fonksiyon testlerinde bozukluk ve hipertirisemi sap-
tandi (dre 60 mg/dL, kreatinin 2.32 mg/dL, kalsiyum
8 mg/dL, fosfat 3.8 mg/dL, urik asit 9.75 mg/dL).
Karaciger fonksiyonlari normal smirlardaydi. Periferik
kan yaymasinda %90°dan fazla olgun lenfosit gértldu
(Sekil 1).

Hasta KLL, pndémoni ve spontan TLS tanilar: ile yati-
rildi. Hidrasyon, allopurinol ve pnémoni icin antibiyotik
tedavisine baslandi. On gtinltik tedavi stirecinin sonunda
WBC sayimi, trik asit ditizeyi ve diger anormal paramet-
reler diizeldi. Pnémoni tedavisi ve bobrek fonksiyonlari-
nin duzelmesinden sonra hastaya fludarabin, siklofosfa-
mid ve rituksimab (FCR) baslandi.

Tartigsma: TLS serum urik asit, potasyum, fosfat ve
kreatinin seviyelerinde yukselme ile karakterizedir. Bu
metabolik bozukluklar timortin hticre ici igeriginin hticre
disina ¢cikmasina baglhidir. KLL'de 6zellikle FCR ve steroid
tedavisinden sonra nadir de olsa TLS gorulebilmektedir.
KLL ile iliskili spontan TLS olgular ise cok daha nadir-
dir. Hastamizda hiperlokositoz ve kemoterapi 6ncesinde
ortaya cikan spontan TLS saptanmis ve hidrasyon, allo-
purinol ve FCR ile basarili bir sekilde ile tedavi edilmistir.,
KLL’de spontan TLS mutad olmamakla beraber 6zellikle
hiperlokositoz olan KLL olgularinda bu agidan dikkatli
olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Spontan tumor lizis sendromu, KLL

Sekil 1. Hastanin periferik kan yaymasinda %90 kiigiik olgun lenfositler mevcuttu.
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Abstract: 96 P-157
IBRUTINIiB TEDAVISINE iYi YANIT ALINAN BiR
KRONIK LENFOSITiK LOSEMi VAKASI. Umit Yavuz
Malkan', Gtirsel Glnes!, Sezgin Etgtil!, Tuncay Aslan’,
Seda Aydin!, Nilgtin Saymnalp'. 'Hacettepe Universitesi
Ty Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Giris: Kronik lenfositik l6semi (KLL), afonksiyo-
nel monoklonal lenfositlerin birikimi ile karakterizedir.
Ibrutinib, yanitsiz veya relaps KLL hastalarinda kullani-
ma giren bir hedefe yonelik tedavi ajanidir. Ibrutinib, KLL
timor hiicrelerine iletilen proliferasyon sinyallerini kesen
bir Bruton Tirozin Kinaz (BTK) inhibitéradur.Biz bu yazi-
da, Ibrutinib tedavisine iyi yanit veren bir relaps/yanitsiz
KLL hastasiyla ilgili tecrtibemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 54 yasinda kadin hasta Haziran
2010’da klinigimize servikal bolgede lenfadenopati sika-
yeti ile bagsvurdu. Anamnezinden, 2004 yilinda KLL tanis1
aldig1 ve 2010 yilina kadar tedavisiz izlendigi 6grenildi.
Laboratuvar testlerinde, hemoglobin 12.5 gr/dl, beyaz
ktire 70x103/ul, trombosit 173x10%/ul olarak saptandi.
Hastada kilo kayb1 ve splenomegali saptandi. Klorambusil
tedavisi Haziran 2010’da basland: ve toplam 6 kur verildi.
Bu tedaviden sonra lenfadenopatilerin bliytimesi tizerine,
fludarabin, siklofosfamid ve rituximab (FCR) tedavisi
2011 yili igerisinde 6 kur verildi. Bu tedavinin ardin-
dan hastanin hemoglobin seviyeleri disti. Ofatumomab
tedavisi baglandi ve 1 yil stire ile verildi. Hastanin tedavi
stiresince herhangi bir komplikasyonu olmadi. 2014
yilinda hastanin beyaz kire seviyeleri tekrar artmaya
ve servikal lenfadenopatileri tekrar blyltmeye basladi.
Subat 2015teki laboratuvar testlerinde, hemoglobin 10.3
gr/dl, beyaz ktire 224x10%/ul, trombosit 95x103/ul olarak
sonuglandi. Kemik iligi incelemesinde dtistik dereceli B
lenfoma tutulumu saptandi. Haziran 2015te timor lizis
sendrom 6nlemi alindiktan sonra ibrutinib tedavisi bas-
landi. Tedavi sirasinda hastanin 16kosit seviyelerinde ve
fosfat diizeylerinde artis meydana gelse de, genel olarak
hasta tedaviyi iyi tolere etti. Lenfadenopati boyutlarinda
dramatik azalma gozlemlenen hasta halen klinigimizde
takip edilmektedir.

Tartisma: Literatirde BTK inhibitorlerinin tek basina
kullanildig KLL hastalar1 mevcuttur. Cogu hasta tedaviyi
iyi tolere etmektedir. Hastalarin buyuk cogunlugunda
lenfositoz, lenfadenopati boyutlarinda azalma, semptom
ve laboratuvar testlerinde iyilesme goértlmektedir. Biz
de, hastamizda benzer etkileri gbézlemledik. KLL hasta-
larinda, Ibrutinib tedavisinin basari orani ofatumomab
tedavisine gére daha ytiksektir. Ayrica, Ibrutinib tedavisi
ile daha 6nce bir ¢ok tedavi ajan1 almis hastalarda dahi
cok basarili sonuglar alindigi bilinmektedir. Ibrutinib
tedavisinin stiresi konusunda goértis birligi yoktur, yaygin
egilim progresyon veya tolere edilemeyecek yan etkiler
olusana kadar tedavinin stirdirtlmesidir. Sonug¢ olarak,
Ibrutinib iyi tolere edilebilen, yanitsiz veya relaps KLL
hastalarinda ¢ok etkili bir tedavi ajanidir.

Anahtar Kelimeler: ibrutinib, kronik lenfositik 16semi
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Abstract: 630 P-158
HiPONATREMIYE BAGLI SEMPTOMLARLA ACILE
BASVURAN HASTADA ASEMPTOMATIK SACLI
HUCRELI LOSEMI OLGUSU. Vedat Aslan!, Erdal
Kurtoglu!, Fatma Aykas!, Idris Ince!. !Antalya Egitim
Arastirma Hastanesi, Hematoloji, Antalya

Giris ve Amacg: Sacl hticreli l16semi (HCL) nadir gora-
len bir l6semi tartdur. Tanist kondugunda genellikle bir
veya iki hticre serisinde dustkluk ile masif dalak buytik-
Iagti mevcuttur. Bu sunumuzda baska bir nedenle acile
basvuran hastada asemptomatik saclhi htuicreli losemi
olgusunu sunduk.

Olgu Sunumu: 78 yasindaki kadin hasta acile kuvvet
kaybi1 nedeniyle basvurdu. Tetkiklerinde l6kositozu ve
hiponatremisi disinda bulgu yoktu. Hemogram degeri
lenfositoz ile uyumlu olmasi, anemi ve trombositopenisi
olmamas1 nedeniyle 6ncelikle erken evre kronik lenfosit-
tik 16semi dustnuldi. Kuvvet kayb: sikayetinin ditiretik
tedaviye bagli hiponatremi nedeniyle oldugu dusutnul-
du. Hiponatremisi dtizeltilen hastanin kuvvet kaybi da
dtizeldi. Periferik yaymada lenfositoz ve basket hticreleri
izlendi ancak lenfositleri atipikti. Taniy1 dogrulamak icin
periferik kandan akim sitometrisi istendi. Akim sitomet-
risi sonucunda CD19, CD1l1lc, CD20 ve CD103 pozitifti
pozitif ancak CDS5, ve CD23 negati. Bulgular sach hticreli
l6semi ile uyumluydu. Periferik yaymasi tekrar degerlen-
dirildi ve lenfositlerin bazilarinda sitoplazmanin uzanim
gosterdigi saptandi. Hastaya sacli hiicreli 16semi tanisi
kondu ve kemik iligi biyopsisi ile tanisi dogrulanmasi
planlandi ancak hasta bilin¢ olarak yeterli derecede koo-
pere olmadigindan islem yapilamadi. Dalak boyutu 14
cm olan hasta asemptomatik olarak kabul edildi ve takip
edilmesi uygun goéruldu.

Sonug: Saclh hiicreli 16semi genellikle mono veya bisi-
topenisi ve asir1 buytimus dalak boyutuyla basvuran has-
tada 6zellikle kemik iligi biyopsisi sonucu ile tani konan
bir hastaliktir. Klasik HCL disinda varyant HCL olarak
adlandirilan, tedaviye yaniti iyi olmayan bir ttirti de var-
dir. Sitopenileri olan bir hastada trombosit degeri 100*in
altinda, notrofil sayis1 1000’in ve hgb degeri 10’un altinda
olmadikc¢a tedavi gerekli degildir ancak olgumuzdaki gibi
masif dalak buyukligl olmayan ve hgb, plt degeri nor-
mal olarak saptanan saclh hticreli 16semi olgusu nadirdir.
Tedavi gereken hastalarda cladribin tedavisi sayesinde
tam kir mimktndur.

Anahtar Kelimeler: sacli hiicreli 16semi, asemptomatik
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Abstract: 476 P-159
GERMINAL MERKEZLERIN PROGRESIF
TRANSFORMASYONU: TEK MERKEZ DENEYIMi.
Melda Cémert Ozkan!, Nazan Ozsan?, Mine Hekimgil?,
Guray Saydam!, Mahmut Tébu!. 'Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Izmir

Giris: Germinal merkezlerin progresif transformas-
yonu (GMPT) genellikle gen¢ hastalarda asemptomatik
olarak ortaya c¢ikan, lokalize veya yaygin lenfadenopa-
tilerle seyreden bir hastaliktir. Genekllikle nodal olarak
gorulmesine ragmen, ekstra-nodal olarak da karsimiza
cikabilir. Kronik lenfadenopatilerin ayirici tanisinda,
enfeksiyonlar, lenfoproliferatif hastaliklar ve GMPT dusu-
nulmelidir. GMPT ayirici tanisinda distintlmesi gereken
en Onemli antiteler ise noduler lenfosit predominant
Hodgkin lenfoma (NLPHL) ve lenfositten zengin klasik
Hodgkin lenfoma alinmalidir. GMPT lenfomalarla es
zamanl olabilecegi gibi 6nclisti veya takibinde de geli-
sebilir. GMPT klinik ve patolojik o6zellikleri, eriskin top-
lumundaki lenfoid neoplazilerle iliskisi irdelenmektedir.

Materyal/ Metod: Ege Universitesi Patoloji Anabilim
Dali'nda Ocak 2000- Aralik 2014 tarihleri arasinda
GMPT tanisit alan 33 erigkin vaka retrospektif olarak
degerlendirilmistir.

Sonuclar: Hastalarin ortalama tami yas: 43.8 (26-
66) saptanirken 16 (%48.5%) erkek ve 17 (%51.5) kadin
hasta oldugu belirlendi. Tani i¢in yapilan eksizyonel
biyopsilerin alindig1 bolgeler; servikal lenf nodlari (LN)
9 (%27.3), aksiller LN 9 (%27.3), inguinal LN 6 (%18.2),
submandibuler LN 3 (%9.1), submental LN 2 (%6.1),
parapankreatik LN 1 (%3.0), intraparotid LN 1 (%3.0%),
supraklaviktiler LN 1 (%3.0) ve intramammarian LN 1
(%3.0) olarak siralanmaktadir. Reklirren GMPT tanisi
sadece 1 (%3.0) vakada tesbit edilmistir. GMPT 1 vakada
Difftiz buyuk B htucreli lenfoma (DBBHL) ve 1 vakada
noduler lenfosit predominant hodgkin lenfoma (NLPHL)
ile eszamanli olarak saptanmistir. Ayrica GMPT 3 has-
tada DBBHL, NLPHL ve T hiicreden zengin B htcreli
lenfoma tamisindan 3 yil sonra saptanmistir. Vakalarin
ikisi otolog kok hticre naklinden sonra gelismistir. Bu
hastalarin takiplerinde lenfoma ntkst diger hastalarda
da lenfoma gelisimi saptanmamaistir.

Tartisma: GMPT premalign bir durum olarak deger-
lendrilmemektedir ancak nadir olarak takibinde lenfoma
gelisen vakalar bildirilmistir. Eger GMPT lenfoma seyrin-
de gelisirse, takipler siklastirilabilir. NLPHL, GMPT ayirici
tanisindaki en 6nemli hastaliktir ve patolojik ve klinik
degerlendirme cok dikkatli sekilde yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Germinal merkezlerin progresif
transformasyon
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Abstract: 521 P-160
YASLI HODGKIN LENFOMA OLGULARININ
DEMOGRAFIKVERILERININ VE TEDAVI YANITLARININ
GERIYE DONUK DEGERLENDIRILMESIi: TEK MERKEZ
DENEYIMIi. Dogus Turkyilmaz!, Omur Goékmen
Sevindik!, Alev Garip!, Celal Acar!, Aybtike Olgun!,
Stireyya Yigit Kaya!, Inci Alacacioglu!, Biilent Undar!,
Guner Hayri Ozsan!, Fatih Demirkan!, Ozden Pigkin!,
Mehmet Ali Ozcan!. 'Dokuz Eylil Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Amag: Yashh hastalarda Hodgkin lenfomanin (HL)
prognozu genc erigkin hastalara goére daha kisa olarak
bildirilmistir. 60 yasindan buyuk olgularda 5 yillik sag-
kalim %30-50ye kadar azalmaktadir. Hem hastaya 6zel
hem de lenfomayla iligkili 6zelliklerin genel sagkalimin
kisalmasinda etkili olduklar1 dtstunutlmektedir. Ek ola-
rak kemoterapi ile ligkili toksisiteler ve radyoterapi de
prognozu etkileyebilmektedir. Burada yaslh olgularimizin
klinikopatolojik 6zelliklerinin ve tedavi sonuclarinin ret-
rospektif degerlendirilmesi amaclanmistir.

Materyal-Metod: Son 5 yilda HL tanisi almis
65 yas tuzeri 31 olgunun verileri retrospektif olarak
degerlendirildi.

Sonuclar: Hastalarin ortanca yasi 72 (65-88) olup,
erkek/kadin orani 15/16 idi. Olgularin cogu Noduler
sklerozan HL tanisi almisti. %22.6’s1 erken evre (I-I)
hastaliga ve %77.4a ileri evre (III-IV) hastaliga sahipti.
{lk sira tedavide olgularin %87.1'inde ABVD, %9.7’sinde
COPP (siklofosfamid, vinkristin, prednisolon, prokar-
bazin) tercih edilmisti. %61.2’sinde ek olarak komobid
hastalik mevcut olup, cogunlugu kardiyovasktiler hasta-
likti. Bir olguda ECOG performansinin k6tli olmasindan
dolay1 kemoterapi ve radyoterapi uygulanamad: ve hasta
izlemde 2. ayda kaybedildi. Kemoterapi alan hastalarin
timunutn tedavilerini eksiksiz aldiklari ve iyi tolere ettik-
leri izlendi. ABVD alan gruptaki hastalarin %60.7’sinde
tam remisyon (TR) elde edlirken, %10.7’sinde progresyon
izlendi. Olgularin %17.9’u relaps oldu. COPP alan has-
talarinin tamaminda TR saglandi. 19 aylik ortanca izlem
stiresi sonunda hastalarin %41.9’u kaybedildi. 5 yillik
genel sagkalim orani %56 ve ortanca genel sagkalim ise
61 aydi.

Tartisma: Olgularimizin sagkalim verileri literature
ile uyumluydu. 65 yas tsta olgularin ABVD kemoterapi-
sini iyi tolere etmekle birlikte genel sagkalimlarinin geng
olgular ile karsilastirildiginda kisa olmasi komorbid has-
taliklarina atfedilebilir.

Anahtar Kelimeler: HODGKIN LENFOMA, YASLI,

Abstract: 390 P-161
SPLENIK NK/T HUCRELi LENFOMA, OLGU SUNUMU.
Ferda Can', Cengiz Karagin? 'Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Gazi Universitesi Tip
Faktiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Giris: NK/T htcreli lenfomalar,nadir gérilen agre-
sif Hodgkin disi lenfoma ttrlerindendir. Primer dalak
NK/T htcreli lenfoma cok nadirdir. Lenfoma iliskili
hemofagositoz sekonder nedenlerin basinda gelmektedir.
Splenektomi ile tan1 alan sekonder hemofagositozun eslik
ettigi NK/T hticreli lenfomali hasta sunulmaktadir.

Olgu: 46 yas kadin hasta,ates ve kuru oOksuruk
sikayetiyle basvurmus. Toplum koékenli pnémoni éntani-
siyla 1 hafta klaritromisin almis.Tedaviye ragmen ates,
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3 haftada 6 kilo kaybi,pansitopeni,splenomegali ve ami-
notransferaz yuiksekligiyle servise yatirildi. Ozgecmis ve
soy gecmisinde 6zellik yoktu. Muayenede dalak kot kena-
rin1 inspiryumda 3 cm geciyordu. Laboratuvar deger-
lendirmesinde 16kosit 2400/mm?3, hemoglobin 11.3gr/
dl,ortalama eritrosit hacmi 81fl, platelet 134000/mm?,
AST:112IU, ALT:1191U, ALP:3111U,GGT:1471U, total bili-
rubin:0,6 mg/dl, total protein: 6,2 gr/dl, albtimin:3,4
gr/dl, LDH:1150IU, boébrek fonksiyon testleri ve idrar
tetkiki normal, protrombin zamani 12 sn,ferritin: 2000
ng/ml, trigliserid: 234 mg/dl bulundu. Periferik yay-
mada patolojik bulgu yoktu. Bogaz, idrar, gaita ve kan
kulttrlerinde Ureme olmadi.Hepatit A,B,C, sitomega-
lovirtis, EBV,toksoplazma, parvoviris B19, brusella,
PPD, idrarda ARB, malarya kalin damla incelemesi
negatifti. ANA, ANCA, karaciger o6zglin otoantikorlar
negatif tespit edildi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi
normoseltlerdi. Kemik iliginden gonderilen ttiberktloz,
brucella PCR ve Leishmania IgG, IgM negatifti. Infektif
endokardit icin yapilan transtorasik ekokardiyografi nor-
maldi. Torakoabdominopelvik bilgisayarli tomografide
dalak parankiminde 2 cm c¢apinda belirsiz sinirli hipo-
dens lezyon saptandi. Pozitron Emisyon Tomografide
dalak vertikal uzunlugu 17 cm, dalakta yaygin heterojen
patolojik artmis tutulum izlendi (SUVmaks:9,6). Atesi
coklu antibiyotik tedavisi altinda stiren hastada splenik
lenfoma duistuntlerek splenektomi yapildi. Materyalin
immunhistokimyasal incelemesinde atipik lenfoid htic-
relerde CD2, CD3, CD7, CD43, CD56, TIA-1, Granzim-B
pozitif, CD57, CD30, CD23 negatif izlendi. EBV pozitifligi
tespit edilen hastaya NK/T hucreli lenfoma tanisi konul-
du. Kars: taraftan yapilan kemik iligi biyopsisinde %20
monositik-histiositik hticreler ve hemofagositoz izlendi.
Insitu hibridizasyon c¢alismasinda EBV pozitifligi gorule-
rek kemik iligi tutulumu lehine degerlendirildi. Hastanin
laboratuar bulgularinin bir kisminin sekonder hemofago-
sitoza bagl oldugu diistintildi. Lenfomaya yénelik SMILE
(deksametazon, metotreksat, ifosfamid, L-asparajinaz,
etoposid) kemoterapisi baslandi.

Tartisma: Sadece dalak tutulumlu vakalarda taninin
sikintili olabilecegi gortilmektedir. Olguda lenfomaya
ikincil hemofagositik sendrom saptandi. Kemoterapi
baslanan hastada hemofagositozun duzeldigi izlendi.
NK-T hticreli lenfomanin hemafagositozlu olgularda akla
gelmesi, hizla tani1 konularak tedaviye baslanmasi agresif
seyirli bu lenfomada prognoza katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: NK/T htcreli lenfoma, hemofagositoz

Abstract: 42 P-162
KARDIYAK KITLE ILE ORTAYA CIKAN DISSEMINE
VE AGRESIF SEYIRLI EKSTRANODAL NK/T HUCRELI
LENFOMA OLGUSUNDA SMIiLE PROTOKOLU
DENEYIMIMiZ. Fehmi  Hindilerden!, Emre
Osmanbasgoglu!, Serkan Arslan?, Umit Barbaros Ure!.
1Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul,
Hematoloji Klinigi, ?>Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Istanbul

Giris: Ekstranazal NK/T hucreli lenfoma nadir, erken
evre hastalik durumunda dahi agresif seyirli ve kott
prognozlu bir hastaliktir. Bir yillik ortalama sag kalim
%55 olarak rapor edilmistir. Siklikla gastrointestinal
sistem, cilt, karaciger, akciger ve testis tutulumu ile sey-
reder. Primer kardiyak tutulum c¢ok nadir bildirilmistir.
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L-Asparaginaz icerikli kemoterapi ve hematopoietik kék
hucre nakili glincel tedavide temel teskil etmektedir.
Olgu: 47 yasinda kadin hasta 3 aydir devam eden
efor dispnesi ve gogus agris1 nedeniyle basvurdu. Toraks
BT kesitlerde sol ventrikil posterior duvarini invaze eden
97x50 mm kitle lezyon, sol ventrikul ici 30x20 mm, sag
atriyumda 22x20 mm ve 30x34 mm perikardiofrenik kitle
lezyon saptand: (Sekil ). PET BT gortunttlemede yluksek
FDG tutulumu gosteren sol maksiller ve sfenoid sintste
tutulum alanlari, mediastende ¢oklu yumusak doku kit-
leleri, memede coklu kitle lezyonlar ve batin i¢i multiple
yumusak doku lezyonlar: gozlemlendi. Meme kitle lezyon
trucut biyopsi antijenik incelemede CD2 (+), CD3 (+),
CD56 (+), TIA (+), granzim-B (+) ve perforin (+) saptandi.
Bulgular ekstranodal NK/T hcreli lenfoma ile uyumlu
rapor edildi. Hasta nazofarinks biyopsisini kabul etmedi.
EBV incelemesi teknik nedenlerle yapilamadi. Kemik iligi
biyopsisinde tutulum saptanmadi. Ann Arbor Evre IVB
olarak evrelendirildi. Remisyon induksiyon icin SMILE
protokolu (Metotreksat, ifosfamid, etoposid, dexametha-
zon ve L-asparaginaz) uygulandi. HLA uyumlu kardes
donor taramasi baslatildi. 2 kiir induksiyon kemoterapisi
sonras1 yapilan ekokardiografi incelemesinde kardiyak
ve perikardiyak kitle lezyonlar tama yakin gerilemisti. 4
ktir sonrasi yapilan PET BT incelemede tam metabolik
yanit tespit edildi. HLA uyumlu vericisi olmayan hastada
SMILE protokolu 6 kiire tamamlandi. Kemoterapi uygu-
lams1 strecinde ciddi yan etki gdzlemlenmedi. Tedavi
sonrasi kontrol boyun, toraks ve tim batin BT kesitle-
rinde rezidd kitle saptanmadi. Ik tanidan sonra 9 ayini
tamamlayan hasta halen remisyonda takip edilmektedir.
Tartisma: Lenfomada kardiyak tutulum nadir olma-
makla beraber genelde otopsi ile tani1 alir. L-asparaginaz
icerikli rejimler NK/T hticreli lenfoma tedavide altin stan-
dard olmakla beraber ileri evre olgularda hematopoietik
kok hticre nakilinin yeri ve zamanlamasi ile ilgili veriler
yetersizdir. SMILE kemoterapi rejimi yeni tani evre IV
ekstranodal NK/T htcreli lenfoma tedavisinde o6zellikle
allogeneik kok hiicre nakili icin uygun olmayan veya
vericisi olmayan olgular icin tek basina uygun ve etkin
bir secenektir. Ancak toksik bir rejim oldugundan 6zel-
likle miyelosupresyon ve infeksiyon acgisindan hastalar
dikkatli izlenmelidir.
Anahtar Kelimeler: NK/T htcreli lenfoma, kardiyak tutulum

Sekil 1.
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Sekil 2.

Abstract: 227 P-163
MANTLE HUCRELI LENFOMA OLGULARININ
RETROSPEKTIF DEGERLENDiRiMi: ULUDAG
UNIVERSITESI DENEYiMi. Vildan Ozkocaman!,
Mehmet Ali Asik!, Fahir Ozkalemkas!, Tuba Ersal!,
Erdem Gozden!, Tugcan Alp', Zafer Serenli Yegen!,
Ridvan Ali'. 'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Bursa

Mantle Htucreli Lenfoma (MHL) cogunlukla agresif
seyirli, kabul géormus standart tedavisi olmayan, ortanca
yasam suresi 3-5 yil arasinda degisen ve niikslerle seyre-
den bir Non-hodgkin lenfoma alt tipidir. Ttim lenfomalar
icinde gortlme sikligi %5-7 arasindadir. Tani aninda
medyan yas 65-68’dir. MIPI skoru prognostik 6neme
sahiptir. Ki-67 proliferasyon indeksi prognozu belirleme-
de 6nemli diger bir parametredir.

Amacg, Gere¢c ve Yontem: Calismamiz Ocak 2000-
Aralik 2014 tarihleri arasinda MHL tanist konmus olup
kemoterapi baslanan toplam 25 hastamin tanidaki yasi,
evresi, tim basamaklarda aldiklar1 kemoterapiler ve
tedavi yanitlari, tedaviyle iliskili komplikasyonlar ve tok-
sisiteler ve OKHN durumlar1 degerlendirilmek amaciyla
planlanmistir.

Bulgular: Ortalama takip stresi 37 (6-132) ay olan
calismada medyan yas ortalamasi 54°tti. Kadin erkek
orani 1/5°ti. Hastalarin %92’si ileri evreydi. En sik bas-
vuru nedeni 11 (%44) hastada lenfadenomegali olarak
tespit edildi. Onlt¢ (%52) hastada B semptomlarindan
biri pozitif iken, 12 (%48) hastada B semptomu yoktu.
Hastalarin 234 (%92) evre III-IV olarak bulundu. ECOG
performans skoru 12 (%48) hastada 0, 8 (%32) hastada
1, 3 (%12) hastada 2 idi. {ki(%8) hastada ise ECOG per-
formans skoru bilinmiyordu. Hastalarin MIPI skorlarina
bakildiginda 2 (%8) hastada dustik riskli, 11 (%44) hasta-
da orta riskli, 9 (%36) hastada ise ytiksek riskli bulundu.
Uc (%12) hastada ise veriler yetersiz oldugu i¢in hesap-
lanamadi. Hastalarin 18 (%72)’'inde ekstranodal tutulum
mevcut iken 7 (%28) hastada ekstranodal tutulum yoktu.
Kemik iligi tutulumu 12 (%48) hastada gosterilmisken 6
(%24) hastada tutulum saptanmamisti. Yedi (%28) hasta-
ya ise kemik iligi biyopsisi yapilmamist1 (Tablo 1).

Birinci basamakta 23 hastaya ayaktan kemoterapi
uygulanmis olup en sik R-CHOP rejimi kullanilmisti.
Yanit oranlar1 degerlendirildiginde 9 (%36) tam yanit, 9
(%36) kismi yanit, 1 (%6) stabil yanit ve 6 (%24) progres-
yon saptandi. PFS 17 (2-39) ay olarak bulundu. Medyan
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Bildiri Ozetleri Kitabi

OS ise ulasilamadi. 3. ve 5. yillara ait OS sirasiyla %52
ve %28 saptandi.

ikinci basamakta yanit degerlendirilen 10 hastanin
3 (%30) tam yanit, 3 (%30) kismi yanit, 1 (%10) stabil
yanit ve 3 (%30) progresyon saptandi. Toplam 7 hastaya
OKHN yapilmisti. OKHN yapilan hastalarda genel sag-
kalim oranlar digerlerine goére yuksek olarak bulundu
(Tablo 2). Bu durum yuksek riskli gen¢ hastalarda ilk
remisyondan sonra OKHN ile konsolidasyon yapilmasinin
6nemini géstermigtir.

Sonu¢: MHL, kétli prognozlu ve kiir sansi olmayan
bir hastaliktir. Kemoterapi yanitlarimiza bakildiginda
literatir ile benzer olarak bulundu. Kemoterapi secimin-
de hastanin yasi ve performans durumu goéz 6ntine ali-
narak karar verilmesinin uygun olacag kanaatine varildi.
Anahtar Kelimeler: Mantle lenfoma

Tablo 1. Olgularnin demografik 6zellikleri

Cinsivet
-Kadm 4 ("al0)
Erkek | 21 (%84)
Medvanvay 54 (43-80)
Evre |
L | 2 (%8)
mwv 23 ("92)
B semptomu .
\ar | 13 (%52)

Yok | 12 ("e48)

|
ECOCG performans skoru |
-0 | 2 (“a48)
-1 | 8 '.I'!_%:I
-2 | 3(%12)
-Bilinmeven | 2 ("»8)
Kemik iligi !

Var 12 ("a48)
Yok | 6("%24)
-Bilinmeven |  7(%28)

Lxtranodal tutalum | 1

Var | 18(%72)

Yok { 7T ("28)
MIPT skoru |

Dugak 1 ("ed)
Orta 12 ("»48)
-Yitksek 9 ("s36)
Bilinmeven 3 ("e12)

Patolojik Ozellikder

- Hicresel aletip
Klasik tp $ ("a20)
Blastood sp | 6(%24)
-Digetlen | 1 ("3)
-Beinmeyen 13 (%32)

Ki67 proliferas on indeksi
-Dusuk 3 ("s12)
-Orta | 9(%36)
“Yuksek | 7(%28)
-Blinmeyen | 6("24) |
[ Medyantakipsiiresi(ay) | 37(6-132) |
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Tablo 2. Olgulanin tedavi rejimleri ve sonuglar

1. basamak tedaviler
-R-CHOP 21 (%e34)
-R-HyperCVAD 2 (%3)
C\VP 2 (%3)
- Yanst Ovanlan
-Tam Yanu 9 (%e36)
Kismi Yana 9 (Te38)
-Sabil hastalik 1 (%ed)
‘Yaantsz 8 (%e24)
~Medyan OS (ay) Ulimlamady
- PFS (ay) 17 (2-39)
2. basamak tedaviler
-Hasta sayus 10
-Yanst oranlan
Tam Yann ¥ (*e30)
-Kusmil Yana 1(%30)
-Saabil hastalik 1(%10)
Yanutsz 3 (%e30)
-PFS (ay) 6
OKIT duruma
Var 7 (%28)
-Yok 18 (%72)
3 vallik sagkabm oram el
S yullk sagkalum oram %28
Abstract: 286 P-164

DIS KULAK YOLU VE PAROTiS TUTULUMU IiLE
ORTAYA CIKAN SISTEMIK T HUCRELi LENFOMA.
Birgiil Onec!, Alper Kog?, Ilhan Unlw®, Elif Nisa Unli®,
Huseyin Yaman?, Durdu Mehmet Kos?, Yusuf Aydins.
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Drizce, 2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar.
Anabilim Dali, Diizce, *Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi,
Kulak Burun Bogaz Hastaliklart Anabilim Dali, Diizce,
“Drizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dals,
Diizce, °Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji
Bilim Dali, Diizce

Giris: Dis kulak yolu tutulumu lenfomalar icin nadir
bir prezentasyon seklidir ve literatiirde birka¢ primer
kutanoz T htcreli lenfoma olgusu bildirilmistir. Takuruk
bezlerinden koéken alan lenfomalar da extranodal lenfo-
malarin yaklasik %5’ini olusturur ve ¢cogunlukla B hticre
kokenlidir. Burada dis kulak yolu ve parotis bezinden
kaynaklanan bir baska sekilde siniflandirilamayan pri-
mer T huicreli lenfoma (PTCL-NOS) olgusu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: Altmis U¢ yasinda bir erkek hasta
dermatoloji klinigine ytizin sol tarafinda, kulagin hemen
onu ve sol auriktilada agrisiz sislik nedeniyle basvurdu.
Baslangicta ytizeyel enfeksiyon olarak ampirik antibiyotik
tedavileri alan hasta sikayetlerinin artarak devam etmesi
lizerine kulak burun bogaz klinigine bagvurdugunda fizik
muayene sol aurikiila, dis kulak yolu ve preauriktler
bolgede 6dem gozlendi (Sekil 1A). Otoskopik muayenede
dis kulak yolunun kompresyonla oblitere oldugu ve eks-
ternal otit varhigi saptandi. Ince igne biyopsisi ve takiben
yapilan insizyonel biyopsinin tanisal olmamas: Uizerine
yapilan derin eksizyonel biyopside CD3, CD5, CD30
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pozitif, S100 negatif lenfoid htcrelerin dermisi difftiz
infiltre ettigi izlendi. Bilgisayarli tomografide (BT, Fig 2)
dis kulak yolunu ve parotisi dolduran lobule kitle izlendi.
Hasta evre II PTCL-NOS Kabul edilerek CHOP (siklofos-
famid, doksorubicin, vinkristin, prednizon) tedavisi bas-
landi. Dordunct kur sonrasinda mevcut lezyonlarda cok
belirgin iyilesmeye (Sekil 1B) ragmen yeni gelisen servikal
lenfadenopatiler nedeniyle progresif hastalik olarak kabul
edildi. DHAP tedavisi ilk ktirintin ardindan bu tedaaviye
devam etmek istemeyen hasta, takibinin 14. ayinda pal-
yatif tedavilerle izlenmektedir.

Tartisma: Lenfomalar i¢cin dis kulak yolu ve parotis
tutulumu son derece nadir bir prezentasyon seklidir.
Ozellikle stiptiratif bir dis kulak yolu lezyonu lenfoma-
dan cok enfeksiyéz bir lezyonu dustndurebilir ancak
erken evrelerde dahi alisiimadik kutanéz tutulumlarla
seyredebilen T htcreli lenfomalar akilda tutulmalidir.
Ozellikle antibiyoterapiye yanit vermeyen hastalarda
en kisa zamanda derin insizyonel ya da eksizyonel
biyopsiye basvurmak zaman kaybinin 6ntine gecebilir.
Lenfomalarda lezyonun periferinde bulunabilen reaktif
infiltrasyon tani gecikmelerine katkida bulunur ve klinik
stphe halinde daha genis biyopsiler gerekebilir. Kutanéz
ya da mukozal lenfoid tutulumla tan: alan lenfomalarda,
klinik evrelemenin prognoz ve tedavileri buyuk oOl¢ctde
degistirmesi nedeniyle, sistemik tutulumun dikkatlice
arastirilmasi gerekir.

Anahtar Kelimeler: lenfoma, dis kulak, parotis

Sekil 1. A: Tanida iizerinde ilsere alanlar ve granilasyon dokusu olan dis kulak yolu
kitlesi. B: Dort kiir tedavi sonrasi belirgin iyilesme

& W,

Sekil 2. Koronal T1 (A) ve T2 agirlikli gériintiilerde parotisi inziva eden (siyah oklar)
ve dis kulak yolunu doldurarak kemik yapilan destriikte eden (beyaz oklar) yumusak
doku kitlesi
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Abstract: 570 P-165
KLASIK HODGKIN LENFOMA TANISI iLE TAKIP
EDILMEKTE OLAN HASTADA IN SiTU/ MIiNiMAL
iNVAZiV FOLLIKULER LENFOMA: OLGU SUNUMU.
Hulya Oztiirk Nazhoglu!, Fahir Ozkalemkas?. !Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Bursa,
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Giris: Klasik Hodgkin lenfoma ve Hodgkin-dis1 len-
foma nadiren ayni hastada gorllebilir. Lenfomalarin
birlikteligi es zamanli veya ardisik olabilir. Birinden dige-
rine transformasyon seklinde gelisen farkli lenfomalar
olabilecegi gibi birbirinden bagimsiz gelismis 1’den fazla
lenfoma insidental olarak ayni hastada gorulebilir. Farkli
lenfomalarin ayni hastada dogru taninmas: tedavi ve
prognozun belirlenmesinde oldukc¢a 6nemlidir. Bu calis-
mada klasik Hodgkin lenfoma ile takip edilmekte olan bir
olguda gelisen in situ/ minimal invaziv folliktiler lenfoma
olgusu sunulmakta ve literattirdeki lenfoma birliktelikleri
gozden gecirilmektedir.

Olgu Sunumu: 1 aydir ara ara oksuruk sikayeti
ile gittgi dis merkezden lenfoma stiphesi ile hematoloji
klinigine yonlendirilen 57 yasinda erkek hastanin yak-
lasik 1-2 aydir farkettigi boyunda sislik, 2 aydir terle-
me ve son 6 aydir yaklasik 10 kilo kaybi bulunmas: ve
servikal bodlgede buylumus lenf nodlarinin saptanmasi
lzerine servikal lenf nodundan ince igne aspirasyon
biyopsisi yapilarak sitolojik degerlendirme yapilmis ve
metastatik skuamoz hticreli karsinoma tanisi verilmistir.
Primer timoér taramasi icin radyolojik arastirmalar yapil-
mis ancak hicbir organda solid timoér saptanmamistir.
Bunun tuzerine lenf nodu eksizyonel biyopsisi yapilarak
histopatolojik ve antijenik degerlendirme yapilmis ve
noduler sklerozan grade 2 klasik Hodgkin lenfoma tanisi
konmustur. Hepatomegali, aksiller ve inguinal lenfade-
nomegalileri saptanan hasta evre 2 olarak kabul edilmis
ve ABVD tedavisine baslanmistir. 6 kiir kemoterapiden
sonra tam yanit alinmistir. Hastanin takiplerinde ilk
tanidan 3 yil sonra paraaortik lenf nodlarinda progresyon
saptanmis ve insizyonel lenf nodu biyopsisinde ttimor
saptanmamistir. 1 yil sonra da buyumus inguinal lenf
nodu eksizyonel biyopsi nden in situ/ minimal invazif fol-
liktler lenfoma tanisi konulmustur. Hasta ilagsiz klinik
takibe alinmistir. 1 yil sonra takiplerinde paraaortik lenf
nodlarinda progresyon goérilmesi Uzerine gortintiileme
yontemleri esliginde lenf nodu igne biyopsisi yapilmis ve
histopatolojik degerlendirmede klasik Hodgkin lenfoma-
nin nuksd ile uyumlu bulunmustur. Hastaya yeniden
ABVD kemoterapisi planlanmistir. Tedavi halen devam
etmektedir.

Sonug: Ayni hastada 1’den fazla lenfoma es zaman-
Ii veya farkli zamanlarda gelismis olarak karsimiza
cikabilir. Lenfoma tanisi ile izlenmekte olan hastalarda
eski taniya odaklanarak dokuya 6nyargili yaklasmak ve
immunohistokimyasal paneli sinirli tutmak yeni karsila-
silan lenfomanin dogru tani almasini gigclestirebilir. Ayni
hastada ayni anda 1’den fazla lenfoma gortilebilecegi veya
zaman icerisinde yeni neoplazilerin ortaya cikabilecegi
akilda tutulmali ve morfolojik/antijenik degerlendirme
dikkatle yapilarak hastanin dogru tedavi edilmesi sag-
lanmalidir. Bu calismada ayni hastada farkli zamanlarda
gelisen Klasik Hodgkin lenfoma ve folliktiler lenfoma
olgusuna yer verilmekte ve literattr bilgileri esliginde
sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin, folliktiler lenfoma, ko-insidans
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Abstract: 287 P-166
RADYOTERAPIYE BAGLI ERKEN DONEMDE
GORULEN PLEVRAL VE PERIKARDIYAL EFFUZYON.
Gizem Hatem!, Ezgi Payas!, Mahmut Bakir Koyuncu!,
Aydan Akdeniz?, Anil Tombak?, Eytp Naci Tiftik?.
!Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari, 2Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji, Mersin

Girig: Radyoterapiye bagli komplikasyonlar erken
veya ge¢ donemde gorulebilir. Pulmoner ve kardiyak
fonksiyonlar: etkileyen bu komplikasyonlardan akut rad-
yasyon pnémonisi radyoterapiden yaklasik 4- 12 hafta
sonra gorulirken gec etkiler 6-12 ay sonra gorulebil-
mektedir. Akut ve gec kardiyak komplikasyonlardan en
sik goruleni kapak hastaliklariyken myokardiyal iskemi,
myokard enfarktiisti, kardiyomyopati, kalp yetmezligi ve
iletim defektleri de gortlebilen diger komplikasyonlardir.
Radyasyona bagli perikardit gecmiste en sik gortlen
kardiyak komplikasyon olmasina ragmen gUnUmuzde
modern radyoterapi teknikleri ve diistik doz uygulanmasi
nedeniyle sikliginda azalma gértlmusttr. Bu vakay: rad-
yasyona bagli bu kadar erken dénemde plevral ve peri-
kardiyal efflizyon goriilmesi nedeniyle sunmay: uygun
gorduk.

Olgu: 43 yasinda kadin hastamiz 7 ay 6énce B semp-
tomlar1 ve oksuruk, balgam sikayetleriyle basvurdu,
gelisinde cift tarafli plevral effizyonu ve sag internal
juguler vende trombiisi mevcuttu. Anterior mediasten-
deki 5x9cm boyutlarindaki kitleden alinan trucut biyopsi
sonucu difftiz buyuk B htcreli lenfoma tanisi konan
evre IlIb hasta, 6 kir R-CHOP kemoterapi protokolt
sonrasinda tam remisyonda takip edildi. Yaklasik 2,5
ay once hastaya superior vena cava sendromu nedeniyle
radyoterapi planlandi. Radyoterapi o6ncesi Toraks BT
normalken, tedavinin besinci glininde hastanin nefes
darligl, ates, 6kslirtik ve yan agrisi olmasi tizerine c¢ekilen
Toraks BT’de perikardiyal efflizyon ve bilateral plevral
mayi goruldt. Hastanin KT 6ncesi EF %60 olup yeniden
yapilan EKO da EF %60 goéruldud, diyastolik kalp yetmez-
ligi yoktu. Proteintrisi olmayan hastanin albumin deger-
leri normal araliklarda, WBC 11.8x10% /uL Hb:11 g/dL
CRP 302.7 mg/dL saptandi. Torasentezle alinan plevral
swv1 Orneginin Light kriterlerine goére eksuda ile uyumlu
goruldu. Hastada radyasyona bagli pnémoni distntle-
rek prednizolon ve meropenem es zamanli olarak baslan-
di. Tedavinin 8. Gununde sikayetleri kaybolan hastanin
WBC 5.2x10° /uL, CRP:26 mg/dL ye geriledigi goruldi.

Sonug: Akut radyasyon pnoémonisi ve radyoterapiye
bagli akut perikardit siklikla ge¢ donemde gorulirken,
erken donemde de gelisebilecegi unutulmamalidir.
Anahtar Kelimeler: radyoterapi, perikardit, plevral efuzyon

Sekil 1. (R) IIktanl anindaki PAAG, (B) radyoterapinin 5.guniindeki PAAG,
(C) radyoterapiyi takiben steroid ve antibiyoterapi sonrasi PAAG
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Sekil 2. Radyoterapiden dnce (A) ve radyoterapinin 5. giinindeki Toraks BT (B)

Abstract: 461 P-167
ASIRI YUKSELMiS iIMMUNGLOBULIN E DUZEYi iLE
SEYREDEN HODGKIN LENFOMA. Pelin Aytan!, Yekta
Akcam?, Emel Gurkan3. 'Mersin Devlet Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Mersin, 2Mersin Devlet Hastanesi, Alerji
ve Immiinoloji Klinigi, Mersin, *Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Adana

Yukselmis serum immunglobulin E (IgE) duzeyleri
hiper IgE sendromu, Sezary sendromu, IgE miyeloma,
eriskin HIV enfeksiyonu, atopik dermatit, parasitoz, aler-
jik bronkopulmoner aspergillozis gibi pek cok hastalikla
iligkilidir. Ancak asir1 ylkselmis IgE dtizeyini degerlendi-
rirken cok detayli ayirict tani olusturmak ve immunolojik
olmayan hastaliklar1 da diistinmek gerekir. Bunlar ara-
sinda nadiren lenfoproliferatif hastaliklar ve yine nadir
gortlen IgE Ureten plazmositom bulunmaktadir.

Bu vakada ¢ok nadir gértilen bir olgu olarak asir ytk-
selmis IgE duizeyi ile birliktelik gosteren lenfoproliferatif bir
hastalik olan Hodgkin lenfomali bir hasta sunulmustur.

Elli dokuz yasinda kadin hasta, yirmi bir yil 6nce
noduler sklerozan tip hodgkin lenfoma tanisi almis ve
sekiz kiir ABVD tedavisi sonrasi remisyona girmistir.
Sekiz yil ve on dort yil sonra 2 kez relaps gelisen olguya
kemoterapiler uygulanmis, hasta otolog kok hticre nakli
icin konsey kararn ile uygun bulunmamistir. Klinigimize
tim vicudunda siddetli kasintilarla basvuran hastanin
tekrarlayan enfeksiyon, egzema, atopi ya da periodontal
hastalik 6yktisti bulunmamakta idi. Olgunun fizik muaye-
nesinde sirtinda her 2 ayak ve 6n kolda kurutlu lezyonlar
tespit edildi. Karaciger kot altindan 2 cm ele geliyordu.
Diskit mikroskopisi ve parazit bakilmasi negatif sonug¢
verdi. Uc ay ara ile bakilan IgE diizeyleri 34000 IU/ml ve
46000 IU/ml olarak bulundu. IgA, IgG ve IgM degerleri
normal smirlarda idi. Protein elektroforezi normal olarak
tespit edildi. Diger laboratuar bulgular1 LDH: 288 U/L,
urik asit:11.55 mg/dL, beyaz ktire: 21000 K/uL, Hb: 10.6
g/dL, Htc: %32.5 idi. Hastada eozinofili yoktu. Hepatit
belirtecleri ve anti HIV dlizeyi negatifti. Yapilan kemik iligi
aspirasyon-biyopsisi normoseliiler olarak geldi. Cekilen
PET goruntilemesi evre 4 hodgkin lenfoma ile uyumlu
geldi. Immunoloji-alerji béliimiine konstilte edilen hasta-
nin yapilan alerji testleri negatif degerlendirildi. Hastanin
yuksek doz kemoterapi ve otolog kemik iligi nakli i¢in yeni-
den nakil merkezine basvurmasi planlanmaktadir.

IgE duzeyinin anlamlh yukseklikleri degisik aller-
jik durumlarda, parazitozda ve nadiren lenfoproliferatif
kanserlerde tespit edilebilir. Ozellikle asir1 ylkselmis
IgE duzeyleri Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomalarda
bildirilmistir. Literattr incelendiginde bu konuda fazla
yayin mevcut degildir. Hastamiz relaps refrakter Hodgkin
lenfoma olup asir1 IgE yuksekligi remisyonda olmamasi
ile iliskilendirilebilir. Bu konu ile ilgili tek bir literattar
yaymnlanmis ve kemoterapi sonrasi IgE duizeyindeki
diistis yanit olarak degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, immunglobulin E
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Abstract: 493 P-168
AKUT BOBREK YETERSIZLiGININ NADIR BiR SEBEBI:
DAMAR iCi LENFOMA. Dilek Keskin!, Gizem Ayan?,
Ali Can?, Nurgial Ozgiir Yurttas!, Sevil Sadri!, Selin
Berk!, Isil Erdogan Ozlinal!, Fevzi Firat Yalniz!, Ayse
Salihoglu', Ahmet Emre Eskazan', Muhlis Cem Ar’,
Seniz Ongoren!, Isil Bavunoglu?, Haydar Durak?, Hilal
Aks?, Nukhet Tlzlner?, Zafer Baslar!, Yildiz Aydin!,
Teoman Soysal'. Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim
Dali, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, *Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Girig: Dunya Saghk Orgiiti 2008 lenfoid neoplazi-
ler smiflamasina gére damar ici lenfoma (DIL), yaygin
btuiytik B hticreli lenfomalarin alt gruplarindan biridir.
DIL, damar icinin lenfoma hticreleri ile dolmasi sonucu
olusan klinikopatolojik bir tanidir. Son derece nadir rast-
lanan bu lenfoma tipi, daha ¢ok ileri yasta gortilmektedir.
Saldirgan bir seyir gosterdigi ve olimctlliik oraninin
yuksek oldugu bilinmektedir.

Olgu Sunumu: 44 yasinda erkek hasta Mayis 2015’te
ates, halsizlik ve nefes darligi ile merkezimize basvurdu.
Fizik bakida; tasikardi, her iki akcigerde raller, alt ve
Ust uzuvlarda maktulopaptler déoktinti bulundu. Anemi
ve trombositopeni mevcuttu, serum laktat dehidrojenaz
dtizeyi ve akut faz belirtecleri ytuksekti. Metabolik asido-
zun eslik ettigi akut bobrek yetersizligi (ABY), hematuri,
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asikar proteintiri ve piyuri mevcuttu. Acil hemodiyalize
(HD) baslandi. Vaskulit dislanamadig icin 3 glin ardisik
yuksek doz steroid tedavisi verildi fakat yanit alinamada.
Olast ayiricl tanilar igcin strdurtlen tetkikler ABY’nin
nedenini ac¢iklamadigi ve HD ihtiyaci devam ettigi icin
bobrek biyopsisi yapildi. Biyopside, genislemis ttibul cev-
resi kilcal damarlarinda ¢cogunlukla damar icinde, seyrek
olarak da interstisyumda yerlesmis LCA+, CD20+, bcl-2+,
bcl-6+, MUM1+, c-myc+, CD10-, CD30-, EBER- mono-
nukleer hiicreler gorildi. Ki-67 oram1 %90 civarindaydi.
Bu bulgular 1s1§inda postgerminal merkez fenotipli DIL
tanisi konuldu. Floresan in situ hibridizasyon yontemi
ile bakilan t(14;18)(q32;q21) ve 8q24 negatif saptandi.
Pozitron emisyon tomografisinde iki tarafli blyumus
bobrekler, akciger dokusu, gogus boslugu lenf dtgim-
leri ve kemik iliginde tutulum saptand: (Sekil 1). Kemik
iligi biyopsisinde lenfoma tutulumu mevcuttu. Hastaya
immiinokemoterapi (R-CHOP) baslandi. Ik tedaviden
hemen sonra ABY geriledi, HD gereksinimi kalmadi.
Ayrica B yakinmalar: ortadan kalkti. 4 ktr R-CHOP
sonrasinda yapilan ara kontrol PET’te tama yakin yanit
goruldu (Sekil 1). Hastanin tedavisi halen stirmektedir.
Tartisma: DIL, cok ender gorilen, kétii seyirli ve
genellikle otopsi ile tani konulan bir hastaliktir. Patolojik
olarak belirleyici 6zelligi doku yapisini bozmadan kilcal
damarlar1 timoér htcreleri ile doldurmasidir. Deri ve
merkezi sinir sistemi en sik tutulan yerler olup bébrek
tutulumu ise baz serilerde %2 olarak bildirilmistir. DIL,
tek basina hemattiri, bobrek islev kaybi olmaksizin prote-
inuri ya da akut bobrek yetersizligi ile karsimiza cikabilir.
Olgumuzda literatiirle paralel olarak hizli geri dénusla
ABY, nefrotik diizeyde olmayan proteintri ve mikroskopik
hematuri géralmustir. Laboratuvar ve klinik bulgular;
glomerulonefrit, vaskulit ve trombotik mikroanjiyopati
gibi ayirici tanilar1 géz 6ntne almay: gerektirdiginden
bébrek biyopsisi énem arzetmektedir. Bu olgu DIiL’in
ABY’nin nadir bir nedeni olabilecegini ortaya koymasi
acisindan degerlidir.
Anahtar Kelimeler: damar ici lenfoma, akut bobrek yetersizligi
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Abstract: 494 P-169
NUKS HODGKIN LENFOMA DA TESTiS TUTULUMU:
OLGU SUNUMU. Sinan Demircioglu', Abdulkadir
Bastuirk!, Aynur Ugur Bilgin'. Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Konya, ’Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Konya

Giris: Hodgkin lenfoma ytksek kir oranlari elde
edilen lenfoid dokunun malignitesidir. Hodgkin lenfoma
%90 olguda periferik lenf nodlarinda bliytime ile ortaya
cikar. Hodgkin dis1 lenfomalara gore ekstranodal hastalik
daha az gorulur. Karaciger, dalak, kemik iligi, akciger
gibi sik gortlen ekstranodal tutulumlar iyi bilinmektedir.
Testis tutulumu nadir goéruldtg icin bilgilerimiz kisith-
dir. Ingilizce literatirde bildirilen 5 vaka bulunmaktadir.
Bizim vakamiz 6. vaka olmakla beraber niiks hodgkin
lenfomada testis tutulumu olarak bildirilen ilk vaka olma
Ozelligini tasimaktadir.

Olgu: 40 yasinda erkek hasta Haziran 2014°de 2 aydir
olan ates, kilo kaybi, gece terlemesi sikayetleri ile bas-
vurdu. Ozgecmisinde 2003 yilinda mixseltler tip hodg-
kin lenfoma(evre 2A) tanis1 konup 3 kiir ABVD sonrasi
tutulu alan radyoterapisi uygulandigi 6grenildi. 11 yildir
remisyonda ilagsiz takip ediliyor. Fizik muayanesinde
servikal milimetrik lenf nodlar1 disinda patolojik bulgu
saptanmadi. Bagsvurusunda ECOG skoru 1 idi. Eritrosit
sedimantasyon hizi 97 mm/saat, laktat dehidrogenaz
247 u/L, beta2 mikroglobulin 2,14 mg/1 6l¢tildt. Cekilen
18F-fluorodeoxyglucose (FDG) pozitron emission tomog-
rafi (PET-CT) de servikal, mediastinal, abdominal cok
sayida artmis FDG tutulumu gosteren lenf nodlar1 sap-
tandi. Sag(SUV max:20,16) ve sol(SUV max:19,95) testis
de artmis FDG tutulumu izlendi. Skrotal USG de Kkitle
gorinumu saptanmadi, sol testis parankimi hafif hete-
rojen izlendi. Testis muayanesinde enfeksiyon bulgusu
yoktu. Mediastinal bolgede ki 41X29 mm’lik konglomere
LAP dan eksizyonel biyopsisi yapildi. Biyopsi, CD30(+)
ve CD15(+) mikst seliler tip klasik hodgkin lenfoma ola-
rak degerlendirildi. Evreleme amach yapilan kemik iligi
biyopsisin de tutulum goértlmedi. Evre 4B hodgkin lenfo-
ma kabul edilen hastaya 6 kur doxorubicin (adriamycin),
bleomycin, vinblastine, and dacarbazine(ABVD) verildi.
Kemoterapi sonrasi cekilen PET CT de tam remisyon
oldugu goérulda. 11 yil 6nce mediastinal boélgeye radyo-
terapi aldig: i¢in tekrar radyoterapi planlanmadi. 3 aylik
araliklarla ilagsiz takibe alindi.

Tartisma: Testiktler tutulum Hodgkin lenfoma(HL)
da cok nadir gorulir. Az sayida gortlmesi ve yeterli
stirede takip edilmemesi sebebiyle HL testis tutulumu-
nun prognostik degeri bilinmemektedir. Ayrica tedavi de
orsioktemi ve santral sinir sistemi profilaksisi gerekliligi
hakkinda yeterli bilgi yoktur. Gelecekte vaka sayis1 art-
tikca, prognostik 6nemi, tedavi sliresi ve santral sinir
sistemi profilaksisi konusunda kanita dayal bilgiler elde
edilebilecektir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Testis tutulumu
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Abstract: 345 P-170
SPLENIK NK/T HUCRELi LENFOMA, OLGU SUNUMU.
Ferda Can!, Cengiz Karacin? 'Gazi Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Gazi Universitesi Tip
Faktiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Giris: NK/T hucreli lenfomalar,nadir gértilen agresif
bir lenfomadir. Primer dalak NK/T hucreli lenfoma cok
nadirdir (1). Lenfoma iligkili hemofagositoz sekonder
nedenlerin basinda gelmektedir (2). Splenektomi ile tani
alan sekonder hemofagositozun eslik ettigi NK/T hticreli
lenfomal1 hasta sunulmaktadir.

Olgu: 46 yas kadin hasta, ates ve kuru okstruk
sikayetiyle basvurmus. Toplum koékenli pnémoni o6nta-
nisiyla 7 gtn klaritromisin almis. Ates, 3 haftada 6 kilo
kaybi, pansitopeni, splenomegali ve aminotransferaz
yiksekligiyle servise yatirildi. Ozgecmis ve soy gecmis-
te oOzellik yoktu. Muayenede dalak kot kenarini 3 cm
geciyordu. Laboratuvar degerlendirmede lokosit 2400/
mm?, hemoglobin 11.3gr/dl,ortalama eritrosit hacmi 8111,
platelet 134000/mm?®, AST:112U, ALT:119U, ALP:311U,
GGT:147U, total bilirubin:0,6 mg/dl, total protein: 6,2
gr/dl, albimin:3,4 gr/dl, LDH:1150U, boébrek fonksiyon
testleri ve idrar tetkiki normal, protrombin zamani 12
sn, ferritin:2000 ng/ml, trigliserid:234 mgdl bulundu.
Periferik yaymada patolojik bulgu yoktu. Bogaz, idrar,
gaita ve kan kulttrlerinde tireme olmadi. Hepatit A,B,C,
sitomegalovirtis, EBV,toksoplazma,parvovirtis B19, bru-
sella, PPD, idrarda ARB, malarya kalin damla incelemesi
negatifti. ANA, ANCA, karaciger 06zglin otoantikorlar
negatif tespit edildi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi
normoselilerdi. Kemik iliginden gonderilen tuberku-
loz, brucella PCR ve Leishmania IgG, IgM negatifti.
Infektif endokardit icin yapilan ekokardiyografi normaldi.
Torakoabdominopelvik bilgisayarli tomografide dalakta
2 cm belirsiz sinirll hipodens lezyon saptandi. Pozitron
Emisyon Tomografide dalak vertikal uzunlugu 17 cm,
dalakta yaygin heterojen patolojik artmis tutulum izlendi
(SUVmaks:9,6). Atesi antibiyotik tedavisi altinda stren
hastada splenik lenfoma duistintilerek splenektomi yapil-
di. Materyalin incelemesinde atipik lenfoid huicrelerde
CD2, CD3, CD7, CD43, CD56, TiA-1, Granzim-B pozitif,
CD57, CD30, CD23 negatif izlendi. EBV pozitifligi tespit
edilen hastaya NK/T htcreli lenfoma tanisi1 konuldu.
Karsi taraftan yapilan kemik iligi biyopsisinde %20 mono-
histiositik hticreler ve hemofagositoz izlendi. Insitu hibri-
dizasyon calismasinda EBV pozitifligi gorulerek kemik
iligi tutulumu lehine degerlendirildi. Hastanin laboratuar
bulgularinin bir kisminin sekonder hemofagositoza baglh
oldugu dustnuldt. SMILE (deksametazon, metotreksat,
ifosfamid, L-asparajinaz, etoposid) basland.

Tartigsma: Dalak tutulumlu vakalarda tani sikintili
olabilmektedir. Olguda lenfomaya ikincil hemofagositik
sendrom saptandi. Kemoterapi baslanan hastada hemo-
fagositozun dutizeldigi izlendi. NK-T hticreli lenfomanin
hemafagositozlu olgularda akla gelmesi, hizla tani konu-
larak tedaviye baslanmas: agresif seyirli bu lenfomada
prognoza katki saglayabilir.

Kaynaklar

1. World Health Organization Classification of Tumours of
Haematopoietic and Lymphoid Tissues.Edited by Swerdlow SH
et al. Lyon:IARC Press;2008:285-288

2. Lijuan Han.Natural killer/Tcell lymphomaassociated
hemophagocytic syndrome:A case report.Oncol Lett.2014
Aug;8(2):886-890

Anahtar Kelimeler: NK/T hticreli lenfoma, hemofagositoz
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Abstract: 55 P-171
PYODERMA GANGRENOSUM iLE ORTAYA CIKAN
ANAPLASTIK BUYUK HUCRELI LENFOMA OLGUSU.
Esra Yildizhan', Gulsah Akyol!, Esra Ermis Turak’,
Neslihan Mandaci!, Nermin Keni!, Ali Unal!. Erciyes
Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Abstract: ABHL(anaplastik buytk htcreli lenfoma)
T lenfositlerin agresif bir malignitesi olup hastalarin
yariya yakini ileri evre olarak teshis edilir. PG (pyoder-
ma gangrenozum) ise nedeni tam olarak bilinmeyen
inflamatuar bir dermatozdur ve altta yatan bir malignite
veya otoimmun hastalifa isaret edebilir. Sundugumuz
olgu 19 yasinda bayan hasta 2 aydir devam eden ates
ve uyluk bolgesinde ulsere lezyon nedeni ile tizin stre
enfeksiyon hastaliklar: agisindan arastirild: ve enfeksiyon
lehine bulguya rastlanmadi. Son olarak lezyondan ali-
nan biyopsisi pyoderma gangrenozum olarak raporlandi.
Lezyon ile ayni taraftaki inguinal lenf nodundan exizyonel
biyopsi‘ALK pozitif anaplastik btiytik hticreli lenfoma len-
fohistiositik varyantolarak raporlandi.

Nadir gortilen bu hematolojik malignitenin yine
oldukca nadir goriilen ve paraneoplastik bir sendrom
olarak ortaya ¢ikan pyoderma ganrenozum ile birlikteligi
kayda degerdir. Enfeksiyonu taklit eden ve bir parane-
oplastik yanit olarak 6nem kazanan PG arastirilirken
lenfomalarin da akilda bulundurulmas: gerekir. PG ile
ortaya ¢ikmasinin prognoz agisindan énemi olup olmadigi
ise vaka sayilar arttikca cevap bulacak sorulardan biridir
Anahtar Kelimeler: pyoderma gangrenosum, anaplastic lenfoma

Abstract: 171 P-172
PERIFERIK SENSORYEL NOROPATi ILE PREZENTE
OLAN ILGINGC BIiR HODGKIN LENFOMA OLGUSU.
Mahmut Bakir Koyuncu!, Mustafa Hari!, Anil Tombak?,
Eytip Naci Tiftik?. Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklari, 2Mersin Universitesi Tip Faktiltesi, Hematoloji,
Mersin

Giris: Hodgkin Lenfoma en sik persistan ve agrisiz
lenfadenopati (siklikla boyun, supraklavikuler fossa,
mediasten, aksilla) olarak karsimiza cikar. Hodgkin len-
foma nin nadir belirtileri arasinda paraneopastik néro-
lojik defisitler, renal hastaliklar, otoimmun hastaliklar
bulunur. Lenfomali hastalarin yaklasik %5’inde periferik
sinir sistemi sorunlar gértilmektedir. Hodgkin Lenfoma
pek c¢ok farkli belirti ve bulgularla prezente olabilen bir
hastaliktir. Hodgkin lenfoma tanisi alan ve tedavi sonrasi
noropatik yakinmalar: tamamen dtizelen bir olgu sunma-
y1 amacladik.

Olgu 2: Her iki ayak tabaninda yanma, karincalanma
hisleri olan 48 yasinda erkek hasta Noéroloji bolimutne
basvurmus. Bakilan hemogram ve biyokimya sonucu
normal oldugu goértilmus. Noérolojik muayene ve EMG bul-
gular sensoryel polindéropati ile uyumlu olan hastaya pre-
gabalin 2x150 mg baslanmis. 1 ay sonraki kontrollerinde
agrilarinda azalma olan hastanin tetkiklerinde hb:12.3 g/
dL saptanmas Uizerine hasta tarafimiza konsulte edilmis.
Fizik muayenesinde karaciger kot alt1 4cm palpable olan
hastanin periferik lenf nodu yoktu. Laboratuar tetkiklerin-
de CRP 97 mg/L, ESR 66 mm/saat, ferritin 3000 ng/mL,
hb 12.1 g/dL disinda anormal sonucu yoktu. LDH normal
sinirlardaydi. Eklem agrilari nedeniyle bakilan Brucella
negatif oldugu goruldu. Periferik kan kulttirlerinde ve idrar
kultirinde treme olmadi. Immun seroloji (ANA,anti-ds
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DNA, p-ANCA, c-ANCA, Anti-Sm, Anti-Ro, anti-La, anti-
Scl-70 ve anti-Jo-1) negatifti. Hepatit A,B,C, HIV,EBV,CMV
serolojisi negatifti. Tuberkuloz dislandi. Splenomegali
yoktu. Olas: kemik iligi enfeksiyonu 6n tanisiyla hastaya
kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi yapildi. Kemik iligi
aspirat kultirtinde tiremesi olmadi. Hastanin kemik iligi
biyopsi materyalinin degerlendirilmesinde Hodgkin lenfo-
ma tutulumu ile uymlu oldugu goértldt.Bunun uzerine
cekilen PET/BT Mediastende ve abdominal bolgede yaygin
hipermetabolik konglomere lenfadenopatileri ve dalakta
difftiz FDG tutulumu gosterildi. Hastaya ABVD kemoterapi
protokolti uygulandi. 6 kiir ABVD sonrasi PET/BT de tam
yanit gozlenen hastanin pregabalin olmadan néropatik
yakinmalar geriledi.

Tartisma: Hodgkin Lenfoma en sik persistan ve
agrisiz lenfadenopati olarak karsimiza c¢ikar. Hodgkin
lenfoma nin nadir belirtileri arasinda paraneopastik
norolojik defisitler, renal hastaliklar, otoimmun hasta-
liklar bulunur. Lenfomali hastalarda gortilen periferik
noéropati direk timor infiltrasyonu, kemoterapiye sekon-
der noérotoksisite, metabolik nedenler, enfeksiyonlar ve
paraneoplastik mekanizmalar gibi pek ¢ok nedene bagh
olarak ortaya ¢ikabilir. Néropatik yakinmalar: kemotera-
pi sonrasinda duzelen hastanin néropatik yakinmalari
hodgkin Lenfomaya sekonder paraneoplastik periferik
sensoryel polinéropati olarak kabul edildi.

Sonug¢: Hodgkin lenfoma pek cok farkli bicimde,
nonspesifik belirtilerle karsimiza c¢ikabilir. Noropatisi
olan hastalarda eslik eden nonspesifik yakinmalar ve
anormal laboratuar bulgular1 varsa altta yatan nedenin
arastirilmasi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: noropati, Hodgkin Lenfoma

Sekil 1.

Abstract: 276 P-173
GLUTEAL BOLGEDE GLUTEAL KASLA ILiSKisiz
EKSTRANODAL DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA.
Sinan Demircioglu!, Handan Cipil!, Ozcan Ceneli,
Aynur Ugur Bilgin!. !Necmettin Erbakan Universitesi,
Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Lenfomalar B veya T hticrelerin heterojen malig-
niteleridir. Genellikle lenf nodundan kaynaklanmasina
ragmen vicudun herhangi bir bolgesinde ortaya cikabilir.
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Non Hodgkin Lenfomalar(NHL)1n ortalama Ugcte biri lenf
dokusu icermeyen bolgelerden cikar. Mide, cilt, ince
barsak, santral sinir sistemi, kemik, tonsil sik tutulan
ekstranodal bolgelerdir. Ekstranodal non-lenfomalarin
yarisinda difftiz bliytik hticreli lenfoma saptanirken, diger
yarisinda ise siklikla MALT lenfoma, Burkitt lenfoma,
enteropati ile iliskili T-huicreli lenfoma, mantle hucreli
lenfoma ve foliktiler lenfoma gorultr. Bizde literattirde
rastlamadigimiz gluteal kasla iliskisiz gluteal bolge de
saptadigimiz ekstranodal NHL vakamizi sunduk.

Vaka: 47 yasinda kadin sol gluteal bolgede agri, sislik
sikayeti ile bagvurdu. Yuzeyel ultrasonografide yaklasik
75x81x85 mm ebadli, ekojen septalar iceren, lobtile kon-
turlu, arteryal-venéz akimlar izlenen hipoekoik heterojen
lezyon izlendi. Sol gluteal MR c¢ekildi. MR’da sol gluteal
bolgede cilt alt1 yag dokuda kas fasyas: ile iliski gdste-
ren yumusak doku kitle lezyonu saptandi. Eksizyonel
biyopsi yapildi. Patolojisi CD20 pozitif diffiz buytuk B
hucreli lenfoma olarak degerlendirildi. Kemik iligi biyop-
sisinde tutulum saptanmadi. PET CT cekildi. Sol gluteal
bolgede 102x38 mm boyutlarinda SUV max:18,17 olan
kitle lezyonu izlendi(Evre 1EX). 4 ktir R-CHOP verildi.
Kemoterapi sonrasi cekilen PET CT de anlamli derecede
FDG tutlumunun(SUV max:4,85) azaldigi goruldi. Sol
gluteal boélgede 105x29 mm’lik lezyonu sivi koleksiyonu
olarak degerlendirildi. Girisimsel radyoloji tarafindan
bosaltildi. Bu bolgeye 3600 cGy radyoterapi uygulandi.
Gluteal bolgede tekrar sislik olmasi Utizerine gluteal bol-
geye MR cekildi. MR da 100x35 mm c¢apinda sivi loku-
lasyonu, gluteus maksimus ve cilt alt1 yag dokusu icinde
yogun o6dem goéruldi. Bu da Morel- Lavallee lezyonu
olarak dustnuldi. Hasta remisyon kabul edilip ilacsiz
takibe alindi.

Tartisma: Ingilizce literatiirde karsilastigimiz glute-
al bolgede ki ekstranodal NHL’ler gluteal kas ile iliskili
bildirilerdi. Gluteal kas ile iligkili ekstranodal NHL’ler
siniflandirilmas: Difftiz Buytk B Hucreli Lenfoma, mar-
jinal zon lenfoma, Burkitt Lenfoma olarak rapor edildi.
Bizim vakamiz gluteal bolgede cikmasina ragmen gluteal
kas kaynakli degildi. Ingilizce literatiirde béyle bir vaka
sunumuna rastlamadik. Tan1 da yumusak dokuyu daha
iyi gostermesi sebebiyle MR kullanildi. Lenfoma tanisinda
yuksek spesifite ve sensitiviteye sahip olmasindan dolay:
tanida, evrelemede tedaviye yanitta PET CT kullanildi.
Bu bolgede yumusak doku sarkomlar sik goruldugt icin
lenfoma ve sarkom ayrici tanisinda dikkatli olunmalidir.
Anahtar Kelimeler: Lenfoma, ekstranodal, gluteal bolge,

Abstract: 358 P-174
PRIMER TiROID DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA
OLGUSU. Okan Yayar!, Umit Yavuz Malkan?, Gursel
Gunes?, Murat Albayrak!, Harika Okutan!. '‘Diskapt
Yildinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali, ?Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Tiroid lenfomalari, ¢cogunlukla non-Hodgkin
tipinde ortaya c¢ikan ve nadir gértilen bir klinik durum-
dur. Biz bu yazida bir primer tiroid difftiz btiytik B hticreli
lenfoma (DBBHL) olgusu ile ilgili tecribemizi paylasmak
istedik.

Vaka Sunumu: Endokrinoloji bélimtinde nodtiler
guatr tanisiyla 2 yildir takip edilen hasta l-tiroksin 100
mikrogram/glin dozunda kullanmaktaydi. Hastanin taki-
binde tiroid ultrasonografide noduler guatr acisindan
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stabil seyrederken son yapilan tiroid usg de tiroid sag
lobunu tama yakin dolduran 28x31x39mm boyutlarinda
kistik nekrotik alanlar iceren karisik ekoda komplike
nodul saptandi, takibinde kitlenin btytimesi devam etti-
gi icin boyun bilgisayarli tomografi (BT) tetkiki yapildi.
Hastanin yapilan BT’sinde larinks ve hipofarinksi sol
laterale deviye eden konglomore en genis yerinde trans-
vers boyutu 7x6 mcm uzunlugu ise yaklasik 9 cm 6lctilen
konglomere lenf nodu lehine degerlendirilen yumusak
doku kitlesi saptandi. Yapilan insizyonel biyopside“difftiz
buiytk b hiicreli lenfoma,germinal merkez tipi, tiroid” ola-
rak gelen tani nedeniyle hematolojiye génderildi.Hastanin
laboratuvar tahlilinde beyaz kiire 5.2x103/ul, hemoglobin
10,2 gr/dl, trombosit 145x10%/ul sedimantasyon 88, 1dh
376, Beta2 mikroglobulin 3,05 olarak saptandi. Diger
laboratuvar tetkikleri normaldi. Yapilan fizik muayenede
(fm) boyun sag tarafinda tiroid sag lob lokalizasyonda sert
yaklasik 8x6cm boyutta palpe edildi.Hastaya evreleme
amach f-18 FDG tim vlicut pozitron emisyon tomografi-
sinde; sag servikal bolgede sag klavikula medialine uza-
nan ve tiroid kartilaji sag kesimini ve tiroid sag lobunu
icine alan, en genis yerinde 12x7x9cm 6l¢tilen konglome-
re yumusak doku kitlesinde patolojik artmis FDG tutulu-
mu izlendi(SuvMax:43,94). Diabetes mellitus, hipotiroidi,
dermatitis herpetiformis komorbiditeleri olan hastaya
yapilan ekokardiografide patoloji izlenmedi. Evre 1 tiroid,
bulky kitle olarak kabul edilen hastaya 4 kur R-CHOP
verildi. Hastanin 4 kir kemoterapi sonras: degerlendir-
mesinde PET/BT cekildi.Nisan 2015 tarihli PET/BT ile
karsilastirildiginda; sag servikal bolgede, tiroid bezini
icine alan yumusak doku yapilanmasinin metabolik
aktivitesinin buytk oranda kayboldugu ve boyutunun
belirgin derecede kuictildtigu dikkati cekmistir. Hasta tam
remisyonda olup 2 kiir daha R-CHOP verilmesi sonrasin-
da radyoterapi verilmesi karalastirilmistir.

Tartisma: Yapilan bir epidemiyoloji calismasinda,
tiroid lenfoma insidansi 2.1/1000000 olarak saptanmis-
tir. Kadinlarda 4 kat daha sik goértilmektedir. Ortalama
tan1 yas:t 65’tir. Tiroidin DBBHL tedavisinde R-CHOP
kullanilmas: Onerilmektedir. Lokalize tiroid lenfomasi
olan 171 hasta ile yapilmis bir ¢alismada, DBBHL ve
DBBHL+MALT tipindeki hastalikta 5 yillik hastaliksiz
sagkalim orani %73 olarak saptanmistir. Bizim hastamiz
verilen R-CHOP rejimine cok iyi yanit vermistir. Sonuc
olarak, tiroid lenfomalar:1 klinikte nadir karsilasilan
vakalardir ve R-CHOP kemoterapisi ile DBBHL tipi tiroid
lenfomasinda tedaviye iyi yanit alinmaktadir.

Anahtar Kelimeler: tiroid, lenfoma

Abstract: 459 P-175
T HUCRELI LENFOBLASTIK LENFOMADA
L-ASPARAGINAZ iLiSKiLi HIPERTRIGLISERIDEMI VE
NADIR BIR AKUT PANKREATIT OLGUSU. Zafer Serenli
Yegen!, Coskun Ozer Demirtasg!, Vildan Ozkocaman!,
Fahir Ozkalemkas', Tugcan Alp!, Hilmi Erdem
Gozden!, Tuba Ersal!, Ridvan Ali'. Uludag Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Uludag Universitesi
Tip Fakiiltesi, Dahiliye Anabilim Dali, Bursa

Giris: L-Asparaginaz, akut lenfoblastik 16semi (ALL)
ve lenfoma tedavisinde remisyonu induklemek amaciy-
la kullanilan kemoterapétik ajandir. Etkin bir tedavi
olmasina ragmen ciddi allerjik reaksiyonlar (%20), trom-
boembolik olaylar (%2-11), koagulopati, akut pankre-
atit(%4-7), hipo-hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi
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gibi yan etkiler bildirilmistir. Daha 6nceki calismalar ve
olgularda L-asparaginazin hipertrigliseridemik yan etkisi
siklikla cocuklarda bildirilmis olup eriskin hastalarda
daha nadirdir. Bu olguda 4 doz asparaginaz tedavisi son-
rasinda gelisen hipertrigliseridemi ve buna bagli normal
amilaz hafif artmis lipaz dtizeyleri ile semptomatik akut
pankreatit vakas: bildirilmistir.

Olgu: 24 yasinda erkek hasta bir aydir nefes darhgi,
efor kapasitesinde azalma sikayetleri ile poliklinigimize
basvurdu. Evre Ila mediastinal bulky kitle periferik T
hucreli lenfoblastik lenfoma tanis1 kondu. Hastaya 2 kir
CHOP kemoterapisi sonrasi yanitsiz olmasi nedeniyle
HYPERCVAD + L -asparaginaz kemoterapi protokolt
planlanda.

Kemoterapinin 7. glntnde 2. L-asparaginaz kura
oncesi calisilan total kolesterol: 232 mg/dL, HDL:42
mg/dL, trigliserid:694 mg/dL saptandi. Kemoterapinin
18. guntinde hastanin epigastriumdan baslayip tim
batina yayilan ve sirta vuran kusak tarzinda karin agrisi
olmas1 Uzerine yapilan tetkiklerde 16kosit:19.700 K/pL,
notrofil:17.400 K/pL, hemoglobin:14.1 g/dL, trombosit:
108.000 K/uL, CRP:0.36 mg/dL, lipaz:102 IU/L saptan-
di. Hastada 6n planda L-asparaginaz iliskili hipertrigli-
seridemi ve akut pankreatit tablosu dustnulda. Akut
pankreatit tablosuna yo6nelik tedavisi dtizenlendi. TGim
batin BT’de peripankreatik yag planlarinda kirlenme
izlendi.

Instlin inflizyonu, fenofibrat 267 mg 1x1 ve 1 seans
plazma lipid aferezi sonras: kontrol trigliserid:693 mg/dL
total kolesterol:168 mg/dL HDL:7 mg/dL LDL:80 mg/dL
saptandi. Sonraki L-asparaginaz tedavileri hayati tehdit
eden akut pankreatit komplikasyonu gelismesi sebebiyle
verilmedi.

Tartisma: Ciddi hipertrigliseridemi, L-asparaginaz
tedavisinin ilk dozundan sonra dahi geligsebilen bir tab-
lodur. Hipertrigliseridemiye bagl pankreatit vakalarinda
amilaz ve lipaz dlizeyleri azalmis veya normal bulunabilir.
Karakteristik karin agris1 akut pankreatitin tek géstergesi
olabilir. L-asparaginaz tedavisine baglhh akut pankreatit
gibi hayat: tehdit eden durumlar gelisen hasta grubunda
ila¢ kesildikten sonra tekrar baslanmamas: ve tedavi
modifikasyonunun distntlmesi énerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: L-asparaginaz, Hipertrigliseridemi

Sekil 1.
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Abstract: 646 P-176
YAVAS SEYIiR GOSTEREN BiR BURKITT LENFOMA
OLGUSU. Rabia Emel Senay', Ayse Gulnur Tokuc!,
Nursah Eker', Baris Yilmaz!, Burcu Tufan Tas'
!Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi
ve Onkolojisi Bilim Dali, Istanbul

Giris: Burkitt Lenfoma, daha ¢ok cocukluk caginda
gorilen, tutulum yeri olarak bas boyun boélgesinde daha
sik olusan, timér buyume fraksiyonunun %90-%100
olmasi sonucu ¢ok hizli bliylime 6zelliginin oldugu bili-
nen bir onkolojik durumdur.Biz burada bilinenin aksine
yavas seyirli servikal Burkitt lenfomali hastamizi sunma-
y1 amacladik.

Olgu: Alt1 yasinda erkek hasta, son bir aydir boy-
nunun sol tarafinda olusan sislik yakinmasi ile getiril-
di. Fizik muayenesinde sol servikal alanda 43x18 mm
boyutlu, fikse, sert kivaml Kkitle tespit edilen hastanin
es zamanli diger sistem muayenelerinde ve laboratuar
degerlerinde patolojik o6zellik yoktu. Hastadan yapilan
lenfadenopati 6rneklemesi « Burkitt Lenfomaya benzeyen
anormal - atipik lenfoid hiperplazi olarak sonuclandi;
ancak klinik tablo ile uyumsuz kabul edilerek takip
karar1 alindi. Hastanin es zamanli yapilan tim vicut
taramalar1 negatif olarak rapor edildi. Bu strecten 2 ay
sonra, son 1 haftadir olan, sirt ve sag bacak agrisi ile
gelen hastanin yapilan gérunttilemelerinde sag bobrekte,
servikal-torakal-lomber alanlarda paraspinal lezyonlar ve
yapilan kemik iligi biyopsisinde yaygin tutulum saptandi.
Ek olarak son 1 ayda kilo kayb1 ve gece terlemesinin de
oldugu o6grenilen hastaya, yavas ilerleyen servikal kay-
nakli Burkitt lenfoma kabul edilerek BFM-90 protokolu-
ne gore kemoterapi baslandi. Hastanin takip ve tedavisi
halen devam etmektedir.

Sonug: Hizli ve agresiv seyirli oldugu bilinen Burkitt
lenfomanin, atipik sekilde yavas gelisiminin de mtmkun
olabilecegi; bu nedenle hastalarin yakin takip edilmesi
gerekliligi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Burkitt Lenfoma, Yavas seyir, Servikal

Abstract: 129 P-177
SINIFLANDIRILAMAYAN B HUCRELI LENFOMA
VAKASI. Okan Yayar!, Umit Yavuz Malkan?, Giirsel
Gunes?, Murat Albayrak!', Harika Okutan'. 'Diskapt
Yildinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida siiflandirilamayan B hucreli
lenfoma (UBL) tanis: konan bir vaka ile ilgili tecriibemizi
paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 52 yasinda kadin hasta, hastaneye
bel agrisi, halsizlik ve nefes darligi sikayetleri ile bas-
vurdu. Fizik muayenesinde vertebral bolgede hassasiyet,
bilateral akcigerlerin alt segmentlerinde solunum sesle-
rinde azalma ve karinda asit dikkati cekti. Laboratuvar
testlerinde beyaz ktire 17.1x10%/ul, hemoglobin 10.3 g/
dl, trombosit 552x10°/ul,AST 99 U/L, LDH 2933 U/L,
kalsiyum 9,1 mg/dl ve trik asit 17,3 mg/dl olarak sap-
tandi. Akciger filminde bilateral plevral eflizyon tespit
edildi. Torakoabdominal bilgisayarli tomografi tetkikinde
lenfadenopatiler ve plevral eflizyon saptandi. Plevra ve
periton sivisi incelemesinde atipik lenfoid hiicreler dikka-
ti ¢ekti. Plevral sivinin ve hiicre blogunun detayl incele-
mesinde CD10 ve CD20 ile yaygin ve kuvvetli boyanan,
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bcl-6 ile zayif boyanan htcreler tespit edildi. Tdt ile
boyanan hticre saptanmadi. Paracolyak lenf nodu biop-
sisi yapildi. Immtinohistokimyasal olarak CD10, CD20,
CD45, bcl-6 ile yaygin ve kuvvetli boyanma saptandi.
Pan CK, TdT, CD3, CD56, CD30 ve CD34 ile boyanma
saptanmadi. Ki-67 proliferasyon indeksi %90-99 idi.
Patolojik inceleme sonucu “B htcreli lenfoproliferatif
neoplazi, yuksek dereceli, Burkitt lenfoma (BL) ve diftiz
buytk B htcreli lenfoma (DBBHL) ozelliklerini iceren,
smiflanamayan kategori” seklinde raporlandi. Hastaya
CHOP kemoterapi rejimi baslandi ancak hasta timor lizis
sendromu nedeniyle kaybedildi.

Tartisma: UBL klinikte nadir karsilasilan bir tablo-
dur. UBL, DBBHL ve BL'nin morfolojik ve genetik 6zel-
liklerini gosterse de, her iki hastalik tablosunda altinda
klinik ve biyolojik farkliliklar nedeniyle siniflandirilamaz.
UBL agresif bir klinik seyre ve kotli prognoza sahiptir.
UBL hastalarinin ortalama genel sagkalim suresi yakla-
sik olarak 5 aydir. Ayrica UBL, DBBHL ve BL icin uygula-
nan standart tedavi yontemlerine kétti yanit vermektedir.
UBL’deki agresif klinik seyirden BCL2 ve MYC genlerinin
sinerjistik etkinligi sorumlu tutulmaktadir ¢tinkti BCL2
apoptoz karsiti sinyaller tretirken, MYC proliferatif sin-
yaller tiretmektedir. Sonuc olarak UBL klinikte nadir kar-
silasilan kot seyirli bir hastaliktir ve UBL tanisi koymak
oldukea zorlu olabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: siniflandirilamayan, lenfoma

Abstract: 235 P-178
MIDEDE LOKALIiZE CD5+ T-HUCREDEN ZENGIN
B-HUCRELI LENFOMA. Meltem Ayli!, Irmak Sayin?,
Haldun Umudum?, Egemen Akincioglu?, Ali Kemal
Oguz®, Sebnem Kalay®, Caglar Cosarderelioglu®. 'Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Ankara

Giris:T hticreden zengin B hticreli lenfoma (THZBHL)
zeminde reaktif T hticre hakimiyetinin varlifinda neop-
lastik B htcrelerinin gértldiga nadir bir difftiz buytk
B hiucreli nonhodgkin lenfoma (DBBHL) alt tipidir.
Ekstanodal tutulum sikligt DBBHLya oranla cok daha
sik olmakla birlikte izole Gastrointestinal tutulumu ile
seyreden az sayida olgu mevcuttur.

Olgu: 81 yasinda erkek hasta 2 aydir olan gece terle-
mesi, istahsizlik, kilo kaybi, siskinlik, bulanti ve kusma
ile basvurdu.Muayenesinde, periferik lenfadenopati ve
organomegali yoktu, epigastrik bolgede cok sert ve ylizeyi
diizensiz kitle palpe edildi. Ust GIS endoskopisinde ant-
rumu diffliz olarak infiltre, limeni deforme eden, tulsero-
vejetan kitle lezyonu tomografide mide korpus, antrum
ve pilorda duvar kalinliginin 6 cm'’ye ulastigi saptandi.
Histopatolojide belirgin bir enflamatuar zemin tUzerin-
de atipik lenfoid hiicreler izlendi. Immiinhistokimyasal
incelemede neoplastik hticrelerinin yaygin olarak CD20
ve CD45pozitif, CD15,CD 30 negatif oldugu ttimoral
infiltrasyon zemininde yaygin olarak CD5 pozitifligi dik-
kati ¢ekti. Bcl-6 pozitif, Bcl-2, CD3, CD23, SiklinD1,
Desmin,EMA, CEA, CK7, CD117, CD34 ve CD10 nega-
tif ti. Ki-67 %70 civarindaydi. Bu bulgularla hastaya
CD5+ THZBHL tanist konuldu ancak tedavi baslanama-
dan, abondan Ust gastrointestinal sistem kanamasiyla
kaybedildi.
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Tartisma: THZBHL olgular farkl histolojik 6zellikleri
nedeniyle hodgkin veya noduler lenfosit hakim hodg-
kin lenfoma (NLHHL) yada periferik T hticreli lenfoma
gibi yanlis tanilar alabilmektedirler. WHO bunu 6nlemek
icin THZBHL tani kriterleri tanimlamistir.Ancak bu
farkli antitetelerin birbirlerinden bagimsiz olarak aymi
malign klondan kéken alabilecekleri de belirtilmektedir.
Literattirdeki bir ayni transforme B hticre klonundan
koéken alan THZBHL ve NLHHL tanisinin bir arada oldu-
gu gosterilmistir. Diger yandan NLHHL’dan THZBHL'’ya
transforme olma olasiligida literattirde tanimlanmakta-
dir. Dolayisiyla THZBHL Kklinik, genetik ve histolojik ola-
rak son derece heterojen bir lenfoma alttipi olarak tanim-
lanmaktadir. Serilerde belirtildigi tizere hastalik ileri
evrelerde, multiple ekstranodal tutulum ve ytksek LDH
dutizeyleri ile prezante olmaktadir. Olgularin %43-601nda
karaciger ve dalak tutulumu tanimlanmaktadir. THZBHL
agresif seyirli olup, anti CD20 ve antrasiklin bazli kemo-
terapi protokolleri ile tedavi edilmeleri 6nerilmektedir.
Literattirde tedavi yanit1 ve prognoz Uzerinde belirleyici
olabilecek oldukca az veri mevcuttur. Ancak R-CHOP ile
tedavi edilmis 43 DBBHL olgusu ile 21 THZBHL olgusu-
nun ileri takiplerinde her iki grubun hastaliksiz yasam ve
toplam yasam sureleri benzer bulunmustur.

Sonue¢: THZBHL tanisi titiz immunokimyasal calis-
malar ile diger lenfoproliferatif hastaliklardan mutla-
ka ayirt gereken agresif bir lenfoma tipidir. Ozellikle
Karaciger,dalak tutulumlu olgularda olmakla birlikte
GIS tutulumu ile gelen olgularda da bu tani géz éntinde
tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: T-hiicreden zengin B-htcreli lenfoma

Abstract: 532 P-179
GEBELIKTE PREZENTE OLAN PRIMER MEDIASTINAL
B HUCRELI LENFOMA OLGUSU. Burcu Yazici Elmas!,
Halil Aydar!, Nalan Selcuk?, Hasan Atilla Ozkan®.
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, ?Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer
Tip Anabilim Dali, *Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Gebelik esnasinda kanser; insidans: yaklasik
1000-1500 gebelikte 1 goéztiken nadir bir durumdur.
Klinigimizde takip ettigimiz vena cava superior sendromu
ile bas vuran ve primer mediastinal B htucreli lenfoma
tanisi alan vakay1 bildiriyoruz.

Vaka Sunumu: 36 yasinda 14 haftalik gebe vaka
efor dispnesi ve oksuruk sikayeti ile baska bir merkeze
basvurmus. Hastanin semptomlarinin gebelik ile ilgili
oldugu dusuntlmuts. 21. Haftada ise solunum sikintisi
artan ve sag medial toraksta ele gelen kitle saptanan
hasta akciger grafisi ve manyetik rezonans goértinttileme
yapilmis. Sol hemitorakst 14*11 cm boyutlarinda kitle
gorulmus. Gebeligini sonlandirmak istemeyen hasta
30. Haftada ortopne, solunum sikintisi ve fetal distress
sebebiyle gebelik sonlandirilmis. Sonrasinda klinigimize
bas vuran hastada pozitron emisyon bilgisayarli tomog-
rafide (PET-CT) sol hemitoraks: dolduran 235*174*146
mm boyutlarinda kitle saptanip; kitleden alinan eksiz-
yonel biopside pimer mediastinal B htcreli lenfoma
tanis1 kondu. Hastaya R-MACOP-B kemoterapisi verildi.
Kemoterapi bitiminde yapilan kontrol PET —CT’de residu
hipermetabolik kitle saptandi. Hastaya R-DHAP kemote-
rapi protokolti sonrasinda otolog kok hticre nakli yapildi.
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Tartisma: Non-Hodgkin Lenfomanin (NHL) gebelikte
gorulme insidans: yaklasik 100 000 gebelikte 5,39 olup
oldukca nadirdir. NHL genellikle halsizlik, nefes darligi,
gece terlemeleri gibi gebelikte de gortlebilecek semp-
tomlar ile karsimiza gelmektedir. Hem bu sebeple hem
de fetal yan etkiler sebebiyle goruntileme tetkiklerinin
yapilamamasi sebebiyle tanida gecikmeler olabilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Lenfoma, Gebelik

Abstract: 98 P-180
EBV iLiSKiLi HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIOSITOZ
GELISEN DEGISKEN IMMUN YETMEZLiGi OLAN BiR
HODGKIN LENFOMA VAKASI. Umit Yavuz Malkan!,
Gursel Glnes!, Sezgin Etgul!, Salih Aksu!, Ibrahim
Celalettin Haznedaroglu!, Yahya Buyukasik!.
'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Ikincil hemofagositik sendrom (HPS) genel ola-
rak enfeksiyon, neoplazi, otoimmun ve immuin bozukluk-
lar varhiginda gelisir. Biz bu yazida, Hodgkin lenfoma (HL)
ve degisken immun yetmezligi (CVID) olan ve sonradan
EBV iliskili hemofagositik lenfohistiositoz gelisen bir vaka
ile ilgili tecribemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 42 yasinda erkek hasta sirt agrisi
nedeniyle kontrol olmak i¢in Temmuz 2012’de hastaneye
basvurdu. Bilinen CVID tanisi olan hastanin fizik mua-
yenesinde lenfadenopati saptanmamasina ragmen dalag:
kosta altinda 3 cm ele gelmekteydi. Hipogamaglobinemisi
olan hastanin IgG dtizeyleri 500 mg/dl idi. Abdominal bil-
gisayar tomografi (BT) tetkikinde, en blytgtintn boyutu
26x17 cm’e ulasan birden ¢ok lenfadenopati saptandi.
Bunun tUzerine PET-BT tetkiki yapilan hastada toraks,
abdomen ve kemikte SUV max 11.5 olan tutulumlar
izlendi. Lenf nodundan Kasim 2012’de yapilan biyopsi
sonucu HL olarak raporlandi. Kemik iligi incelemesinde
karma htuicreli HL tespit edildi. Evre 4 hastalik olarak
degerlendirilen hastaya ABVD (Adriamisin, Bleomisin,
Vinblastin, Dakarbazin) kemoterapi rejimi baslandi.
Toplam 6 kuir kemoterapi alan hastanin Temmuz 2013’te
yapilan kontrol BT tetkikinde tam remisyon tespit edildi.
Ancak Agustos 2013’te hastada pansitopeni gelismesi
lizerine yapilan kemik iligi incelemesinde stpheli lenfo-
histiositik infiltrasyon saptandi. Bunun tUzerine hastaya
o6nce kurtarma kemoterapisi verilip ardindan otolog kék
hticre nakli (SCT) yapilmas: planlandi. Tekrar yapilan
kontrol kemik iligi incelemesinde hemafagositoz ile bera-
ber lenfohistiositik agregatlar saptandi. Hastaya akraba
dist SCT yapildi, ancak hasta transplant iligkili toksisite
nedeniyle kaybedildi.

Tartisma: Bizim hastamizda hemafagositik sendro-
mun 5 kriteri mevcuttu. Bunlar ferritin ytiksekligi (>5000
ug/dl), splenomegali (13 cm), sitopeni, trigliserit yuk-
sekligi ve hemafagositozdu. Bizim hastamizdaki primer
immun yetmezlik (CVID) ve kemoterapi ile olusturulan
sekonder immuin yetmezlik, hastamizin EBV enfeksiyo-
nunu kontrol altina alamamasina ve bunun sonucunda
hemofagositik lenfohistiositoz gelismesine yol a¢muistir.
Sonug¢ olarak, bizim hastamizda nadir gértilen bir pri-
mer immun yetmezlik hastaligi ile HL ve EBV iligkili
hemafagositik lenfohistiositoz bir arada goértlmus olup;
birbirleriyle iligkili ortak immtin mekanizmalar nedeniyle
hastamiz k6étli prognozla seyretmistir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, hemafagositoz
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Abstract: 213 P-181
HODGKIN LENFOMA TEDAVIiSi SONRASINDA iKiNCi
MALIGNENSi GELISEN UC VAKA. Erden Atilla!, Pinar
Ataca!, Akin Uysal?, Selami Kocak Toprak!'. 'Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 20Ozel
Koru Hastanesi, Ankara

Giris: Hodgkin Lenfoma (HL) tedavisindeki gelismeler
sayesinde hastalar uzun sagkalim ve yuksek kir oran-
larina ulasabilmektedir. HL tedavisi sonrasinda ikinci
ve Ugluncd malignansi gelisimi normal populasyona gore
daha sik olarak saptanmistir. Bu vaka serisinde, HL
tedavisini tamamlanmis ve remisyonda izledigimiz Uc¢
hastamizda gelisen sekonder malignansiler sunulmustur.

Vaka Sunumu:

Vaka 1: 68 yasinda erkek hasta. 1982 yilinda kla-
sik tip HL Evre 2 A tanisi konan hastaya 6 ktir ABVD
(Doksorubisin, Bleomisin, Vinblastin, Dakarbazin) sonra-
sinda mediastinal radyoterapi uygulanmistir. Hasta tam
remisyonda takip edilirken 27. yilinda nefes darligi nede-
niyle yapilan tetkiklerinde sol akciger Uist lobda nodu-
ler kitle tespit edilmistir. Hastanin tani anindan masif
plevral ve perikardial sivis1 mevcuttur. Hastaya akciger
adenokarsinomu tanisi konmustur. Intraperikardial sisp-
latin ve sistemik sisplatin-gemsitabin kemoterapilerini
almistir. Tedavinin 10. ayinda perikardial sivinin progre-
se olmasi nedeniyle yapilan perikardiyosentez sonrasinda
gelisen sepsik sok ile hasta exitus olmustur.

Vaka 2: 65 yasinda erkek hasta. 2007 yilinda klasik
tip HL Evre 3B tanis1 konan hastaya 6 kiir ABVD kemo-
terapisi sonrasinda tam remisyonda izlenirken 8. yilinda
oksuruk sikayetiyle bagsvurmustur. Hastanin sag tst lob
bronsunda 52x26mm’lik yeni gelisimli kitleden alinan
biyopsisi lokal ileri evre akciger yassi huicreli karsinom
olarak gelmistir. Hastaya sirasiyla dosetaksel, erlotinib
progresyon olmasi Uizerine sisplatin-vineralbin verilmis-
tir. Hasta remisyonda izlenmektedir.

Vaka 3: 34 yasinda erkek hasta. 1999 yilinda miks
selltiler tip HL Evre 3 B tanis1 konmus 6 ktir ABVD kemo-
terapisi sonrasinda tam remisyonda izlenirken 11. yilda
nuks etmistir. Hastaya 2 kur DHAP (deksametazon,sita
rabin,sisplatin) tedavisi sonrasinda BEAM (karmustin,
etoposid, sitarabin, melfelan) hazirlik rejimiyle 5,6x10°/
kg CD34 ile otolog periferik kok hticre nakli yapilmistir.
Tam remisyonda izlenen hasta nakil sonrasi 26. ayda
sag 6 cmlik sag renal kitle ile basvurmustur. Sag radikal
nefrektomi patolojisi renal onkositoma olan hasta remis-
yonda izlenmektedir.

Sonug¢: HL tedavisi sonrasinda remisyonda izlenen
hastalarda ikinci ve ticinct malignansilerin gelisebilece-
gi gbz dnunde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: hodgkin lenfoma, ikinci malignensi

Abstract: 277 P-182
AKUT BOBREK YETMEZLiGi ILE BASVURAN
DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA VAKASI.
Sinan Demircioglu!, Mehdi Yeksan?, Handan Cipil?,
Ozcan Ceneli'. ‘Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakliltesi, Hematoloji Bilim Dali, Konya, ?Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim
Dali, Konya

Giris: Diffiz Buytk B Htcreli Lenfomanin(DBBHL)
renal tutulumu nadirdir. Hastalar akut bobrek yetmezligi
ve/veya proteinuri ile bagvurabilirler. Bobrek yetmezligi
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kronik déneme gecmeden erken tani konulursa kemo-
terapi ile bobrek fonksiyonlar:1 dtizelebilir. Akut boébrek
yetmezligi ile bagvuran DBBHL hastamizi sunduk.

Olgu: 45 yasinda erkek, idrarda azalma, bulanti,
kilo kaybi, sirt ve bacak agris1 sikayetleri ile acil servise
basvuruyor. Ure ve kreatinin degerleri ylksek saptanip
nefroloji poliklinigine konsulte ediliyor. Gelis labora-
tuari, wbc:6,1x10°, hgb:8,0 g/dl, plt:167x10% Ure:145
mg/dl, kreatinin:4,04 mg/dl, potasyum:6,7 mmol/l,
spot idrarda 300 mg proteintiri saptanip hiperkalemi
sebebiyle acil hemodialize aliniyor. Fizik muayenesin-
de buyugu 2 cm boyutunda servikal, aksiler, ingtiinal
lenfadenopatiler(LAP) saptaniyor. Batin ultrasonografi-
sinde her iki bobrek normalden buytk, heterojen, batin
ici multiple sayida lenfadenopatiler saptaniyor. Sirt ve
bacak agrist icin ¢ekilen MR larinda throkal, lomber
sakral kemiklerde multiple litik lezyonlar saptaniyor.
Servikal bolgeden yapilan eksizyonel LAP biyopsisi Difftiz
Buyuik B Hucreli Lenfoma olarak degerlendirildi. Cekilen
PET-CT de multiple sayida artmis FDG tutulumu goste-
ren bilateral servikal, aksiler, inglinial, batin ici LAP’lar,
her iki bobrekte boyut artisi ve diffiz artmis FDG
tutulumu(suvMAX:sag:14,6 sol:13,7), dalak da difftiz
artmis FDG tutulumu ve kemik yapilarda FDG tutulumu
saptaniyor. Kemik iligi biyopsisinde non-hodgkin len-
foma tutulumu saptaniyor. Evre 4S kabul edilen hasta
nefroloji servisinden devir alindi. Uluslararasi prognostik
indeksi(IPI) ytiksek olan hastaya R-CHOP tedavisi bas-
landi. Kreatinleri yltiksek, antirik olan hasta haftada 3
glin rutin hemodialize programina alindi. 2. Kuar kemo-
terapisine geldiginde idrar cikis1 artmakla beraber halen
hemodializ ihtiyaci devam ediyordu. Hemodializ haftada
2 giune dustlda. 4. Kur R-CHOP sonrasi ¢ekilen PET-CT
de tam yanit elde edildi. 6 kez intratekal 15 mg methot-
rexate ile santral sinir sistemi profilaksisi yapildi. 2 kur
daha R-CHOP verildi. 24 saatlik idrar miktar1 2500 cc ye
cikti. Kreatinin degerleri 2-3 mg/dl arasinda seyretmekte.
Hasta rutin hemodializ programindan cikartilip takibe
alindi.

Tartigsma: Non-Hodgkin Lenfoma ile iliskili boéb-
rek bozukluklari, bébregin parenkimal infiltrasyonuna,
paraneoplastik glomerulopatiye, basiya bagli postrenal
obstriksiyona veya timor lizis sendromuna baglh olabilir.
Bizim vakamizda lenf nodu biyopsisi ile tani konulup,
PET CT ile bilateral diffiz bobrek tutulumu gosterildi.
Bobrek biyopsisi yapilmadi. Kemoterapi ile tutulumun
tamamen kaybolmas: ve bobrek fonksiyonlarinin dizel-
mesi tanimizi destekledi.

Anahtar Kelimeler: akut bobrek yetmezligi, lenfoma tutulumu

Abstract: 577 P-183
PARAPLEJI iLE BASVURAN HASTADA LENFATIK
SISTEM TUTULUMU OLMADAN METASTATIK DiFFUZ
BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU. Idris Ince!,
Vedat Aslan!, Erdal Kurtoglu', Fatma Aykas!. 'Antalya
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji, Antalya

Giris ve Amagc: Diffiz buytik B htcreli lenfoma
(DBBHL) agresif ve primer organ tutulumlar: sik izlenen
bir lenfoma ttrtdur. Bu olgumuzda ilging¢ olarak yaygin
organ tutulu olmasina ragmen PET-BT’de lenfatik sitem
tutulumu saptanmayan bir DBBHL olgusu sunduk.

Olgu Sunumu: 74 yasinda hasta acile parapleji sika-
yeti ile basvurdu. Torakal BT’de T7‘de medulla spinalise
bas1 yapan kitle saptanmasi nedeniyle beyin cerrahisi
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klinigi tarafindan opera edildi. Alinan materyalin ince-
lemesi sonucu diffiz buytuk B hucreli lenfoma olarak
geldi. Evreleme amaciyla istenen PET BT sonucunda
sasirtici olarak lenf nodu tutulumu olmamasina ragmen
vertebra, kosta ve femur basi kemik tutulumuna ek ola-
rak karacigerde ytiksek SUVmax degerleriyle tutulum
saptandi. Hastanin tanisi kemik iligi akim sitometrisi ile
dogrulandi. Basi nedeniyle gelisen parapleji operasyon
sonrasi1 kalktigindan hastanin bacak hareketleri olumlu
yonde seyretti ve bu nedenle radyoterapiye ilk asamada
gerek duyulmadi. Hastaya yasina gére doz modifikasyonu
yapilarak R-CHOP tedavisi basglandi.

Sonug: Difftiz btiytik B hticreli lenfoma cok degisik
tutulum yerleri ile klinik bulgu verebilen bir lenfoma
taradur. Agresif lenfoma grubundan olmasi nedeniyle ilk
klinik bulgu basiya bagl olabilir. Ayrica 6nemli 6zellik
olarak sadece bir organda tutulumu izlenebilir. Bu tur
olgularda lenfatik tutulum yok ise bagka odakta tutulum
izlenmemektedir. Bu olguda hastada kemik dahil coklu
organ ve kemik iligi tutulumu olmasina ragmen hic¢ lenf
nodu tutulumu olmamas: literatlirde saptanmamistir.
Lenfatik sistem tutlumu olmadan kemigi destrtikte eden
kitleler multiple myelom ile daha uyumluydu ancak
kemikten alinan biyopsileri ile iki merkez de difftiz btiytik
B hucreli lenfoma olarak raporladi. Kemik iligi aspirasyo-
nundan bakilan flow sitometri sonucunda %36 oraninda
CD20 pozitif lenfosit ve %1 oraninda plazma hticresi
saptandi.

Tartigma: Diffiz bluyltk b hucreli lenfoma ekstra-
lenfatik tutulumun sik goéraldtgt bir lenfoma ttrudur.
Patolojik siniflamasinda da primer tutulum organina
bagh olarak farkli isimlerle anilir (primer kemik lenfo-
masi gibi). Ancak yaygin bir tutulum mevcut ise lenfatik
tutulum olmamasi beklenen bir durum degildir. Bizim
olgumuzda 3 ayri odakta kemik tutulumuna ek ola-
rak karacigerde ve kemik iliginde tutulum saptanmis
olmasina ragmen lenfatik sistem tutulumu PET-BT’de
saptanmamistir.

Anahtar Kelimeler: diffiiz buiytik B hticreli lenfoma, kemik

Abstract: 121 P-184
KOMPOZIT LENFOMA VAKASI. Umit Yavuz Malkan',
Gursel Gunes?!, Eylem Eliacik!, Okan Yayar?, Hakan
Goker!, Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!. 'Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, 2Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida kot klinik seyirli bir kompozit
lenfoma (KL) vakas: ile ilgili tecrtibemizi paylasmaya
calistik.

Vaka Sunumu: 34 yasinda kadin hasta Kasim
2013’te gece terlemeleri ve halsizlik sikayeti ile hastaneye
basvurdu. Anamnezinde sistemik hastalik 6éykiist yoktu.
Fizik muayenesinde sol aksiller boélgede lenfadenopa-
ti saptandi. Laboratuvar testlerinde anormallik yoktu.
Lenf nodundan yapilan biopsi sonucunda hastaya diftiz
buyuk B hucreli lenfoma tamisi kondu. PET-BT gorin-
talemesinde, dalakda, karacigerde, servikal ve aksiller
bolgede tutulumlar saptandi. Kemik iligi incelemesinde
tutulum tespit edilmedi. Hasta evre 3 hastalik kabul
edilerek, toplam 6 kiir R-CHOP kemoterapisi verildi.
6 kurtin ardindan yapilan PET incelemesinde parsiyel
remisyon saptandi. Bu nedenle 3 kir R-ICE kemotera-
pisi verildi. Bu tedavinin ardindan hastaya Mart 2015’te

232

otolog koék hticre nakli uygulandi. Nakilden 1 ay sonra
yapilan fizik muayenede aksiller lenfadenopati saptandi.
Nisan 2015’te yapilan kemik iligi incelemesinde lenfoma
tutulumu saptanmadi. Hastanin tekrar ortaya c¢ikan
aksiller lenf nodundan yapilan biopsi sonucunda “sub-
kutanoéz pannikulit benzeri T hiicreli lenfoma” ile birlikte
diftiz buyuk B hticreli lenfoma saptandi. Hasta kompozit
lenfoma olarak kabul edilerek Haziran 2015’te kurtarma
kemoterapisi almak icin hastaneye yatirildi. Ancak hasta
Temmuz 2015te sepsis nedeniyle kaybedildi.

Tartisma: KL cok nadir gortilen bir klinik tablodur.
KL tanisini koymak olduke¢a zordur. KL igin tzerinde
go6rus birligine varilmis bir tedavi algoritmas:i yoktur. KL
icin verilecek kemoterapide, KLyi olusturan iki hastalik
da g6z 6ntinde bulundurulmalidir. Biz hastamizda kur-
tarma kemoterapisi vermeyi planlamistik ancak hasta-
higin kot seyri nedeniyle tedavi veremeden hastamizi
kaybettik. Hastamiz maalesef KL tanisini aldiktan sonra
ancak 2 ay hayatta kalabilmistir. Sonuc olarak, klinikte
KL tablosu oldukca nadir gortlmektedir ve hastaligin
seyri oldukca koéttudur.

Anahtar Kelimeler: kompozit lenfoma

Abstract: 158 P-185
SPLENiK TUTULUMLU LENFOMAYA ESLIK EDEN
HIPERKALSEMI. Mine Miskioglu', Merve Keskinkilic!,
Ismet Aydogdu'. !Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Manisa

Malignite ve hiperparatiroidi, hiperkalsemi (HK)
nedenlerinin %9011 olusturur. Maligniteye eslik eden
HK’den, direk metastaza bagl osteolizis veya timor tara-
findan salinan hormon/benzeri faktérler sorumludur.
Solid tuimorlere eslik eden HK iyi bilinmekle birlikte, B
lenfoma seyrinde gortilmesi nisbeten nadir bir durum-
dur. Burada, bobrek yetmezligine yol acan HK ile gelen
ve splenik lenfoma olarak degerlendirilen, kemik iliginde
difftiz buytk hticreli lenfoma (DBHL) saptanan bir olgu
sunulacaktir.

Olgu: 52 yasinda kadin hasta 4 ay once baslayan hal-
sizlik, karin agrisi, karinda dolgunluk, nefes darlig, kilo
kaybi, gece terlemesi yakinmalariyla basvurdu. FM’de
soluk, boyun ve aksillada 1 cm gecmeyen LAP, solda
solunum seslerinde azalma, 20 cm’i asan splenomega-
li (SM), comak parmak saptandi. Sigara ve aritmi igin
beta bloker kullanimi disinda 6zgecmiste 6zellik yoktu.
Rutin tetkiklerde pansitopeni, hiperkalsemi, hipertirisemi
mevcuttu (Tablo 1). Akciger grafisinde saptanan plevral
effizyonun tetkiki transudayla uyumlu, PTH dtzeyi cok
dustk (<2.5 pg/dl), kemik sintigrafisi (KS) normaldi.
PY’de bir kag atipik lenfosit gériilen hastanin KiA’'nda len-
foma tutulumu ve hipersplenizmle uyumlu degisiklikler
izlendi. Bx ile T/histiosit zengin bliytik B hticreli lenfoma-
DBHL, NOS ayirici tanisi yapilamadi. PET-CT’de yaygin
Ki metastazi, dalak parankiminde, sag gluteal kasta tutu-
lum, paraaortik ve parasternal LN metastazi, sol plevrada
tutulum izlendi. Evre 4S yuksek dereceli NHL (DBH?)
olarak degerlendirilen hastaya R-CHOP tedavisi planlan-
di. HK i¢in sivi, furosemid ve pamidronat verildi. 1. ktr
KT sonrasinda hipertirisemi ve HK’si tamamen dtizelen
hasta, ayaktan tedavi icin izleme alindi.

Tartisma: Maligniteye eslik eden HK, kemik metas-
tazi disinda, timoére bagh olarak, PTHrP, daha az olarak
da D vitamini veya PTH yapimi gibi nedenlerle olabilir; ki,
ttimorle iligkili parakrin nedenlerin %80’ olusturdugu
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bilinmektedir. Bu hormonlarin timér hticresinden veya
komsu makrofajlardan salinabilecegine iliskin bulgular
mevcuttur. Bazi lenfomali olgularda D vit. diizeyinde
artisina ek olarak, lenfoma dokusundaki makrofajlar-
da 1-alfa-hidroksilaz varlhig gosterilmistir. Olgumuzda
serum PTH duistik olmakla birlikte serum D vit ve PTHrP
dtizeyi bilinmemekte, ancak, KS ve dtiz kemik grafilerinde
tutuluma rastlanmamas: da paraneoplastik hiperkalse-
miyi distindiirmektedir. KI patolojisinde histiyosit zengin
morfoloji de dikkate degerdir. Onde gelen bulgunun SM
oldugu durumlarda primer splenik lenfomadan (PSL) s6z
edilebilecegi bildirilmektedir. Olguda PET’le plevra, glute-
al kas gibi ekstranodal tutulum isaretleri olmakla birlik-
te, masif SM varligs PSLi 6n planda distindirmustar.
Sonuc¢: Malign hiperkalsemi, lenfomali hastalar ic¢in
de 6nemli bir komplikasyondur. Lenfomada hiperkalse-
minin hangi histolojik alt tiplerde daha ¢ok gérualdtgu,
etyolojisi, evre/prognozla iliskisi, ac¢ikliga kavusmay1i
bekleyen konular olarak goriinmektedir.
Anahtar Kelimeler: lenfoma, hiperkalsemi, splenik tutulum

Tablo 1. Laboratuvar sonuglari

BK 2.3/mm?
Hb 9.1 mg/di
Pit 113 000 mm?
GFR 65.5
Alb/T. Prot. 2.7/42 gL
LDH 320 UL
Ca 11-14.5 mg/dl
Urik a. 8.6

ALT 58 UL
ALP 165 U/L
iFE Normal
Brusella )

HBSsAg, AntiHCV, AntiHIV )

Ig G-A-M diigiik 249, 24.9, 15.3 (sirasiyla)

PTH <2.5 pg/ml

Abstract: 160 P-186
BLEOMISINE IKINCIL GELISEN INTERSTISYEL

AKCIGER HASTALIGI VAKASI. Umit Yavuz Malkan',
Gursel Gunes!, Eylem Eliacik!, Okan Yayar?, Sezgin
Etgul', Ibrahim Celalettin Haznedaroglu'. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, 2Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida, bleomisine bagli interstisyel
akciger hastalig gelisen bir Hodgkin lenfoma (HL) vakasi
ile ilgili tecrtibemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 60 yasinda erkek hasta hastaneye
halsizlik sikayeti ile bagvurdu. Laboratuvar testlerinde
hemoglobin 8.8 gr/dl, beyaz kure 5.7x103/ul, trombo-
sit 159x103/ul, kreatinin 0.78 mg/dl olarak saptandi.
Hastanin fizik muayenesinde splenomegali ve aksiller
lenf nodlar1 tespit edildi. Yapilan ultrasonografide de
splenomegali varlifi saptandi. Toraks ve abdomen bilgi-
sayarl tomografi (BT) gértintiillemesinde yaygin lenf nod-
lar1 gbze carpti. Bu tablo lenfoproliferatif hastalik lehine
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yorumlandi. Aksiller lenf nodundan yapilan eksizyonel
biyopsi sonucu klasik noduler sklerozan Hodgkin lenfo-
ma seklinde raporlandi. Adriamisin, bleomisin, vinblastin
ve dakarbazin (ABVD) kemoterapi rejimi Haziran 2014’te
baslandi. Toplam 5 ktir ABVD rejimi alan hastanin Kasim
2014’te nefes darlig1 sikayeti basladi. Klinigimize bagvu-
ran hastada hipoksi ve tasipne saptandi. Gogus filmi ve
toraks BT’de her iki akcigerde bleomisine bagh gelistigi
diistintilen buzlu cam dansiteleri saptandi. Hastaya ble-
omisin iligkili interstisyel akciger hastaligi tanis1 kondu.
Hasta yogun bakima alinarak non-invaziv mekanik ven-
tilasyon destegi baslandi. Hastaya ayrica olasi pnomoni
tablosu acisindan genis spektrumlu antibiyotik tedavisi
baslandi. Hastanin takiplerinde kanda oksijen sattiras-
yonu dustk seyretti. Klinik takipte hastada pnomotoraks
tablosu gelismesi Uzerine hastaya gogts tupa takildi.
Klinik tablosu daha da agirlasan hasta enttbe edildi
ancak Ocak 2015’te hastaya kardiyak arrest nedeniyle
kaybedildi.

Tartisma: Bleomisine ikincil gelisen akciger hasari-
nin temelinde oksidatif hasarin yattigi distintilmektedir.
Bleomisine bagl interstisyel akciger hastalifinda semp-
tomlar genellikle ilacin baslanmasindan bir ile alti ay
sonra ortaya c¢ikar. Literatlirde randomize kontrollti kli-
nik calisma olmamasi nedeniyle bleomisin iligkili inters-
tisyel pnomoni tablosunda steroidlerin veya immunsup-
resiflerin etkinligi net olarak bilinmemektedir. Ancak bazi
vakalarda steroid tedavisi ile klinik ve radyolojik diizelme
elde edilebilmistir. Sonug olarak, bleomisin iliskili inters-
tisyel akciger hastaligi ABVD kemoterapi rejiminin 6lim-
cul bir komplikasyonudur.

Anahtar Kelimeler: bleomisin, interstisyel akciger hastalig

Sekil 1. Hastanin akciger grafisi
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Sekil 2. Hastanin akciger bilgisayarli tomografisi

Abstract: 194 P-187
SOGUK AGGLUTININ HASTALIGI ILE PREZENTE
OLAN DiFFUZ BUYUK B HUCRELI NON-HODGKIN
LENFOMA OLGUSU. Ahmet Kursad Gunes!, Simten
Dagdas!, Funda Ceran!, Gulsim Ozet!, Mesude
Falay!, Mehmet Ali Ucar!, Merve Pamukcuoglu!, Yasin
Kalpakci!, Abdullah Agit!, Gulten Korkmaz!, Selin
Merih Urlu!, Duygu Nurdan Avcil. !Ankara Numune
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Ankara

Giris: Soguk agglutinin hastalifi tim otoimmuiin
hemolitik anemilerin %13-15’ini olusturmaktadir. Dustik
sicakliklarda eritrositlerin agglutinasyonu ile karak-
terli, siklikla IgM tipindeki antikorlar aracili bir tablo-
dur. Primer soguk agglutinin hastaligi olabilecegi gibi
enfeksiyonlara (Mikoplazma, EBV, HIV, CMV, Clamidya
vs) ve lenfoproliferatif hastaliklara sekonder gelisebi-
lir. Lenfoproliferatif hastaliklar arasinda Waldenstrom
Makroglobulinemisi, MGUS ve KLL en sik rastlanan
gruptur. Diftiz Biytk B hucreli Lenfoma en sik gériilen
Non-Hodgkin Lenfoma’dir. Otoimmuin Hemolitik Anemi
ile NHL beraberligi siklikla gortilse de daha ¢ok sicak tip
otoimmun hemolitik anemi saptanmaktadir. Soguk agg-
lutinin hastalig: ile prezente olan Diftiz buytik B htuicreli
lenfoma vakalari literatlirde nadir olarak izlenmektedir.

Olgu: 49 yasinda erkek hasta, hastaneye ates, kilo
kaybi, gece terlemesi ve halsizlik sikayeti ile basvurdu.
Hastanin muayenesinde splenomegali ve cervikal/aksiler
bolgede lenfadenopati tespit edildi. Hastanin rutin labo-
ratuar incelemesinde Hb / Htc uyumsuzlugu (Hb:9,1 g/dl
Htc: %11,3) ve MCH / MCHC yuksek olarak tespit edildi.
Periferik yaymada eritroistlerde aglutinasyon saptandi.
Retikulositoz, LDH ve Indirekt Bilurubin ytiksekligi tespit
edildi. Bakilan direkt Coombs testi (c3D +4)Kompleman
tipi 4+ saptandi. Hastanin yapilan cerviakl LAP biyopsi
sonucu: DIffiiz biiytik B hticreli Non Hodgkin Lenfoma,
Germinal merkez fenotipi olarak neticelendi. Yapilan
kemik iligi biyopsisi lenfoma tutulumu ile uyumlu ola-
rak geldi. Hastaya yuksek IPI skorlu, evre 4SB DBBH’li
NHL tanisi ile R-CHOP tedavisi baslandi. Hastanin 3 Kur
tedavi R-CHOP tedavisi sonrasinda hemoliz bulgulari
tamamen normale geldi, direkt coombs negatiflesti, Hb/
Htc uyumsuzlugu ortadan kalkti.

Tartisma-Sonug: Soguk agglutinin hastaligi primer
veya sekonder olabilir. sekonder nedenler icerisinde ise
enfeksiyonlar ve lenfoproliferatif hastaliklar 6énemli bir
yer tutmaktadir. Ozellikle monoklonal IgM paraprotei-
nemisi ile seyreden Waldenstrom Makroglobulinemisi,
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KLL ve MGUS’a eslik eder. Diftiz Buytuk B hucreli
Lenfoma’da ise oldukca nadir gértlen bulgularindan biri-
sidir. Literattirde bildirilen soguk agglutinin hastalig: ile
prezente olan vakalarda daha cok bobrek, adrenal, GIS
ve kemik iligi tutulumu gozlenmistir. Bizim vakamizda
kemik iligi tutulumu saptandi. Literattirde bildiren vaka-
larda hemolitik aneminin tedavisi lenfomanin kemotera-
piye cevabu ile paraleldir. Bizim vakamizda 3 klir sonrasi
yapilan ara degerlendirme de lenfomanin tam yanith
oldugu ve hemolizin de tamamen dtizeldigi gézlendi.
Anahtar Kelimeler: Soguk Aglutinin Hastaligi, Lenfoma

Abstract: 25 P-188
BRUCELLA VE HODGKIN LENFOMA BiRLIKTELIGI
ILE PRESENTASYON. Serife Solmaz Medeni!, Merve
Ucar?, Sinem Namdaroglu!, Can OzIli', Tugba
Cetintepe!, Meltem Avci®, Oktay Bilgir!. 'Bozyaka
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir,
2Bozyaka Egitim ve Arasturma Hastanesi, Ic Hastaliklar
Klinigi, Izmir, *Bozyaka Egitim ve Arastuma Hastanesi,
Enfeksiyon Hastaliklart Klinigi, Izmir

Girig: Hodgkin lenfoma yillik insidans: 3/100.00
olup, erkeklerde daha sik gozlenmektedir. Tim lenfoma-
larin %11’ini olusturmaktadir. Etyolojisinde enfeksyo6z
nedenler arasinda EBV, HIV gibi etkenler suclanmistir.
Nedeni bilinmeyen ates (NBA) nedenleri arasinda yer
almakla beraber NBA enfeksiyoz nedenleri arasindaki
Bruceloz ile birlikteligi ise oldukca nadirdir. Brucelloz
tanisi ile es zamanl klasik hodgkin lenfoma tanisi alan
olgumuz literature katki saglamak amach sunulmustur.

Olgu: 53 yasinda, erkek hasta son 1 aydir olan
halsizlik,istahsizlik, ates sikayetleri ile basvurdugu
enfeksiyon hastaliklari polikliniginde nedeni bilinmeyen
ates ile tetkik edilmis. Hastanin bilinen komorbid hasta-
lig1 olmayip, yapilan labaratuvar tetkiklerinde WBC: 3.01
103/uL (lym 0.3 10%/uL, neul.95 10%/uL), Hb: 11 g/dL
(MCV: 78fL), Plt: 231 10%/uL, LDH: 299U/L, Cre:0.9g/
dl, AST:51U/L, ALT:74 U/L, ALP 162 U/L, GGT 76 U/L,
Total Bil 0.7 mg/dL, Direk Bil 0.2 mg/dL, sedimentasyon
77 mm/h, APTT 38, INR 1.2, PT 13 olarak sonuclanmis..
Karacigr fonksiyon testi ytksekligi, 16kopeni, ates yuk-
sekligi ve servikal lenfodenopatisi olan hastanin hepatit
serolojisi, HIV, TORCH paneli, monotest negatif olarak
gelmis. Brucela agisindan ise coombslu Brucella tup
aglutinasyon 1/640 poz, Wrigt tlip aglutinasyon 1/160
poz, Rose Bengal testi poz olarak gelmistir.Hastaya
Rifampisin 600 mg/g, tetrasiklin 200 mg/g, siprofloksa-
sin 500 mg/g baslanilmistir. Hastamizin ates yuksekligi
sebat etmesi, KCFT artis1 ve servikal lenfodenopatide
progresyon olmasi uzerine brucelloz tedavisinin 1. ayin-
da tarafimizca servikal lap eksizyonu onerilmis ve LAP
eksizyonu patolojisinde Miks selltiler Hodgkin Lenfoma
tanist almistir. Evreleme sonucunda Evre 4 olup, ileri
evre hodgkin hasenclever skorlamasinad 4 faktér pozi-
tif oldugu gortlen hastamiza brucelloz tedavisi ile es
zamanli ABVD tedavisi verilmistir. 1. kur ABVD tedavisi
sonrasinda hastamizin KCFT artis1 gerilemis ve normale
gelmis,atesi diismus tur. 2. kur sonrasinda servikal lenfo-
denopatilerinde belirgin regresyon gézlenmistir. Brusella
tedavisi 3. ay kontroliinde Coombslu Brusella tup aglu-
tinasyon 1/160 poz, Wrigt tip aglutinasyon 1/160 poz,
Rose Bengal testi poz olarak gelmistir. Hastamizin ABVD
ve brucella tedavisi devam etmektedir.
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Tartisma: Nedeni bilinmeyen ates nedenleri arasinda
yer alan brusella ve hodgkin lenfoma birlikteligi oldukca
nadir olup literatur incelendiginde bir vaka oldugu gorul-
mustir. Brusella kliniginde yaygin LAP,organamegali
gozlenmekle beraber tedavi yanitinin yeterli olmadig1 ve
progrese giden lenfoproliferatif sureclerde taninin konfir-
masyonu ve diger tanilarin ekartasyonu icin lap eksizyo-
nu dustnutlmelidir. Olgumuz es zamanlh hodgkin lenfoma
ve bruseloz tanisi olmasi nedeni ile literattire katki amach
sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Brusella

Abstract: 528 P-189
PRIMER IMMUN YETMEZLIK VE HODGKIN LENFOMA
BIRLIKTELIGi: ERISKIN OLGU. Orhan Kemal Ytcel?,
Tahir Yerlikaya!, Ramazan Erdem?, Utku Iltar?, Ozan
Salim?, Bahar Akkaya® Sibel Berker Karatizim?*,
Levent Undar'. !Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, 2Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, ?Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, *Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, Antalya

Giris: Uzun yillardir bilindigi tizere primer immun
yetmezlik olgularinda kanser sikliginda artis bildirilmis-
tir. Ozellikle non-hodgkin lenfoma (MALT lenfoma vb.)
normal poptilasyona gore daha sik gozlenir. Hodgkin len-
foma (HL) gelisimi ise oldukca ender olarak bildirilmistir.

Olgu: Subat 2015te 50 yasinda erkek hasta 1
aydir olan karin agrisi, ates ve gece terlemesi sikayet-
leri ile basvurdu. Son dénemde 20 kilogram kaybettigi
saptandi. Fizik muayenede hepatomegali, splenome-
gali, sag inguinal bélgede yaklasik 2 cm sol ingui-
nal bolgede ise yaklasik 1,5 cm lenfadenomegali sap-
tandi. Tam kan sayiminda pansitopeni (Hb:8,2 gr/dl,
Lokosit:2980 /mm?3, Notrofil: 1480 /mm?®, Lenfosit:1250 /
mm?®, Trombosit:66000 /mm?3) tespit edildi. Sag inguinal
bolgeden yapilan eksizyonel lenf nodu biyopsi sonucu
Klasik Hodgkin Lenfoma (CD15 ve CD30 pozitif, LCA,
CD79a, CD3 negatif hodgkinoid hticreler) ile uyumlu
olarak raporlandi. PET CT goértinttileme ile birlikte kemik
iligi aspirasyon ve biyopsi yapildi. Kemik iligi biyopsisi
CD3’ten zengin lenfoid zemin tizerinde yerlesmis CD15 ve
CD30 pozitif, CD79a negatif hodgkinoid hticre infiltras-
yonu iceren hiperseltiler kemik iligi seklinde raporlandi.
Olgu Evre 4SB (IPS:5) klasik HL tanis1 aldi. ABVD (adri-
amisin, bleomisin, vinblastin, dakarbazin) kemoterapi
protokolti baslandi. 2 siklus sonrasi cekilen integrim
PET-CT’de tama yakin yanit, 4 klir sonra cekilende ise
tam yanit gozlendi. Tani aninda bakilan 1gG:137 mg/
dL (700-1600), IgA:25 mg/dL (70-400), IgM: 17,3 mg/
dL (40-230) saptandi. Ozgecmisinde cocukluk cagindan
beri sik enfeksiyon &ykiisti olmadigi 6grenildi. Immiin
yetmezlik sebeplerinden ila¢c kullanimi ve enfeksiyonlar
(HIV, CMV, EBV, rubella,brusella vb.) dislandi, genetik
hastaliklar icin tani aninda kemik iliginden calisilan ve
takipte de periferik kandan calisilan kromozom analizi
sonuglari normal (46,XY[4], 46,XY[15]) olarak raporlandi.
Tani sirasinda kemik iligi 6rneginden calisilan akim sito-
metrik incelemede CD19 ve CD20 pozitif B lenfosit popu-
lasyonunun dtistik oldugu goéruldu (<%2, sekil 1). Mevcut
durumda olgu primer immun yetmezlik ve HL birlikteligi
olarak degerlendirildi. Tedavi stireci boyunca IVIG (0,4-
0,8 gr/kg/ay) replasman tedavisi verildi. Bu slrecte
bir kez pnoémoni nedeni ile kisa streli hastaneye yatis

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

disinda enfeksiy6z komplikasyon gelismedi. Olgunun
tedavi stireci devam etmektedir.

Tartisma: B hiicreli non-hodgkin lenfoma olgularinda
hastalik patogenezi veya tedavi iligkili immun yetmezlik
tablosu goértlebilmektedir. Olgumuzun tanisi ise HL’dir
ve tani aninda tedaviye baslamadan 6nce immun yet-
mezlik tablosu mevcuttur. 4 siklus tedavi sonrasi tedavi
iceriginde lenfositler tizerine sitotoksik bir ajan kullanil-
mamas1 da goz o6nlne alindiginda tam yanitli olgunun
aralikli 6lctimlerinde immtinglobulin dlizeylerinde dtizel-
me olmamas: 6n planda gec¢ tani alan primer immun
yetmezligi diistindurdu. Secilmis HL olgularinda tedavi
o6ncesi immuin sistem degerlendirilmesinin faydali olacag:
kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, primer immun yetmezlik

Morridi Tl % ek

-

Sekil 1.

Abstract: 117 P-190
AGRESIF SEYIRLI IKi HiSTIiYOSITIK SARKOM: OLGU
SUNUMU. Sinan Demircioglu!, Miyase Oziican?, Ozlem
Vatan?, Handan Cipil', Ozcan Ceneli!. Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Konya, 2Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Konya

Giris: Histiyositik sarkom(HS), son derece nadir
gorilen, nedeni bilinmeyen, unifokal veya multifokal eks-
tranodal tiimorlerle ortaya ¢ikan, non-Langerhans histi-
yositlerin hastaligidir. HS sporadik gortilecegi gibi hema-
tolojik malignitelerle de birlikte gorulebilir. Cogunlukla
eriskinlerde gorilmektedir. Burada yaygin organ tutulu-
mu ile basvuran iki hisitiyositik sarkomu sunacagiz.

Olgu 1: 49 yasinda erkek, son bir ay icinde baslayan
kilo kaybi, istahsizlik ve koltuk altinda sislik ile bagvur-
du. Fizik muayenesinde bilateral servikal, supraklaviku-
ler, axiller ve inguinal lenf nodlar: palpe edildi. Solunum
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sikintisi nedeni ile yogun bakim sartlarinda takibe alindi.
Toraks CT de mediastinel konglomere LAP’lar, vena cava
superior basisi, 6n mediastende sol parasternal alandan
extratorasik uzamim gosteren yumusak doku artislar
goruldt. Bilateral akciger parankiminde yer yer 3 cm ye
ulasan boyutlarda yaygin noduler ve bilateral masif plev-
ral eflzyon gortildu. Karacigerde en buyugi 36 mm olan
multipl solid lezyonlar, pankreas bas kisminda en buyu-
&0 25 mm olan lenf nodlari, dalak icerisinde en buyugi
21 mm olan multipl lezyonlar, bilateral stirrenal bezlerde
yaklasik 6 cm’lik solid lezyonlar, bilateral bobrekler cev-
resinde lenfoma tutulumu lehine lezyonlar, pelvik bolge-
de en bluytgld 24 mm olan malign karakterli lenf nodlari
izlendi. Sol axiller LAP lar dan eksizyonel biyopsi yapildi.
Patolojik incelemede HS tanisi kondu. Doz reduiksiyonu
ile ICE kemoterapisi baslandi. Kemoterapisinin 2. gintin-
de hasta kaybedildi.

Olgu 2: 36 yasinda erkek, son bir yildir devam eden
karin agrisi, 3 hafta 6nce baslayan gozlerde ve viicutta
sararma, karinda sislik sikayeti ile basvurdu. Fizik mua-
yenesinde batin sag Uist kadranda hassasiyet ve inguinal
LAP tespit edildi. PET CT de artmis tutulum gosteren,
multiple, servikal, supraklavikuler, paraortokaval, para-
kaval, parailiak, ingtinial lenfadenopatiler ve akciger de,
karaciger de, dalak da, pankreas basinda, duedonum
duvarina invaze eden artmis tutulumu goésteren multiple
kitle lezyonu saptandi. Inguinal LAP eksizyonel biyopsisi
alindi. Biyopsi HS olarak degerlendirildi. CHOP kemote-
rapisi baglandi. Kemoterapi sonrasi masif GIS kanama-
sindan kaybedildi.

Tartisma: Histiyositik sarkom nadir gériilmesi sebebi
ile tedavi de sinirl bilgiye sahip olunan bir hastaliktir.
Vakalar basi semptomlar: ve organ tutulumlan ile pre-
zente olur. Cerrahi girisim tani i¢in biyopsi, perforasyon,
obstruksiyon veya inat¢i kanama halinde uygulanir.
Ideal kemoterapi rejimi bilinmemektedir. En sik ICE ve
CHOP kemoterapi protokolti uygulanmaktadir. Relaps ve
refrakter multisistemik hastalikta remisyon sonrasinda
allojenik kok hticre nakli yapilabilir. Unifokal hastalik
halinde cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi tedavi sece-
nekleri arasindadir. Multisistem tutulumu ve 3,5 cm
den buyuk soliter timoért olan vakalar agresif ve mortal
seyretmektedir. ki vakamizda da multisistem tutulumu
mevcuttu. Ikisi cok agresif seyrederek ilk kemoterapileri
esnasinda kaybedildi.

Anahtar Kelimeler: Histiyositik sarkom, agresif seyir

Abstract: 153 P-191
LENFADENOPATI AYIRICI TANISINDA KIiKUCHIi-
FUJIMOTO HASTALIGI: BiR OLGU SUNUMU. Inci
Vetem?, Mustafa Karagulle!'. !Eskisehir Yunus Emre
Devlet Hastanesi, Hematoloji, ?Eskisehir Yunus Emre
Devlet Hastanesi, I¢c Hastaliklar, Eskisehir

Giris: Kikuchi-Fujimoto hastaligi, siklikla servikal
lenfadenopatilerle seyreden, kendi kendini sinirlayan
ve etyolojisi bilinmeyen benign bir hastaliktir. Klinik
ve histopatolojik ozellikleri hastaligin siklikla, lenfoma,
infeksiy6z monontikleoz ve ttberktiloz lenfadenit sek-
linde yanlis tani almasina neden olur. Nadir gériilme-
sine karsin, lenfadenopati ayirici tanisinda karisabildigi
hastaliklar nedeniyle klinik énemi vardir. Bu bildirimde
dahiliye kliniginde servikal lenfadenopati sebebi arasti-
rilirken Kikuchi-Fujimoto hastaligi tanis1 alan bir olgu
sunulmaktadir.
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Olgu Sunumu: 37 yasinda bayan hasta 1 hafta once
baslayan boyun sol tarafindaki sisligin artmas: Uzeri-
ne Kulak-Burun- Bogaz Klinigi'ne basvurmus. Yapilan
muayene ve gértntlileme tetkiklerinde en buytgt 2x3
cm olmak Uizere multipl, konglamere lenfadenopati sap-
tanmas1 Uzerine hasta ileri tetkik ve tedavi amaciyla
klnigimize sevkedildi. Yapilan muayenesinde servikal,
submandibular bolgede konglamere, fikse, agrisiz lefa-
denopati saptanan hastanin tetkiklerinde 16kopeni disin-
da anlamli bulgu saptanmadi. Periferik kan yaymasi
incelmesinde hucreselligin diistik olarak izlendigi ancak
atipik hticre izlenmedigi hastaya servikal lenfadenopati-
den eksizyonal biyopsi yapildi. Lenf nodu biyopsisinden
flow sitometrik inceleme ile lenfoma paneli ¢alisildi. Flow
sitometrik incelmede CD8 Tc htcrelerin baskin olarak
izlendigi ve klonalite olmadig1 saptandi. Lenf nodu biyop-
sisi Patoloji Klinigi tarafindan Kikuchi-Fujimoto Hastalig1
olarak raporlandi. Hastaya semptomatik tedavi baslandi.
Hasta halen klinigimizce takip edilmektedir.

Tartisma: Kikuchi-Fujimoto hastalign nadir gorul-
mekle beraber, ilk tanmimlandigi 1972 yilindan 1993
yilina kadar ABD’de yaklasik 200 olgu rapor edilmistir.
Ulkemizde de bu hastaliga ait bildirimler mevcuttur.
Bu hastalik, nadir géraldtgt ve klinisyenlerce yeterince
taninmadig icin o6zellikle tiberktloz veya lenfoma ile
karismaktadir. Bu tip olgularda, spesifik taniy1 kuvvetle
destekleyen bulgular elde edilmedigi stirece empirik teda-
vi baslanmamalidir. Kikuchi-Fujimoto hastaligi lenfade-
nopati ayirici tanisinda gézéntinde tutulmas: gereken bir
hastaliktir ve lenf biyopsi materyali génderilirken, olasi
tanilar yéonliinden patolog uyarilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kikuchi-Fujimoto, lenfadenopati, lenfoma

Abstract: 15 P-192
T HUCRELI NON HODGKIN LENFOMA TANILI HASTADA
RADYASYON PNOMONiSi. Abdulkadir Bastiirk’,
Sayeste Akkan Eren!, Ali Kutlucan®, Sema Akinci?,
Tuba Hacibekiroglu!, Tekin Guney!, Samil Ecirli!,
Imdat Dilek'. Konya Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Konya, 2Ankara Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara, *Selcuk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi, Konya

Giris: Radyasyon pnomonisi (RP), radyoterapiden
(RT) sonra ortaya ¢ikan c¢esitli inflamatuar hticreler, bun-
lardan salinan sitokin ve bilytime faktérlerinin etkisiyle
meydana gelir. Klasik RP’si RT'den 1-6 ay sonra kuru
okstriuk, dispne, dustk dereceli ates ve ploretik gogus
agris1 seklinde ortaya cikar. RP tamamen asemptomatik
olabilecegi gibi 6ltime yol acacak kadar agir bir klinik
tabloyla karsimiza ¢ikabilen bir komplikasyondur.

Vaka: 47 Yasinda kadin nefes darligi, oksuruk,
istahsizlik, halsizlik ve yorgunluk sikayetleri ile klinigi-
mize basvurdu. Anterior mediastende vena kava stiperior
sendromuna yol acan timus lojundan baslayarak ster-
num ksifoid dlizeyine kadar uzunan kitle tespit edildi.
Acil radyoterapi baslandi ve taniya yonelik insizyonel
biyopsi yapildi. Mediasten ve sag akcigerin tamami-
n1 kapsayacak sekilde 60GY radyoterapi uygulandi.
Radyoterapi sonrasi hasta klinik olarak rahatlad: ve pato-
loji sonucu T htcreli Non hodgkin lenfoma olarak rapor-
landi. CHOP kemoterapisi baslanan hasta 3. ktir kemote-
rapiden sonra 6ksurtk, ates, nefes darligi ve gégus agrisi
sikayeti ile acile basvurdu. Hastanin fizik muayenesinde
KB:110/80 ates:39,1 nb:100 idi. Solunum muayenesinde
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sag ac Ust zondan baslayan ralleri ve bronsial sesi mev-
cuttu. Laboratuar bulgularinda wbc:5,83 hb:8,8gr/dl
plt:449000 sedim:126mm/saat tire:9 LDH:292 CRP:105
idi. PA Akciger grafisinde sag ac de belirgin infiltrasyon
olmas: (Sekill), CRP yuiksekligi ve ates olmasi nedeniyle
pnémoni diistintlerek seftriakson ve moksifloksasin basg-
landi. Ancak tedavinin 10. gunlinde hastanin atesinin
devam etmesi, klinik ve radyolojik olarak dtizelme olma-
mas1 Uzerine gogls hastaliklarinin da 6nerisi ile mevcut
antibiyotikleri kesilip meronem ve bactrim baslandi. Kan
kulturlerinde tGreme olmadi. Hastanin mevcut tedavisi-
ne flukonazol ve tamiflu da eklendi. Bu esnada c¢ekilen
kontrastl toraks tomografiside lober pnémoni ve énceki
tomografilerine gore kitlede regresyon saptandi. Hastanin
3 ay oOnce radyoterapi almasi nedeniyle radyasyon onko-
loglari ile de konstlte edilerek RP tanisi konuldu ve 1mg/
kg/gtin dozunda metilprednizolon baslandi. Tedavinin 3.
gununde hastanin klinik, laboratuar ve radyolojik bulgu-
larinda belirgin dtizelme izlendi. Tedavinin 10.guntnde
CRP 3,14 e geriledi ve PAAC grafisinde belirgin dtzelme
saptandi (Sekil2). Hasta gogis hastaliklarinin da énerisi
dogrultusunda metil prednizolon tedavisi ile taburcu
edildi. Bir ay sonra yine istahsizlik, 6ksturuk ve balgam
sikayetleri ile basvurdu. Bulgulari pnémoni ile uyumlu
olan hastanin tedavisi baslandi. Takipleri esnasinda
nefes darhign gelisen ve saturasyonlari diisen hastaya
yogun bakim Unitesinde BPAP tedavisi baslandi. Ancak
tim muidahalelere ragmen hasta kurtarilamadi.

Sonug: Toraksa yonelik RT uygulamasindan sonra RP
gelisebilir. RP’si tamamen asemptomatik olabilecegi gibi
oltime yol acacak kadar agir bir klinik tabloyla karsimiza
cikabilir. Lenfoma tedavilerinde siklikla kullandigimiz
RT’nin bu 6nemli komplikasyonu akilda tutulmaldir.
Anahtar Kelimeler: T hticreli lenfoma, Radyasyon Pnémonisi

Sekil 1.
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Sekil 2.

Abstract: 226 P-193
YUZDE KITLE ILE BASVURAN DiFFUZ BUYUK B
HUCRELI LENFOMA OLGUSU. Tuba Ersal!, Vildan
Ozkocaman!, Fahir Ozkalemkas!, Hilmi Erdem
Gozden!, Tugcan Alp', Zafer Serenli Yegen'!, Ridvan
Ali'. 'Uludag Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Giris: Diffiz buyuk B- hucreli lenfomalar (DBBHL)
tim non-Hodgkin lenfoma (NHL)larin %30-401n1 olustu-
ran buyuk ve transforme B hticrelerden meydana gelen,
heterojen bir tiimér grubudur. Insidansi yasla artar ve
ortalama tani yasi yedinci dekattir. Hastalik tipik olarak
sistemik semptomlarla iliskili, hizli bliiytiyen nodal veya
ekstranodal kitle seklinde ortaya cikar. Yaklasik %50-60
hasta ileri evrede bagvurur. DBBHL, kombinasyon kemo-
terapisi ile ktir saglanabilecek ancak tedavisiz birakilirsa
1 yildan az yasam siresine sahip agresif bir hastaliktir.

Klinigimize sag gbz altinda ve sol kulak éntinde sis-
lik ve halsizlik sikayetleri ile basvuran, ileri incelemeler
sonucunda DBBHL tanis1 konulan ve tedavi ile remisyo-
na giren bir hasta takdim edilmistir.

Olgu: Elli yasinda, sol goz altinda ve sag kulak
ontinde sislik ve halsizlik sikayetleri ile basvuran erkek
hastanin fizik muayenesinde sol preaurikiiler 2xlcm
ve sag goz altinda 3x3cm’lik kitle (Sekil 1), sol servikal
ve submandibuler 2x2cm lenfadenopati (LAP) vardi.
Servikal insizyonel biyopsisi yaygin ezilme artefak-
t1 gosteren neoplastik B htcreli lenfoid infiltrasyon
seklinde raporlanip kesin tani icin eksizyonel biyopsi
yapilmas1 6nerildi. Hemograminda Hb:7,7 g/dL, beyaz
ktire:2800x10%/uL, notrofil: 1100*10%/uL olan hastanin
CRP:48, sedimentasyon:100mm/s, LDH:760U/L disinda
diger parametreleri normaldi. Kemik iligi biyopsisi neop-
lastik B hticreli lenfoid infiltrasyon olarak raporlandi.
Yapilan servikal LAP eksizyonel biyopsisinin DBBHL ile
uyumlu oldugu belirtildi. Bunun ardindan hastaya evre
IV B hastalik tanisiyla rituksimab, siklofosfamid, dok-
sorubisin, vinkristin ve prednizon (R-CHOP) protokolu
baslandi ve 4 kiuir sonrasi kitlede belirgin gerileme oldugu
saptandi (Sekil 2). Sekiz kiir sonrasinda metabolik tam
yanith kabul edilen hastada ilag¢siz izleme gecildi.

Tartisma: Bas-boyun Ilenfomalar1 ekstrano-
dal lenfomalar icerisinde en sik goérulen yerlesim yeri
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gastrointestinal sistemden sonra ikinci siklikta gorul-
mektedir. Cogunlugu B hticre koékenli ve siklikla DBBHL
alt grubundandir. NHLl1 hastalar siklikla bas-boyunda
lokal sislik, boyunda LAP’lar ve sistemik semptomlarla
doktora basvurabilirler. Sunulan vaka benzer olarak
yluzde sislik nedeniyle basvurmus, boyunda LAP sap-
tanmistir. Lenfomalar1 bas-boyundaki karsinom ve diger
kanserlerden ayirmak tedavinin secimi ve sonuclari
acisindan oldukca 6nemlidir. Lenfomalar kemo ve radyo-
sensitif olmalarindan dolay: tedavi edilebilir potansiyelde
tamorlerdir. Gunumtizde lokalize hastalik icin 6 kur
R-CHOP tedavisi veya 3 ktir R-CHOP ve tutulu alan rad-
yoterapisi 6nerilmektedir. Ileri evre DBBHL’da 6nerilen
tedavi 6-8 kir R-CHOP uygulamasidir. Biz de evre IV
olan hastamizda 8 ktir R-CHOP kemoterapisi sonrasi tam
metabolik yanit elde ettik.

Sonug olarak, baslangi¢ yerinin diger kanser turle-
ri ile karismasi, taninin ancak histopatolojik tetkik ve
immunfenotipleme sonucu koyulabilmesi ve kemote-
rapiye tam cevap alinmasi sonucu yayinlamayi uygun
gorduk.

Anahtar Kelimeler: difftiz btiytik b hticreli lenfoma

Sekil 1.

Sekil 2.

Abstract: 63 P-194
PRIMER VE SEKONDER MEME TUTULUMU OLAN IKi
LENFOMA OLGUSU. Elvina Dadasova!, Hatice Demet
Kiper Unal!, Nazan Ozsan?, Ozgir Omiir®, Mahmut
Tébli'. 'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dali, 3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim
Daly, Izmir

Giris-Amac: Lenfomanin meme tutulumu nadir gort-
len bir durum olup, primer ya da sekonder olabilir. Tim
ekstranodal lenfomalarin %2,2’sini ve tiim malign meme
timorlerinin %0,5’ini meme lenfomalar1 olusturur. En
stk gortlen alt tip Diffiz Btytuk B Hiicreli Lenfoma
(DBBHL)’dir. Memede biri primer biri de sekonder olarak
DBBHL tutulumu saptanan ve kemoterapiye (KT) tam
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yanit veren iki olgu esliginde tani ve tedavi stirecinin goz-
den gecirilmesi amaclandi.

Olgu 1: 55 yas kadin, sol memede agrisiz kitle ile
basvurdu. Meme USG’de sol meme retroareolar alanda
46x18mm’lik kistik alanlar iceren mikst tip kitle lezyonu
ve sol aksillada 21x11 mm’lik korteksi kalinlasmis lenf
bezi gortildti. IIAB negatif sonuclanan hastanin her iki
memesine segmental mastektomi uygulandi. Patolojik
tan1 DBBHL; IHK incelemede CD20 yaygin(+) (Sekil
1), Ki67: %95, CDS5 ko-ekspresyonu, bcl-2 ve c-myc
yaygin (+) saptandi. Bu nedenle “double hit lenfoma”
acisindan kuskulu bulundu. PET/CT’de non-metabolik
birkac jugtler milimetrik LAP ve sol aksillada 0.9 cm’lik
(SUVmax:4.6) bir lenf nodu saptandi. Ki’de infiltrasyon
saptanmadi. Hastaya 2 ktr R-EPOCH KT’si uygulandi.
Kontrol meme USG’de rezidii doku goézlenmeyen hasta-
da KT’ye tam yanit alindi. Hastanin tedavisinin 6 ktre
tamamlanmasi ve 2 kur idame Rituksimab (R) uygulan-
masi planlandi.

Olgu 2: 36 yasinda kadin, boyunda sislik ile bas-
vurdu. Sol palatin tonsilden yapilan biyopsi ile DBBHL
tanis1 konuldu. Hastanin PET/CT’sinde servikal ve aksil-
ler multipl LAP yanisira sol memede 2x1.5 cm’lik (SUV
max:29.6) bir adet ve sag meme alt kadranda 4.8x4 cm
(SUV max:28.1) ve Ust ic kadranda 4x3.7 cm boyutta
hipermetabolik (SUV max:37.4) nodiler kitlesel lezyonlar
gozlendi. Her iki memede tanimlanan lezyonlarin bila-
teral-multifokal olusu ve primer tani dikkate alinarak
lenfomat6z infiltrasyon ile uyumlu oldugu dustnulda.
Sag memedeki kitlesinden biyopsi yapild: ancak kuskulu
sitoloji olarak raporlandi. Ki’de infiltrasyon saptanmadi.
2 kuir R-CHOP KT’si sonrasinda cekilen PET’CT’de her
iki memedeki kitle lezyonlarinda tama yakin, servikal
ve aksiller LAPlarda ise tam boyutsal ve metabolik
regresyon gozlendi (Sekil 2,3). Hastanin tedavisi 8 kiire
tamamlandi.

Tartigma: Lenfoma, memeye en sik metastaz yapan
malign hastalik olup, nadir olarak primer meme tutulumu
ile seyredebilir. Klinik olarak meme karsinomuna benzer
bulgular gésterdiginden dogru histopatolojik érnekleme
ve degerlendirme, gereksiz mastektomiden kacinmak aci-
sindan 6nemlidir. Primer meme lenfomalarinda prognoz
ve tedavi yaklasimi, diger bolgelerden kaynaklanan ayni
histolojik tip ve evredeki lenfomalarla benzerdir. R-CHOP
gibi R iceren antrasiklin bazli KT ve gerekli olgularda RT
ile kombinasyonu standart tedavinin temelini olusturur.
Sundugumuz memede lenfoma tutulumu olan her iki
hastada KT ile tam yanit alinmistir. Memede gelisen Kkitle
ve lezyonlarin ayirict tanisinda lenfomay: akilda tutmak,
etkin bir tani ve tedavi yaklasimi gelistirmede 6nemlidir.
Anahtar Kelimeler: meme lenfomasi, kemoterapi
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Sekil 3.
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Abstract: 225 P-195
MANTLE HUCRELi LENFOMADA ALISILMIS DISI
EKSTRANODAL TUTULUM: PRIMER SANTRAL SINiR
SISTEMI LENFOMASI. Ozan Salim!, Miige Atcakarlar?,
Ramazan Erdem!, Utku Iltar!, Orhan Kemal Ytcel},
Bahar Akkaya?®, Levent Undar'. ‘Akdeniz Universitesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Akdeniz
Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, 3Akdeniz
Universitesi, Patoloji Anabilim Dali, Antalya

Girig: Primer santral sinir sistemi(SSS) lenfoma-
lar1 tanida sistemik tutulum olmaksizin sadece beyin
parankimi, spinal kord, kraniyal sinir, leptomeninks ve/
veya gbozden kaynaklanan lenfomalardir. Non-Hodgkin
lenfomalarin (NHL) %1-2’sini olustururlar ve ozellikle
immun yetmezlik durumlar (HIV, organ nakli) ile iliski-
lidir. Erkeklerde kadinlardan daha sik gozlenir ve tanida
ortanca yas 60’tir. Histolojik olarak yaklasik %901 agresif
seyirli B huicreli lenfomalardir. Bliyltk cogunlugunu dif-
fliz buytk B huicreli lenfomalar olusturmaktadir. Burada
“immune competan” bir hastada primer SSS mantle htic-
reli lenfoma (MHL) olgusunu bildiriyoruz.

Olgu: 55 yas erkek hasta 1 aydir olan kognitif fonksi-
yonlarda bozukluk, haltisinasyon ve idrar kacirma nede-
ni ile nérosirurji poliklinige basvurdu. Fizik muayenede
belirgin norolojik defisiti olmayan hastanin beyin MR
goruntilemesinde sag frontal lobda kitle saptandi(Sekill).
Eksizyonel biyopsi sonucu CDS5+, CD20+, siklinD1+,
CD23-, Ki-67 proliferasyon indeksi > %80 olan MHL ola-
rak raporlandi. PET-CT de SSS dis1 tutulum izlenmedi.
Ayrica kemik iligi biyopsisinde infiltrasyon goézlenmedi.
Humoral ve hucresel immuin yetmezligi olmayan has-
tada HIV negatif saptandi. Primer SSS MHL tanis: ile
Rituximab + ytksek doz sitarabin ve ytksek doz metot-
reksat kombinasyon rejimi 4 siklus uyguland: ve tam
yanit alindi. Halen asemptomatik olarak klinigimizde
takip edilen hastaya kranyal radyoterapi planlandi.

Tartisma: MHL olgularinda ekstranodal tutulum
genellikle cevresel kan, kemik iligi ve gastrointestinal sis-
temdedir. Sistemik tutuluma eslik eden ikincil SSS tutu-
lumu da tani sirasinda (%0,9) ve ntiks hastalikta(%4.1)
ender olarak gozlenmektedir. Ozellikle blastoid histoloji,
B-semptomlari, laktat dehidrogenaz ytuksekligi, “Eastern
Cooperative Group” performans 22 ve yuksek “Mantle
Cell Lymphoma International Prognostic Index” skoru risk
faktort olarak tanimlanabilir. Ancak, MHL da primer SSS
lenfomas: seklinde klinik basvuru cok enderdir.

Anahtar Kelimeler: primer beyin lenfomasi, mantle

Sekil 1.
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Abstract: 444 P-196
KENE ISIRIGI LENFOMA iLE KARISIR MI ?. Glurcan
Dikme!, Suheyla Ocak? Beguim Ko¢!, Hande
Kizilocak!, Nihal Ozdemir?®, Cliyan Demirkesen?, Tiraje
Celkan'. 'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, 2Saglik Bakanligt
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Hematoloji/ Onkoloji Béliimii, Istanbul, 3Saglik Bakanligt
Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Cocuk Hematoloji Boliimii, Istanbul, *Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Psoédolenfomalar literattirde siklikla bildirilen ve pato-
lojik olarak kutanéz lenfomlarla karisabilen bening lez-
yonlardir .

Yedi yasinda erkek hasta, baska bir merkezden, yak-
lasik alt1 aydir sol inguinal bélgede giderek buylyen ve
lenf bezi oldugu dusuntlen lezyona total kitle rezeksiyo-
nu yapilip, kutanéz B hucreli lenfoma tanisi konularak
tarafimiza yonlendirilmisti. Ancak hastanin anamnezinde
bu bolgenin 8 ay 6nce kene tarafindan isirildig 6grenil-
di. Hastanin patoloji preparatlar1 CTF patoloji biriminde
tekrar degerlendirildi ve hasta psddolenfoma (lenfositoma
cutis benigna) tanis1 aldi.

Kene 1sirmasi sonrasinda lenfoma benzeri bulgular
ortaya cikabilir. Bu bulgular en sik Lyme borreliosis
de saptanmakta ve Borrelial lenfositoma yada derinin
psodolenfomas1 olarak isimlendirilmektedir. Patolojik
olarak lenfoma benzeri lezyonlar literattirde bildirilmistir.
Bunlar icinde o6zellikle artropod isiriklari ayri bir grup
olusturur. Bu olgu ile 6yktintin iyi alinmasinin ve detayli
immunhistokimyasal incelemenin tani ve tedavide olusa-
bilecek yanlisliklar1 6énlemede 6nemli oldugu vurgulan-
mak istenmistir.

Anahtar Kelimeler: Kene 1sir1g1, psddolenfoma

Abstract: 489 P-197
ENDER BiR OLGU: PRIMER KEMIK LENFOMASI.
Ebru Aykin!, Dilek Celiker!, Orhan Kemal Ytucel?,
Ozan Salim?, Bahar Akkaya®, Erkan Coban!. ‘Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dals,
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,
Antalya

Girig: Lenfomalar genelde lenf nodlarindan koéken
alan malign hematolojik hastaliklardir. Ekstranodal tutu-
lum genelde nadirdir ve 6zellikle agresif seyirli alt tiplerde
yaklasik %40 oraninda goézlenebilir. Ekstranodal tutulum
alanlar1 gastrointestinal sistem, santral sinir sistemi,
cilt, akciger, tiroid, testis olarak siralanabilir. Kemik iligi
tutulumu, sistemik lenfomalarin yaygin bir tutulum alam
olmasina ragmen primer kemik tutulumu ise son derece
enderdir. Kemikte soliter veya multiple destruktif lezyon-
lar seklinde tutulum yapabilir.

Olgu: Agustos 2015‘e 58 yasinda erkek hasta 2 aydir
olan bel agris1 ve kilo kaybi sikayetleri ile basvurdu.
Mevcut sikayetlerle dis merkezde cekilen lumbosakral
MR’1 tim kemik yapilarda diffiiz kemik iligi metastazi/
tutulumu acisindan yuksek riskli gértlmusttr seklinde
raporlandi. Ozgecmis ve soygecmiste 6zellik yoktu. Fizik
muayenede konjuktiva soluktu, diger bulgular normal
olarak saptandi. Tam kan sayiminda Hb:8 gr/dl, MCV:76
fL, Lokosit:6930 /mm?, Notrofil: 5110 /mm?, Trombosit:
302000 /mm?3‘di. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
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urik asit dizeyi normaldi. Sedimentasyon:78 mm/saat,
LDH:1141 U/L, Ferritin:3601 ng/mL olarak saptandi.
Periferik yaymasinda hipokromik mikrositer-normositer
eritrositler izlendi, 16kositer seri ve trombositler normal
olarak degerlendirildi. Bel agrisi, anemi ve sedimentasyon
yuksekligi olan hastanin immunglobulin (Ig) dlzeyleri ve
serbest zincir dlizeyleri normaldi. Serum ve idrar immun-
fiksasyon elektroforezinde monoklonal bant saptanmadi.
Kemik iligi biyopsisi CD79a, CD20, bcl-2, Ki 67 pozitif,
bcl-2, CD3, Tdt, CD34, Kappa, lambda, Pan CK negatif
neoplastik lenfoid hticreler izlenen hiperselltler kemik
iligi, bulgular “ Yuksek dereceli B hticreli lenfoma infilt-
rasyonu “ ile uyumludur seklinde raporlandi. PET CT’de
kranyumda, vertebral kolonda, bilateral humerus, ska-
pula, klavikulada, sternumda, kotlarda, pelvik kemikler-
de bir kismu litik bir kisminda morfolojik degisiklik izlen-
meyen yaygin heterojen kemik iligi infiltrasyonu - kemik
metastazini distindtiren hipermetabolik (SUVmax: 13.7)
lezyonlar izlendi ve degerlendirme alanina giren diger bol-
gelerde patolojik FDG tutulumu izlenmedi. Hasta mevcut
bulgularla primer non-hodgkin (NHL) B hticreli kemik
lenfomas: tanisi aldi ve Hematoloji klinigine devir edildi.

Tartisma: Primer kemik lenfomasi, ilk basvuru sira-
sinda sistemik hastalik bulgusu olmaksizin kemik veya
kemik iligine smnirli lenfoma tipi olarak tanimlanmak-
tadir. Primer kemik lenfomalarinin buytk kismini NHL
olusturur ve en sik alt tipi difftiz buytk B hticreli lenfo-
madir. Olgumuzda oldugu gibi yalniz kemik metastazlar:
veya tutulumlari saptanan olgularda solid organ ttimorle-
ri yaninda lenfoma da mutlaka akilda tutulmalidir.
Anahtar Kelimeler: primer kemik lenfomasi, metastaz

Abstract: 266 P-198
SOGUK AGGLUTININ HASTALIGI'NIN ESLIiK ETTIGi
PRIMER SANTRAL SINIiR SISTEMiI LENFOMASI.
Mahmut Bakir Koyuncu'!, Mehmet Ali Ucar?, Aydan
Akdeniz?, Anil Tombak?, EyUp Naci Tiftik?. 'Mersin
Universitesi Tip Fabkiiltesi, Ic Hastaliklari, 2Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji, Mersin

Girig: Otoimmun hemolitik anemi eritrositlerin ytize-
yindeki membran antijenlerini hedef alan antikorlara
bagli olusan anemidir. Tim anemi cesitleri icerisinde
otoimmuUin hemolitik anemi en nadir gorilen tiptir.
Cogunlukla sicak tip antikorlarla olusur. Soguk agglu-
tinin hastaligl genellikle +4°C de maksimal reaktivite
gosteren IgM otoantikorlar1 nedeniyle meydana gelir.
Soguk agglutinin hastalig idiopatik ve sekonder olarak
karsimiza cikabilir.Non Hodgkin lenfomali (NHL) 370
hasta iceren bir cohort calismada hastalarin %1.1 inde
saguk tip otoantikorlarin oldugu gosterilmistir. Difftiz
buytk B hiicreli lenfoma (DBBHL) NHL alttipleri arasinda
en sik gortlenidir (%25-30). DBBHL 1 hastalarin %40 1
ekstranodal olarak tani alir. Primer santral sinir lenfoma-
s1 (PSSL) ise NHL lar arasinda nadir goértilen bir tip olup
sistemik hastalik belirtisi olmadan beyin, leptomeninks,
g6z veya spinal kordu tutar. Soguk agglutinin hastalig
ile DBBHL es zamanli gortlmesi ¢ok nadir bir durum-
dur. Literattirde PSSL ile soguk agglutinin hastaliginin
beraber goruldigi bir olguya rastlayamadigimiz icin bu
olguyu sunmay1 amacladik.

Olgu: 67 yasinda erkek hasta, yaklasik 5 yil 6nce
akrosiyanoz nedeniyle Rize de tetkik edilirken soguk
agglutinin hastaligi tanisi aldiktan sonra Mersin e yer-
lesmis. Ani gelisen sol fasiyel paralizi sebebiyle yapilan
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serebral MR gortintiisiinde sol hemisferde internal kap-
stll arka bacagini ve bazal gangliyonlar: tutan, serebral
pedinktllere uzandig gortilen ve belirgin kontrast tutan
35x22 mm boyutunda kitlesel lezyon ve etrafinda 6édem
ile uyumlu sinyal degisiklikleri gértilmesi tizerine yapilan
ornekleme sonrasi kitlenin DBBHL ile uyumlu oldugu
goruldu. PET/BT de hastaligin sadece bu bolgede oldugu
teyit edilerek hastaya PSSL tanisi koyuldu. Hastaya yuk-
sek doz metotreksat tedavisi baslandi. 3 kiir sonrasi lez-
yonda progresyon izlenen hastaya intrakraniyal RT uygu-
landi. RT sonrasi hastanin izlemine devam edilmektedir.
Sonug¢: Soguk Agglutinin hastaligi lenfoproliferatif
hastataliklarda gorulebilen bir komplikasyon olup bazi
durumlarda lenfoma vakalar: soguk agglutinin hastalig
ile prezente olabilmektedir. Soguk agglutinin hastaligi
tanisi alan hastalar sekonder sebepler (enfeksiyon, malig-
nite vs) yéntnden arastirilmalidir. DBBHL larin %40 1
ekstranodal tani alir. Bu ylizden soguk agglutinin hasta-
liginin ekstranodal lenfomalara sekonder de gelisebilecegi
akildan cikarilmamali ve gerekli diagnostik yo6ntemleri
uygulamaktan kacinilmamalidir.
Anahtar Kelimeler: Soguk agglutinin, Primer SSS lenfomasi

Sekil 2.
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Abstract: 295 P-199
RITUXIMAB, IBRUTINIB VE BORTEZOMIB
KOMBINASYONU KULLANILAN BiR RICHTER
TRANSFORMASYONU VAKASI. Murat Cinarsoy!,
Aliihsan Gemici!, Itir Demiriz®, Ali Irfan Emre
Tekgtindtiz?, Fevzi Altuntas?. Sanlurfa Mehmet Akif
Inan Egitim ve Arastrma Hastanesi, Sanlurfa, 2Ankara
Abdurrahman Yurtaslan Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Ankara, *Gaziantep Dr. Ersin Arslan Devlet Hastanesi,
Gaziantep

Amagc: KLL tanisi ile alllogeneik kok hticre nakli
yapilan ve nakil sonrasi niikseden ve ofatumomab, lena-
lidomid iceren tedavilere ragmen DBBHL transformasyo-
nu gelisen vakada, rituximab, bortezomib, ibrutinib,ve
metilprednizolon(R-VIP) iceren kemoterapi rejiminin kur-
tarma rejimi olarak kullanimina ait klinik tecrtibe pay-
lasimi ve diger olasi endikasyonlari i¢in potansiyelinin
degerlendirilmesi amaclandi.

Olgu Sunumu: Tan: aninda 39 yasinda olan erkek
hastaya, Mart 2009 tarihinde, p53 mutasyonu tasiyan
kronik lenfositik 16semi tanisi konuldu. Bu arada p53
mutasyonu olmasi1 nedeni ile allogeneik kék htiicre nakli
acisindan verici taramas: baslatildi. 4 kur RFC kemo-
terapi protokolli uygulanan hastada progresif hastalik
gelismesi nedeni ile p53 mutasyonu muspet gen¢c KLL
hastasi olmasi nedeni ile tam uyumlu kardes vericisin-
den allogeneik kok hticre nakli yapilmasina karar verildi.
Nakil 6ncesi 3 kiir bendamustin, mitoksantron ve rituxi-
mab kombinasyonu sonrasi parsiyel yanit altinda Aralik
2009 tarihinde, Cy-TBI hazirlama rejimi ile allogeneik
kok hticre nakli yapildi. Hasta Eylal 2012 yilina kadar
hematolojik olarak tam yanit altinda takip edildi.

Aralik 2012 tarihinde hastanin yeni ortaya ¢ikan sevikal
lenf nodu nedeni ile exizyonel lenf nodu biyopsisi yapild: ve
difftiz buytk B htcreli lenfoma (DBBHL) tarisi konuldu.
Hastanin patoloji konstiltasyonu Richter transformasyonu
olarak iki farkli patoloji béltimunce teyit edildi. Hastaya 8
klir gemsitabin, oxaliplatin ve ofatumomab kombinasyonu
uygulandi. Tedaviye yanit kaybi olmas: tizerine 4 kur len-
dalidomid ve deksametazon kombinasyonu uygulanarak
hastalik kontrolli saglanmaya calisildi. Hastanin mevcut
tedavilere ragmen 02.2014 tarihinde nefes darhig sikayeti
olmasi nedeni ile ¢ekilen toraks BT’sinde mediastinal bulky
kitle, intraabdominal multipl patolojik boyutta LAP saptan-
mas1 Uzerine hastaligin progresyonu olarak kabul edildi.
Hastaya rituximab(375 mg/m?, birinci glin), ibrutinib
(560 mg/gun,1-21 glnler arasi), bortezomib (1,3 mg/m?/
doz,1,8,15. Gunler) ve metilprednizolon(l mg/kg,i.v,5 gin)
iceren R-VIP kemoterapi rejimi uygulanmasi kararn verildi.
R-VIP kemoterapi rejimi Subat 2014 tarihinde baslandi.
Hastanin 2. Kir R-VIP tamamlanmasim takiben yapilan
degerlendirmesinde mediastinal LAP’in stabil olarak seyret-
tigi, intraabdominal Lenf nodlarinin kayboldugu saptandi.
Hastaya bu 2 klirtin uygulamasi esnasinda, 1 kere febril
noétropeni atagy, 2 derecede trombositopeni ve anemi gelisti .

Tartisma: Bortezomib ve ibrutibin Richter transform-
syonu hastalarinda etkinliginin gosterilmesi ac¢isindan
klinik calismalara ihtiya¢ oldugu acik olmakla beraber,
allogeneik nakil 6ykiisi ve p53 mutasyonu bulunan,
Richter transformasyonu hastasinda LAP boyutlarinda
regresyon saglamasi nedeni ile refrakter olgularda daha
erken asamalarda uygulanmas: halinde umut verici bir
secenek olacagl diistincesini olusturmustur.

Anahtar Kelimeler: Richter Transformasyonu,
fbrutinib,Bortezomib

24



POSTER BILDIRILER

Abstract: 523 P-200
PRIMER PANKREAS TUMORU OLARAK PRESENTE
OLAN DiFUzZ BUYUK B HUCRELI LENFOMALI BiR
OLGU. Funda Pepedil Tanrikulu', Itir Sirinoglu
Demiriz2, Mehmet Tamer Tuncer®, Ibrahim Sari*,
Mehmet Yilmaz?. 'Gaziantep Dr. Ersin Arslan Devlet
Hastanesi, Hematoloji Béliimii, 2Gaziantep Univeristesi
Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, *Gaziantep Dr. Ersin Arslan Devlet Hastanesi,
Radyasyon Onkolojisi Béliimti, *Gaziantep Univeristesi Tip
Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Gaziantep

Amac: Pankreasin primer lenfomasi, tim pankreas
maligniteleri icerisinde <%5 ve Non-Hodgkin Lenfomalar
(NHL) icerisinde <%1 oraninda gorultr. Bu bildiride, diftz
buytk B hticreli lenfoma (DBBHL)'nin primer pankreas
timort olarak karsimiza ¢iktigi nadir bir olgunun sunu-
mu amaclanmistir.

Vaka: 34 yasinda erkek hasta, karin agris1 sikayeti
ile degerlendirilmis ve tikanma sarilig1 nedeni ile koledok
icerisine stent yerlestirilerek ileri tetkiki icin merkezimize
yonlendirilmisti. Bagvuru sirasinda karin agris1 disinda
sikayeti olmayan hastanin fizik muayenesinde tiim sistem
bulgular: dogaldi. Hepatosplenomegalisi ve lenfadenopa-
tisi yoktu. Laboratuvar incelemelerinde hemogram ve
bobrek fonksiyon testleri normal sinirlarda idi. Karaciger
transaminazlari ve bilirubin degerleri normal iken, serum
alkalen fosfataz (ALP): 166 U/L (30-120) ve gama glutamil
transferaz (GGT): 75 U/L (0-55) artmis bulundu. Sedim:
53 mm/h (0-20) ve serum laktat dehidrogenaz (LDH): 295
IU/L (135-225) degerleri artmisti. Serum karbonhidrat
antijeni 19-9 (CA 19-9): 9,99 u/mL (0-37) idi. Abdomen
manyetik rezonans gértntilemelerinde pankreas basin-
da 80x46 mm boyutlarinda kitle rapor edildi. Pankreas
karsinomu 6n tanisi ile operasyona alinan ve laparato-
mi yapilan hastanin pankreas basindaki kitlenin ¢ok
buyulk olmasi ve cevre dokulara invaze olmasi nedeni ile
cerrahi tedavinin uygun olmadig distintildt ve biyopsi
alinarak operasyon sonlandirildi. Patoloji sonucu CD20
pozitif DBBHL olarak rapor edildi. Evreleme icin yapilan
pozitron emisyon tomografisi (18F-FDG/PET-CT) ’nde
pankreas ve peripankreatik lenf nodlar1 disinda tutu-
lum saptanmadi. Evre IIEA kabul edildi. Rituksimab ile
birlikte CHOP (siklofosfamid, vinkristin, adriamisin ve
prednizolon) kemoterapi protokolti baslandi. Doért kur
R-CHOP kemoterapi sonras: yapilan PETCT‘de belirgin
regresyonu olan hastanin tedavisi halen merkezimizde
devam etmektedir.

Sonu¢: DBBHLnin erken evrede primer pankreas
tutulumu ile ortaya cikmasi ¢ok nadir goértilen bir klinik
durum olup, pankreasin en sik goriilen malignitesi ade-
nokarsinomdan ayrimi 6énemlidir. Pankreas kanseri son
derece kotti prognozludur ve tek kuratif tedavi secenegi
cerrahidir. Ote yandan, ekstranodal DBBHL1 hastalar-
da erken evrede kemoterapi ile beklenen 5 yillik yasam
oranlar1 %50°nin Uzerindedir. Ozellikle vakamiza benzer
sekilde serum CA 19-9 degeri normal iken buytk (> 6 cm)
kitlesi olan ve LDH ya da beta2-mikroglobulin seviyeleri
yukselmis olgularda ayirici tanida primer pankreas len-
fomasi yer almalidir.

Anahtar Kelimeler: Lenfoma, pankreas
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Abstract: 70 P-201
CILT TUTULUMU ILE RELAPS OLAN FOLIKULER
LENFOMA OLGUSU. Mehmet Can Ugur', Cengiz
Ceylan?, Alp Ozglizer’, Dudu Solakoglu Kahraman?,
Gulnur Goérgun?. ‘Izmir Tepecik Egitim ve Arastrma
Hastanesi Ic Hastaliklart Klinigi, 2Izmir Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji, *lzmir Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Patoloji Klinigi, Izmir

Giris: Folliktler Lenfoma, yavas seyirli Hodgkin Dis1
Lenfoma (HDL)'nn en sik gortlen tipidir. Difftiz Buyltk
B Htcreli Lenfoma (DBBHL)'dan sonra en sik gériilen
alttiptir. Izole kutanéz folikiiler lenfomalar nadir olarak
saptanabilmekle birlikte izole cilt tutulumu olarak bildi-
rilen vaka literattirde mevcut degildir. Biz burada servikal
lenf nodunda saptandiktan sonra tedavi sonrasi ntks
olarak deride tespit edilen bir folliktiler lenfoma olgusunu
sunmak istedik.

Olgu: 70 yasinda bayan, 2012 yilinda servikal len-
fadenopatiden yapilan biyopsi sonucu Evre III folliktiler
lenfoma tanisi alan ve 6 kur rituksimab, siklofosfa-
mid, vinkristin, adriablastin, metilprednizolon (R-CHOP)
kemoterapisi verilen hasta son 1 aydir kolda ve karin bél-
gesinde olusan lezyonlar nedeniyle basvurdu. Basvurusu
sirasinda bakilan vital bulgulari olagandi. Fizik muaye-
nesinde karin sag Ust kadranda, ciltten hafif kabarik,
pembe renkli 1,5-2 cm ¢apindaki 2 adet lezyon mevcuttu
(Sekil 1 ve 2). Diger fizik muayene bulgularinda anlaml
ozellik yoktu. Tam kan sayiminda l6kosit:3500 /ul,
hemoglobin:12.1 g/dl, trombosit:194000 /uL saptandi.
Rutin tetkiklerinde laktat dehidrogenaz:361 U/L disinda
patolojik bulgu yoktu. Kontrast madde verilerek bilgisa-
yarli tomografi ile yapilan batin, toraks ve servikal gértin-
ttlemede, sol aksiller bolgede en buytgh 26 mm capta
Olgtilen, cilt alt1 yaglh doku yerlesimli cok sayida solid
gorunumde ovoid ve yuvarlak sekilde noduler lezyonlar
izlendi. Lenfoma tanisi bilinen hastada bu gérintumler
lenfomanin yumusak doku tutulumu ile uyumlu bulun-
du. Karin bolgesindeki lezyondan yapilan biyopside CD 3,
CD 20, CD 30, CD 45 Ro negatif; CD 79a difftiz gti¢lt ve
Bcl 2 difftiz gliclt pozitif boyanan htiicreler mevcuttu ve
folliktiler lenfomanin cilt tutulumu olarak degerlendirildi
(Sekil 3). 6 kiir CHOP kemoterapisi verildi. Tam yanit elde
edildi ve lezyonlar kayboldu. Hasta 5 aydir tam remisyon-
da izlenmektedir.

Sonug: Folikuler lenfomanin niiks olarak deri tutu-
lumu ¢ok nadir gorilen bir durumdur. Tanida hastanin
ozellik karin bolgesinde ortaya ¢ikan lezyonlardan stiphe-
lenilmistir. Biyopsi ile tan1 kesinlestirildikten sonra Evre I
HDL’da oldugu gibi 6 ktir CHOP kemoterapisi verilmistir.
Anahtar Kelimeler: Follikuler lenfoma, cilt, niiks, kemoterapi
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Abstract: 189 P-202
ATIPiK YERLESIMLI NUKS NON-HODGKIN LENFOMA
OLGUSU. Mustafa Karagiille!, Inci Vetem?, Deniz
Sahin Goren'. Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi,
Hematoloji, ?Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi, I¢
Hastaliklar, Eskisehir

Giris: Non Hodgkin lenfoma lenfatik sistemin Hodgkin
disinda kalan kanserleridir. Tek bir hastaliktan ziyade bir
grup hastaliktan olusur. Difltiz buytik B hticreli lenfoma
ise tim NHLn %30’nu olusturur.Bu hastalifa en ¢ok
lenf dugtimleri icinde rastlanir. NHL nadiren viicudun
belirli bir yerinde sinirli olarak bulunur. Tedavinin biti-
minden aylar veya yillar sonra hastalik ntiks edebilir.

Olgu Sunumu: 53 yasinda erkek hasta Mart 2014
tarihinde karinda siskinlik sikayetiyle Gastroenteroloji
Klinigi'ne basvurmus. Yapilan Ust endoskopisinde Kkitle
saptanan hastadan biyopsi alinmis. Biyopsi sonu-
cu Difuz buytik B hucreli lenfoma olarak raporla-
nan hasta Hematoloji Klinigilne basvurdu. Hastaya 6
ktuir Rittiksimab-CHOP kemoterapisi uygulandi. Tedavi
sonrasinda yapilan kontrol PET-CT incelemesinde tam
remisyon saptanan hasta tedavisiz izleme alindi. Tedavi
bitiminden 10 ay sonra sol yan agrisi gelisen hastaya
karin ultrasonografi tetkiki yapildi. Yapilan tetkiklerinde
laktat dehidrogenaz ve eritrosit sedimentasyon hizi ytuk-
sek olan hastanin karin ultrasonografisinde sol bdbrek
Ust polde 8x10x14 cm boyutunda ekzofitik yerlesimli,
lobule konturlu, hipoekoik solid lezyon saptandi. Hastaya
PET-CT tetkiki yapildi. PET-CT de sol bobrek tst polden
baslayarak yukarida dalak hilusuna, asagida L3 vertebra
korpusuna dek uzanan 18,4x15,2x11,6 cm metabolik
boyutlarda 6lc¢tilen kitle lezyonunda belirgin artmis FDG
tutulumu (SUVmax:29,98) saptandi. Ek bir tutulum
izlenmyen hasta Girisimsel Radyoloji Klinigi ile konsulte
edilerek kitleden tru-cut biyopsi alindi. Biyopsi sonucu
Diftiz Buyuk B Hucreli Lenfoma olarak raporlanan hasta
nuks kabul edildi. Hastaya DHAP tedavisi sonrasi otolog
kok hiicre nakli yapilmasi planlanda.

Tartisma: NHL’da ntks tutulumun atipik yerlesimli
olabilecegi goz ontinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Lenfoma, Nuks, Atipik yerlesim

Abstract: 305 P-203
MUKERRER NUKS SONRASI UZUN SURELI SAG
KALIM GORULEN ANAPLASTIK BUYUK HUCRELI
LENFOMA; 2 OLGU NEDENIi ILE. Rejin Kebudi’,
Sema Buylkkapu Bay?, Omer Goérglin', Sema Anak?,
Akif Yesilipek!, Oner Dogan’. istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakliltesi ve Onkoloji Enstitiisti, Cocuk
Hematoloji ve Onkolojisi Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi,
Onkoloji Enstitiisti, Cocuk Hematoloji ve Onkolojisi
Bilim Dali, Medipol Universitesi, Cocuk Hematoloji ve
Onkolojisi Bilim Dali, “Medikal Park Goztepe Hastanesi,
Pediatrik Hematoloji ve Kemik iligi nakil merkezi, SIstanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,
Istanbul

Giris: Anaplastik buyuk htcreli lenfoma (ALCL),
cocukluk cagi non-Hodgkin lenfomalarin (NHL) %10-
15’ini olusturan nadir timoérdur ve sag kalim %65-75’d1r.

ALCL da ilk tedavi sonrasi niiks oranlari %25-35°dir
ve tedavisinde ylksek doz kemoterapi sonrasi alloje-
nik/otolog hematopoetik koék hticre nakli, vinblastin
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ve CD30 monoklonal antikor kullanimi gibi secenekler
bulunmaktadir.

ALCL tedavisi sonrasi ntiksde otolog kemik iligi nakli
yapilan ve sonrasinda mukerrer ntiksleri olan, transplan-
tasyon dis1 tedaviler ile uzun sureli sag kalim saglanan 2
olgu sunulmustur.

1. Olgu: 4 yas kiz, kasik fitig1 nedeni ile yapilan tet-
kiklerinde inguinal bulky lenf nodu saptanmis ve yapilan
biopsi ile ALCL tanisi aldi. Dustk risk NHL-BFM 90
protokolu ile tam yanit saglanan hastada tedavi bitimi
3. ayinda servikal ntiks geliserek yuksek risk NHL BFM
90 protokolll uygulandi. Bu tedavi ile 2 yillik remisyon
sonrasi inguinal boélgede ALCLnin 2. nukst gelisdi.
Hasta ailesi tarafindan tedaviye getirilmeyerek alternatif
tedaviler verilmis ve yakinmalar: azalmis. 4 yil sonra cilt
lezyonlari, genel durum bozuklugu ile getirildiginde yay-
gin metastatik hastalik, 3. ntiks ALCL tamnusi ile oral VP16
baslandi. VP16 ile remisyon sonrasi hastaya ytksek doz
kemoterapi ve otolog kemik iligi nakli yapildi. Nakil son-
rast 1 yil remisyon saglanan ve cilt, akciger, multipl lenf
nodu tutulumu ile gelen hastaya 4.ntiks tedavisi haftalik
vinblastin baslandi. Vinblastin ile parsiyel remisyon sag-
lanan hastanin tedavisinin 5. ayinda vinblastine brenti-
xumab eklendi ve tam yanit saglandi. Hastaya allojenik
kemik iligi nakli planlandi, aile ici verici bulunamadi,
aile dis1 verici ile nakil kabul edilmediginden yapilamadi.
Brentixumab ve vinblastin ile remisyonda takibinin 16.
ayinda ve tanidan itibaren de 10.5 yildir izlenmektedir.

2. Olgu: 3.5 yas kiz, servikal lenf nodu ile getirildi ve
biyopsi sonucu ALCL olan hastaya evre IV, ALCL tanisi
ile NHL-BFM 95 yuksek risk tedavi protokolti uygulandi.
Tedavi bitiminden 3 ay sonra lokal niiks gelisen hastada
VP 16 ve Ara-C tedavisi ile remisyon saglandiktan sonra
yiksek doz kemoterapi ve otolog kemik iligi nakli (OKIT)
yapildi. OKIT sonrasi 5. ayda tekrar lokal ntks oldu ve
IV tedavi, allojenik kemik iligi nakli yapilmasini isteme-
yen hasta yakinlari nedeni ile tedavi 28 giin ara ile oral
dexametazon ve VP16 seklinde uygulandi. Remisyonda
2.5 yil tedavi sonrasi lokal 3. niiks oldugunda anti CD30
verilmesi planlandi fakat temin edilemediginden vinblas-
tin verildi. 2 yildir vinblastin ile tam remisyonda, tanidan
itibaren de 6 yildir takibi devam etmektedir.

Sonug: Diger lenfomalardan farkli olarak ALCL’da
nukslere ragmen anti CD 30, vinblastin veya koék hticre
nakli gibi cesitli konsalidasyon tedavileri ile uzun streli
hastalikli veya hastaliksiz sag kalim elde edilebilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Anaplastik btiytuk htcreli lenfoma, ¢ocuk,
nuks

Abstract: 419 P-204
REKTAL TUTULUM ILE PREZENTE OLAN DiFFUZ
BUYUK B HUCRELi LENFOMA. Nerimane Imanova!,
Mustafa Duran!, Murat Tombuloglu'. 'Ege Universitesi
Typ Fakiiltesi Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, [zmir

Amagc: Diffuiz Buytk B hicreli lenfomalar(DBBHL)
tim Non-Hodgkin lenfoma’larin %30-40’mm1 olusturan
buytk ve transforme B hticrelerden meydana gelen, hete-
rojen bir timér grubudur. Insidans: yasla artar,ortalama
gortlme yas: 70°tir, ancak yas araligi genis olup cocuklar-
da bile, ortaya cikabilir Nodal veya ekstranodal olabilir.
%40’1n tizerinde olgu ekstranodaldir. En sik ekstranodal
alanlar gastrointestinal bolge (mide veya ileogekal bolge)
olmakla birlikte herhangi bir bélgeden 6rnegin deri, SSS,
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kemik, testis, yumusak dokular, tuktrik bezi, kadin
genital organlari, bobrek, karaciger, Waldeyer halkasin-
dan da cikabilir.Daha az gortlen rektal ve kolon tutulum
olan vaka sunulmaktadir.

Bulgular: 76 yasinda bilinen Hipertansiyon disinda
kronik hastalifi olmayan kadin hasta,perianal bolgeden
akinti sikayeti ile genel cerrahiye bagsvurmus, anal bolge-
den eksizyonel biyopsi sonucunda Diffuz Bliytik B hiicreli
lenfoma tanisi1 almis, Abdomino-pelvik PET-BT gériin-
ttlerde anal kanal lojunda 4.5 X 2.3 cm boyutlu, ¢ikan
kolonda, hepatik fleksura dtizeyinde 3.5 cm’lik bir seg-
ment boyunca uzanan, en kalin yerinde 1.5 cm o6l¢tilen
hipermetabolik (SUV max:15.9) duvar kalinlasmasi dik-
kati cekmistir. Gorunttileme alanina giren kas ve iskelet
yapilarinda FDG tutulumu normal sinirlardadir. kemik
iligi aspirasyon biyopsi yapilmis,tutulum izlenmemis.

Sonug: Diffuz bliytik B hicreli lenfomada %40 eks-
tranodal tutulum goérultir.en sik ekstranodal tutulum
gastrointestinal bélgede gortilmesine ragmen rektal tutu-
lum oldukca nadirdir. Tani1 aninda veya diffuz buyuk
B htcreli lenfoma seyrinde nadirde olsa gorulebilecegi
akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: rektal tutulum,diffuz bliytik hticreli lenfoma

Abstract: 619 P-205
HIZLI PROGRESYON GOSTEREN PRIMER SANTRAL
SINIR SISTEMi LENFOMASI OLGU SUNUMU. Abdullah
Karakus!, Mehmet Sinan Dal', Bahattin Gokdemir!,
Mehmet Onder Ekmen2?, Murat Bardakci?, Mehmet
Orhan Ayyildiz'. !Dicle Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, ?Dicle Universitesi Tip Fakliltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakiwr

Giris: Primer merkezi sinir sistemi lenfomalar: ekstra-
nodal non-hodgkin lenfomanin nadir goérulen bir seklidir.
Tum intrakraniyal timorlerin %1’ini olusturur. En sik
gorulen histolojik alt tipi yuksek dereceli diffiz buytik B
hticreli lenfomadir. En sik noérolojik ve oktiler belirtilerle
kendini g@sterir. Tam histopatolojik olarak lenfomanin
saptanmasi ve merkezi sinir sistemi disindaki odaklarda
lenfoma tutulumunun dislanmasiyla konur. Norolojik
sikayetleri ile basvuran kranial kitle saptanan hastanin
kitlenin eksizyonel biyopsi sonucu diffiiz btiytik b hiicreli
lenfoma tespit edilen ve tedaviye ragmen hizli progresyon
gosteren hastay: sunucagiz.

OLGU: 65 yasinda erkek hasta unutkanlik sinirlilik
bas agris1 sikayetleri ile dis merkeze basvuran hastanin
yapilan goértintilemede sag frontal boélge de kitle gértlme-
si nedeni ile kitleye yonelik total eksizyon uygulanmis .

Patoloji sonucu DBBHL ile uyumlu goértilen hasta-
nin yapilan tim viicut PET — CT taramasinda santral
sinir sistemi disinda baska odakta tutulum izlenilmedi.
Hastaninyeni gelisen konusmada bozukluk ve ylUrtime-
de dengesizlik sikayetleri olmasi nedeni ile kranial MR
gorunttlemesi yapild: Sag frontal lobta operasyon kavi-
tesi ve cevre parankiminde 6dematdz sinyal degisiklik-
leri izlenmektedir. Yine lenfoma nedeni ile opere edilmis
hastada daha o6nceki MR larinda olmayan serebellum
sag yarida 17x11 mm boyutunda bilobtile, I[VKM sonras1
yogun kontrastlanan kitle lezyon ve hemen anterior kom-
sulugunda pial ylizeyede uzanimi olan yine bu seviyeden
serebellar pedinkiile dogruda uzanan yaklasik 29x10
mm boyutunda nodtiler karekterde ve yine [IVKM sonrasi
yogun kontrastlanan diger bir odak izlenmektedir seklin-
de yorumlamdi.
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Hastanin immunyetmezlik durumu ve HIV enfeksiyo-
nu yoktu. bize bagsvurdugunda cekilen MR da daha 6nce
olmayan serebellar boélge tutulumuna bagl konusma-
da bozukluk ve yurtimede dengesizlik sikayetleri oldu.
Hastaya yliksek doz metotrexat, ARA -C ve dexameta-
zon tedavisi baslanildi ve kranial RT planlandi. Tedavi
sirasinda konusmas: diizelen hasta sikayetleri geriledi
2. tedavi baslangicinda bulgular hizla tekrarladi. Tedavi
sonrasi takipleri sirasinda pnémosepsis tablosu gelisti
tedavisi dliizenlenen hasta pnémosepsis nedeni ile ex oldu

Sonug¢: Primer MSS lenfomalar1 ekstranodal non-
hodgkin lenfomanin nadir gortlen bir seklidir. Tam
intrakraniyal timorlerin de %1’ini olusturur. En sik
gorulen histolojik alt tipi, bizim olgumuzda da tespit
edilen, yuksek dereceli diffiz btiytik B hticreli lenfoma-
dir. Immunyetmezligi olan hastalarda daha sik olmak
ile birlikte norolojik sikayetleri olan ve sikayetleri artan
hastalarda SSS lenfomas: diistintulmeli patoloji sonucu
hizlandinlip kisa surede ekip calismasi olacak sekilde
tedavi baslanilmalidir. Burarada primer MSS lenfomasi
nedeni ile tedavi verilen ve tedaviye ragmen hizla progres-
yon gosteren hastayr sunmay: amagcladik.

Anahtar Kelimeler: lenfoma, santral sinir sistemi

Abstract: 247 P-206
SANTRAL SINIiR SISTEMiI TUTULUMLU JUVENIK
KSANTOGRANULOM OLGUSU. Selime Aydogdu!, Ayse
Karageng¢!, Oguzhan Bulut!, Serap Karaman', Ensar
Yekeler®, Zeynep Karakas!, Aydin Aydoseli?, Utku
Ozgen?. ‘Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali, 2Istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Beyin Cerrahi Bilim
Dali, sIstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Radyodiagnostik Bilim Dali, Istanbul

Giris: Juvenil Ksantograntilom(JXG) Langerhans htic-
reli olmayan histiyositoz grubu hastaliklardan 6zellikle
infant ve kucuk cocuklar: etkileyen, deri tutulumu 6n
planda olan benign karakterli bir hastaliktir. Deride sar1
ve pembe renkli papul ve nodullerle karakterizedir. Nadir
gorular, Santral sinir sitemi(SSS) tutulumu oldukg¢a nadir-
dir. Bu yazida SSS tutulumu ile giden ve cerrahi olarak
cikarildiktan sonra ntikseden santral sinir sistemi tutu-
lumlu bir Juvenil Ksantograntilom olgusu sunulmustur.

Olgu: 16 yasinda kiz hastada nobet gecirme, sag
tarafta glicstizluk sikayetleri ile basvurdugu merkezde
muayenesinde sag hemi parezi ve konusma guclugu
saptanmisti. Gorunttilemelerinde“Sol frontal lobda sant-
rali kistik/nekrotik Ozellikte, ve sol serebeller diizeyde
yuksek gradeli gliom ile uyumlu 2 kitle”gértilmustt.Sol
frontaldeki kitle gross total cikarilmis serebeller kitle-
ye mudahale lokalizasyonu nedeniyle dokunulmamaisti.
Histopatolojik incelemesinde histiyositlerden zengin iltiha-
bi hiicreler, 6n planda non timéral olusum olarak deger-
lendirildi. iImmunohistokimyasal boyama sonucuCD1a(-),
Langerin(-), Fascin(+), Faktor 13a(+), C-kit(-), Ki-67 prolife-
rasyon indeksi %20 bulundu.Monositik-histiyositik hticre
antijenlerinin pozitifligi, Touton tipi dev hticreler gérillmesi
nedeniyle Dissemine JXG olarak degerlendirildi. Hastanin
kontrol MR goérunttilemelerinde sol frontal lob diizeyinde,
bazal ganglionlara dogru uzamim gosteren cevresi 6demli
kitle lezyon, yine solserebellar hemisfer diizeyinde T2A
sekanslarda hipertens ikinci kitle lezyon izlendi. Nuks
kabul edilen frontal kitle nérosirurji bilim dal tarafindan
2. kez subtotal ¢ikarildi. Bir ay sonra ¢ekilen kontrol MR
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goruntilemelerde sol serebeller ve sol frontal bélgedeki
lezyonlarda degisiklik gézlenmedi. Motor defisiti ve konvul-
siyonlar1 devam eden hastanin 3 ay sonra cekilen kontrol
MR gortinttlerinde frontal lobda operasyon kavitesi kom-
sulugunda, T2A hipertens lezyon ve serebeller diizeydeki
ikinci lezyonda boyut artisi ve rekurrens olarak kabul
edildi.Sitozin arabinozid 100 mg/m?+vinkristinl.5 mg/
m?den olusan kemoterapi baslandi.Doért hafta araliklarla
uygulandi. Alt1 ktir sonrasi cekilen gortinttilemelerde, solf-
rontal bolgedeki kitle lezyonda hafif orta regresyon izlendi.
Kemoterapisine devam edilmektedir.

Tartisma: Histiyositoz grubu hastaliklarin benign
kabul edilen formu olan ve primer olarak deriyi tutan
JXG, SSS‘ni cok nadir olarak tutar. Beyin tutulumu dura-
mater veya beyin parankiminde olabilir. Hastamizda oldu-
gu gibi beyinde multipl lezyonlar gortulebilir. Lezyonlarin
gorunttlemeleri diger témtural olusumlarla karisabile-
ceginden histopatolojik tani sarttir. Spontan remisyon
yavas gelistiginden bas1 bulgularina yola acan kitlelerin
bizim olgumuzda oldugu gibi cikarilmas: gerekebilir.
Bunun yaninda kemoterapi denenebilir. Hastamizda ikili
kemoterapi sonrasinda hafif regresyon saptadik. Nadir
gorilmesi ve beklenenin aksine agresif seyretmesi nede-
niyle olgumuzu sunmay: uygun bulduk.

Anahtar Kelimeler: JXG, santral sinir sistemi, cocuk

Abstract: 367 P-207
PRIMER GASTROINTESTINAL FOLIiKULER
LENFOMADA ALISILMIS DISI TUTULUM: iZOLE
KOLON POLIPLERi. Utku Iltar!, Goékce Altunay?,
Ramazan Erdem!, Orhan Kemal Yucel!, Ozan Salim!,
Levent Undar!. 'Akdeniz Universitesi, I¢c Hastaliklarn
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Universitesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Antalya

Giris: Folikuler lenfoma tipik olarak yaygin lenfade-
nopati, kemik iligi ve dalak tutulumu ve daha az oranda
da ekstranodal tutulum ile karakterizedir. Foliktler
lenfomanin lenf nodu tutulumu olmadan sadece bagir-
saklarda smirli olan formu primer intestinal foliktler
lenfomadir. Primer intestinal foliktler lenfoma, 6zellikle
duodenumda cok sayida ktictik polip ile karakterizedir.

Olgu: 46 yasinda huzursuz bagirsak sendromu tanili
kadin hasta diskida gizli kan testi pozitif olmasi nedeniyle
yapilan kolonoskopide kolonda 11 adet milimetrik boyutta
polip izlendi, terminal ileumda polip gérulmedi. Eksizyonel
biyopsi sonucu foliktiler lenfoma olarak yorumlanan olgu
konstlte edildigi deneyimli patoloji merkezinde “mukosel
lenfoid noduller icerisinde cd20+, pax5+, cd10+, bcl-2+,
bcl-6+ monoton lenfoid hticrelerin oldugu grade 2 foliktiler
lenfoma” olarak raporlandi. Gastro-duodenoskopide jeju-
numa kadar izlenen alanda polip izlenmedi. Enteroklizis
yapilamadi. Gértunttileme ve kemik iligi biyopsisi sonucun-
da tutulum izlenmeyen olgu primer kolona sinirh foliktiler
lenfoma (Evre IE) olarak kabul edildi. Asemptomatik hasta
ilacsiz izleme alindi, 3-6 ay aralar ile yapilan endoskopik
incelemede hastalik bulgusuna rastlanmadi.

Tartisma: Ekstranodal lenfomalar en sik gastrointes-
tinal sistemde gorultir. MALT lenfoma ve difftiz buytk B
hucreli lenfoma en sik saptanan histolojik alt tiplerdir.
Foliktiler lenfoma bati toplumlarinda sik rastlanmasi-
na ragmen primer gastrointestinal lenfomalarin sadece
%1-3Unu olusturur. Gastrointestinal lokalizasyonlar: ige-
risinde izole kolon tutulumunu ise son derece enderdir.
Anahtar Kelimeler: foliktuiler lenfoma, kolon
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Abstract: 634 P-208
SOGUK AGLUTININ HASTALIGI, RITUXiMAB
DENEYIMi: OLGU SUNUMU. Atakan Tekinalp', Alpay
Yesilaltay!, Resit Volkan Atar?, Burhan Turgut!. ‘Namik
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Namik Kemal Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Tekirdag

Giris: Soguk aglutinin hastalig (SAH), eritrosit ytize-
yindeki I antijenine kars: gelisen IgM yapisindaki otoanti-
korlarin duiistik viicut 1sisinda eritrositleri aglutine etmesi
ve eritrositlerin ekstra vaskuler ve nadiren intravasktler
hemolizine bagh gelisir. Primer SAH’nda etiyolojik bir
neden bulunmazken sekonder SAH, kronik lenfositik
l6semi ve Waldestrom’s makroglobulinemi basta olmak
lzere ¢cogunlukla lenfoproliferatif hastaliklara bagh gelisir.
SAH'nda rituximab iceren kombinasyonlar ya da tekli
rituximab uygulamasi, gintmuzde tedavinin temelini
olusturur. Bu posterde SAH tanisi koydugumuz, takibinde
lenfoplamositer lenfoma gelisen ve tekli rituximab uygula-
mast ile klinik yanit elde ettigimiz bir olguyu sunuyoruz.

Olgu: Altmis alt1 yasinda kadin hasta giderek derinle-
sen halsizlik ve efor kapasitesinde azalma yakinmasi ile
dis merkeze basvurmus, burada eritrosit stispansiyonu
transfiizyonu sirasinda reaksiyon gelismesi tizerine tara-
fimiza yo6nlendirilmisti. Hasta 1 kac yildir soguk hava-
larda ve ellerini soguk suya soktugunda ellerinde renk
degisikligi ve agr tarifliyordu. Fizik muayenesinde kon-
junktivalarda solukluk vardi. Hemogramda Hb: 5.9 g/
dL, HCT: %7.8, trombosit: 156000/uL, 16kosit: 6360/uL,
retiktilosit: 86730/ul bulundu. Periferik yaymasinda erit-
rositlerde yogun agltitinasyon mevcuttu. Haptoglobulin:
0.02 g/L, LDH: 567 U/L, total bilirubin: 1.9mg/dL, direk
bilirubin: 0.48 mg/dL idi. Protein elektroforezi normaldi.
Immiinglobulin diizeyleri normal sinirlardaydi. Soguk
agltitinin 1/512’nin Usttnde pozitif saptandi. Direkt
antiglobulin testinde CD3d (+), Ig G (-) idi. Kemik iligi
biyopsisi normaldi. Klinik ve laboratuvar bulgularn ile
hastaya soguk agliitinin hastaligi tanis1 kondu. Hastaya
in-line 1siticili set ile eritrosit stispansiyonu verildi. Bir
stire steroid verildi yanit alinamamas: Uzerine kesildi
yine 1 kag¢ ay azotiopirin verildi, hemoglobin degerinde
degisiklik olmayinca kesildi. Hastaya soguktan uzak
durmas: tavsiye edilerek takibe alindi. Yaklasik 4 yil
izlenilen hastada tedricen lokopeni gelisti (WBC: 1500/
uL, nétrofil: 460/uL, lenfosit: 540/uL) ve anemide derin-
lesme saptandi. Bunun tzerine yapilan kemik iligi biyop-
sisinde lenfoplazmositer lenfoma ile uyumlu CD38(+),
CD138(+), CD20(+), kappa (+) lenfoid infiltrasyon sap-
tandi. Gértintilemede mediastinal multiple 1-2 mm caplh
lenf nodlar1 ve splenomegali saptandi. Hastaya endikas-
yon dis1 onay alinarak rituksimab 375 mg/m?/hafta, 4
hafta uygulandi. Tedavi bitiminden 1 ay sonra yapilan
degerlendirmede hastanin kan tablosunda belirgin duizel-
me saptandi. Hasta halen takiptedir.

Tartisma: Yaslilarda gozlenen soguk agliitinin hasta-
lig1 siklikla kemik iliginde lenfoplazmositer hiicre varligi
ile karakterizdir ve lenfoplazmositer lenfomaya déntist-
mu siktir. B hiicre neoplazilerinin tedavisinde etkin olan
rituximab, SAH olgularda da uygulanmis ve basarili
sonuclar elde edilmistir. Olgumuzda rituxumab’in etkin-
liginin net bir sekilde gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: soguk agliitinin hastaligi, rituximab
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Abstract: 26 P-209
KRONIiK LENFOSITIK LENFOMA OLGUSUNDA
HODGKIN LENFOMA RICHTER Mi / DE NOVA MI?.
Serife Solmaz Medeni!, Tugba Cetintepe!, Sinem
Namdaroglu!, Can OzIi!', Rimeysa Sari?, Selin
Canpolat®, Giliz Ozkék®, Oktay Bilgir'. !'Bozyaka
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir,
2Bozyaka Egitim ve Arasturma Hastanesi, Ic Hastaligt
Klinigi, Izmir, *Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Patoloji Klinigi, [zmir

Giris: Kronik lenfosisitik 16semi(KLL) yavas seyirli bir
lenfoproliferatif hastaliktir ama agresif lenfomaya trans-
formasyon gosterebilir. En sik difftiz buytk B hicreli len-
fomaya déntistirken daha az siklikta Hodgkin lenfoma(HL)
ve akut lenfoblastik l6semiye de dontisim gortlebilir.
Richter sikligi 5 ve 10 yil %10 ve 15 arasindadir. Richter
doéntistim; ya orijinal KLL klonunda transformasyon ile ya
da klonal olarak KLL’den farkli ve bagimsiz bir lenfomanin
olusmasi (Kompozit lenfoma) seklindedir. Klonalite ile bu
anlasilabilmekle beraber takipli KLL tanili olgumuzda HL
tespiti nadir olmasi nedeni ile sunulmustur.

Olgu: 79 yasinda bayan hasta 1996 yilinda evre II
KLL tanis1 almis.15 yil tedavisiz izlem sonrasi evre IV olan
hasta splenektomi ve sonrasinda klorombusil tedavisi
almistir.6 ay klorombusil tedavisi sonras:1 b semptomu,
lenfositozu gerileyen hasta tedavisiz izlemde takip edil-
mistir.Hastanin izlemde sol axiller agrili 5x7 cm c¢apl
lenfodenopatisi gelismistir. O donemde yapilan labara-
tuvar tetkiklerinde tetkiklerinde WBC: 11.9 10%/uL (lym
4.7 10°/uL, neu 4.8 103/uL), Hb: 13 g/dL (MCV: 88fL),
Plt: 243 10%/uL, LDH: 167U/L, Cre:1 g/dl, AST:36 U/L,
ALT:32 U/L, ALP 113 U/L, GGT 80 U/L, Total Bil 0.7
mg/dL, Direk Bil 0.2 mg/dL, sedimentasyon 9 mm/h,
APTT 36, INR 1, PT 11 olarak sonug¢lanmis. LDH yuksek-
ligi olmamasina ragmen, b semptomu (ates, kilo kaybi)
olan hastamiza progrese olan axiller laptan eksizyon
onerilmistir. LAP eksizyonel bx sonucunda miks selltiler
hodgkin lenfoma tanisi konulmustur.Evrelemsi yapilan
hastamiz Evre III hodgkin lenfoma tanisi ile ABVD (dok-
sorobucin doz azaltimi ile) baslanilmis ve ABVD tedavi
sonrasi B semptomu gerilemistir.

Tartisma: KLL olgularin yaklasik %5-10’u Richter
sendromu olarak bilinen yuksek dereceli lenfomaya
dontstim gosterir. Kronik lenfositik 16semi 6ykiisti olan
hastada lenf nodu boyutunun 25 cm olmasi, hizli biytyen
lenf nodlar (son 3 ayda 2 katina ¢ikmasi), Ekstranodal
lezyon stphesinin olmasi, B semptomlarin olmasi ve
belirgin ytuksek LDH seviyesi durumlarinda mutlaka lap
bx yapilmasi 6nerilir. Richter sikligi1 5 ve 10 y1l %10 ve 15
arasindadir.Richter déntisimu genelde DBBNHL olmakla
beraber nadiren HL déntistim de olabilir. HL’ya dontistiim
nadir olmasina ragmen prognoz kétudur.

Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositik Lenfoma, Hodgkin
Lenfoma
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Abstract: 154 P-210
ATiPIK YERLESIMLI NON-HODGKIN LENFOMA
OLGUSU. Mustafa Karagiille!, Inci Vetem?, Deniz
Sahin Goren?. 'Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi,
Hematoloji, 2Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi, I¢
Hastaliklari, Eskisehir

Giris: Non Hodgkin lenfoma lenfatik sistemin Hodgkin
disinda kalan kanserleridir. Tek bir hastaliktan ziyade bir
grup hastaliktan olusur. Diftiz buytik B hticreli lenfoma
ise tim NHL1n %30’nu olusturur. Bu hastaliga en ¢ok
lenf dugumleri i¢inde rastlanir. NHL nadiren vicudun
belirli bir yerinde sinirh olarak bulunur.

Olgu: 61 yasinda bayan hasta sag memede sislik
sikayetiyle Genel Cerrahi klinigine basvurmus. Yapilan
biyokimyasal tetkikleri normal olan hastanin meme
ultrasonografisinde sag meme saat 11-12 hizasinda are-
ola komsulugunda 38x15 mm, saat 1 hizasinda areola
komsulugunda cilt altinda 32x12 mm boyutlarinda bir-
biri ile iligkili dlizensiz sinirli, belirgin kanlanmasi olan
heterojen hipoekoik gortintimler izlendi (meme kanseri?).
Ayrica tst dis kadranda da bu lezyonlarla iligkili dagimik
yerlesimli birka¢ adet milimetrik boyutlu benzer gort-
numler sapatandi. Hastanin ameliyat edilmesine karar
verildi. Ameliyat esnasinda yapilan frozen incelemesi
sonucunda lenfoma olabilecegi diistintilen hastanin ame-
liyat1 sonlandirildi. Kitleden alinan biyopsi Patoloji klinigi
tarafindan Diftiz Bliytik B Htuicreli Lenfoma olarak rapor-
lanan hasta klinigimize sevkedildi. Yapilan muayenede
sag memede en bluyltgu 3 cm olan iki ayrn kitle disinda
herhangi bulgu saptanmadi. Hastaya evreleme amach
PET-BT tetkiki yapildi. PET-BT‘de torakal kesitlerinde;
sag meme periareolar boélgede artmis FDG tutulumu
(Erken SUVmax:8.87 Ge¢ SUVmax:12.40) hipermetabolik
dansite artiglarn izlendi. Tetkikleri tamamlanan hastaya
Rittiiksimab- CHOP tedavisi baslandi. 3 kur tedaviden
sonra yapilan kontrol PET-BT de tam remisyon saptanan
hastanin tedavisine devam edilmektedir.

Tartisma: NHL‘nin atipik yerlesimli olabilecegi goz
6ntinde bulundurulmalidir
Anahtar Kelimeler: Atipik, Lenfoma, Meme

Abstract: 186 P-211
PRIMER TiROID LENFOMALI BiR OLGU. Giilsiim
Akglin Cagliyan!, Nilay Sen Turk? ‘Denizli Devlet
Hastanesi Hematoloji Klinigi, Denizli, 2Pamukkale
Universitesi Tip Fakultesi, Patoloji Anabilim Dali, Denizli

Giris: Primer tiroid lenfomalari tiroid malignitelerinin
%1-54ni, lenfomalarinda %1-2‘ini olusturur. Olgularin
cogunda Hashimato tiroiditi vardir.

Burada pirmer tiroid lenfomal: bir olgu sunuldu.

Olgu: 67 yasinda Hashimato tiroiditli bayan hasta
ses kisiklign ve boyunda kitle yakinmasi ile bagvurdu.
Hastanin baska kronik hastaligi yoktu. Tiroid hastaligi
icin L tiroksin tablet kullaniyordu. Hastanin goérintu-
lemelerinde boyunda orta hatta kitle saptandi. Boyun
bolgesine eksizyonel biyopsi uygulandi. Biyopside tiroid
parankimini yaygin sekilde invaze eden iri neoplastik len-
foid hucrelerde immunhistokimyasal incelemede CD20,
CD79a, bcl-6 pozitif, CD3, CD5, CD10, MUM1, bcl-2,
CD23, siklin D1, CD30, EBV, kalsitonin negatif saptandi.
Ki67 proliferasyon indeksi yer yer %90 saptandi. .Biyopsi
ile tiroid diffuz btytk b htcreli lenfoma tanis: konuldu.
Hastanin evrelemesinde evre III hastalik tespit edildi.
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Tani1 aninda kemik iligi tutulumu yoktu. Hastaya 3 kur
RCHOP kemoterapisi sonrasi yapilan ara degerlendir-
mesinde hastaligin remisyonda oldugu gozlendi. RCHOP
kemoterapisine devam edilmesi ve tutulu alan radyotera-
pisi verilmesi planlanmaktadir.

Sonug: Primer tiroid lenfoma nadir bir lenfomadir.
Konu ile ilgili deneyimler cogunlukla olgu sunumlar: sek-
lindedir. Tedavi ve takip acisindan genis sayida hastay:
iceren calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid lenfoma, tiroidit

Abstract: 245 P-212
KAPOSI SARKOMU VE OZEFAGUS ADENOKARSINOMU
BIRLIKTELIGI: OLGU SUNUMU. Aysel Glirkan!, Mehmet
Sevki Uyanik?, Cenk Sunu? Tuba Hacibekiroglu?,
Ibrahim Vedat Bayoglu®, Ceyhun Varim!, Hiilya
Yenibayraktar®, Ayse Tohumcu®. ‘Sakarya Universitesi
Tip Fakiiltesi, Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, 2Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Egitim
ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Béliimi, *Sakarya
Universitesi Tip Fakiiltesi, Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Onkoloji Bilim Dali, *Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi,
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Anabilim Dali,
Sakarya

Giris: Kaposi sarkomu (KS) vaskuler endotel ve bag
dokusu htucrelerinin proliferasyonundan olusan, genel-
likle deriyi tutan, diistik maling potansiyeli olan, yavas
seyirli bir timoérdur. KSnun klasik, epidemik (AIDS ile
iligkili), endemik (Afrika tipi) ve iatrojenik (organ nakli
iligkili) olmak TtUizere baslica dort tipi vardir. Siklikla
immunsuprese hastalarda multifokal olarak saptanir.
Tum vakalarin %90’ 1nda deri lezyonlar: gozlenirken eks-
traktitanéz KS en sik lenf dugameleri, akciger ve gast-
rointestinal sistemde (GIS) izlenir. Olgu sunumumuzda
KS-GIS tutulumu 6n tanisyla takip edilirken; ikinci bir
neoplazi olarak 6zefagus adenokarsinomu tespit edilen
bir hastay: sunmay1 amacladik.

Olgu: Bir yildir bilateral alt extremitede mor renkli
ciltten kabarik lezyonlar: olan seksen Uti¢ yasinda bayan
hasta oral alim bozuklugu ve dispepsi sikayetleri ile
poliklinigimize basvurdu. Hastanin hikayesinde basvu-
rudan yaklasik bir ay 6nce ayak bileginden biyopsi alin-
dig1 ve Kaposi Sarkomu tanisi konuldugu tespit edildi.
Hastanin 6zgecmisinde diyabet ve dort ay 6nce gecirilmis
GIS kanama &6yklisi mevcuttu. Hastanin yapilan fizik
muayenesinde akciger sesleri bazallerde azalmis olup
bilateral alt extremite tibia 6n ve yan yuzler ile ayak Ust
kisminda yaygin, mor renkli ciltten kabarik lezyonlar
mevcuttu (Sekil 1). Laboratuvar tetkiklerinde Hgb: 9.6
gr/dL, Lokosit: 7190/mm?®, nétrofil: 5910/mm?, lenfosit:
832/mm?, glukoz: 186 mg/dL, kreatinin: 3,24 mg/dL,
ure: 213 mg/dL, sodyum: 126 mmol/L, potasyum: 4,5
mmol/L, Ca: 8.4 mg/dL, total bilirubin: 1,16 mg/dL,
direkt bilirubin: 0,35 mg/dL, AST: 17 IU/L, ALT: 6 IU/L
olup HBsAg, anti HCV ve Anti HIV negatif idi. Akut b&b-
rek yetmezligi saptanan hastanin yapilan uriner sistem
ultrasonografisinde bilateral bébreklerde parankim ekosu
grade I artmis olup bobrek boyutlar:i normal idi. Bobrek
fonksiyon testleri normale geldi. Vincristin kemoterapisi
uygulanan hastada periferik néropati gelismesi nedeniy-
le tedaviye alfa lipoik asit ilave edildi ve kemoterapiye
haftalik Vinblastin tedavisi ile devam edildi ve parsiyel
yanit elde edildi. Oral alim bozuklugu ve dispepsi sika-
yetleri ile bagvuran hastaya yapilan kontrol gastroskopi
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sonucunda distal 6zofagusta 36. cm’de izlenen Z cizgisi
ltzerinde yaklasik 2 cm’lik, genis tabanli, ortasi tlsere
polipoid kitle lezyon (Sekil 2) ve mide korpus ve antrum-
da yaklasik 5-6 mm caplarinda, diizensiz sinirli, mavi-
mor renkte mukozadan hafif kabarik leyonlar izlendi ve
biyopsiler alindi. Ozefagus alt uctaki polipoid kitleden
alinan biyopsinin patoloji sonucu adenokarsinom (Sekil
3) olarak raporlanda.

Tartigsma: Literatiirde KS-GIS tutulumu ile iligkili
bircok olgu sunumu ve c¢alisma yayinlanmistir. Biz de
olgumuzda bu calismalardan yola c¢ikarak 6n plan-
da KS-GIS tutulumu diistindiik. Patoloji sonucunun
Ozefagus Adrnokarsinomu gelmesi ile hastada ikinci
bir malignite odagi oldugunu tespit ettik. Sonuc olarak
bu tur vakalarda 6n planda KS tutulumu dtstntlse de
biyopsi alinarak tani dogrulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kaposi Sarkomu, adenokarsinom, senkron

timor

Sekil 1.
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Abstract: 289 P-213
TANIDA VE TEDAVi ILE ARTAN HIiPEREOZINOFiLi
iLE SEYREDEN DERIi/DERIALTI, GOZ VE MEME
TUTULUMLU B HUCRELI LENFOMA/LOSEMI. Saadet
Akarsu!, Mehmet fhsan Okur?, Zehra Pmar Koc?,
ibrahim Hanifi Ozercan®. 'Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali, Elazig,
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Plastik ve Rekonstriktif
Cerrahi Anabilim Dali, Furat Universitesi Tip Fakiiltesi,
Niikleer Tip Anabilim Dali, *Firat Universitesi Tip Fakiiltesi,
Patoloji Anabilim Dali, Elazig

Giris-Amac: Hipereozinofili cesitli lenfoproliferatif
hastalik seyrinde gozlenir. NHL siklikla karinda gozlenir.
Bas-boyun, mediasten, Ki ve SSS diger yerlesim alanla-
ridir. Diger primer yerler arasinda %11 deri ve deri alt1
dokular, go6z, tiroid, kemik, bobrek, epidural mesafe,
meme ve gonadlar bulunur. Olgu deri/deri alt1 dokusu,
g6z ve meme tutulumu gibi nadir primer tutulumlarin
ticunu birlikte tutmakta idi. Tan1 ani ve tedavi ile belirgin
artan hipereozinofili nedeniyle de sunulmak istenildi.

Olgu: 10 yasinda kiz hasta sol memede sislik, gozler
ve vicutta kizariklik sikayeti ile basvurdu. Sag goz tem-
poral konjonktiva ve sol goz karunkul boélgesinde sert
bant seklinde hipertrofik pembe renkli kitle (Sekil 1), sol
memede 5X5 cm kitle, gévde ve bacaklarda 25 adet 1.5
cm boyutlarinda basmakla solmayan hiperemik alanlar
gozlendi (Sekil 2). Tam kan sayiminda WBC: 29.01x103/
mL, TGS: 23.49x10°/mL ve eozinofil: %5 olarak bulundu.

PET’de bilateral parotis ve tukriik bezlerinde diffiz
artmis aktivite tutulumu, sol nazal boélgede i¢c kisimda
yumusak doku dansitesi ve artmis aktivite tutulumu,
sol ust paratrakeal-sol supraklavikuler yaklasik 1.5 cm
boyutta ¢ok sayida LAP, sol paraaortik-bilateral inguinal
bolgede hipermetabolik LAP ve sol meme alt komsulugun-
da 5.5 cm boyutunda lezyonda belirgin intensitede artmis
aktivite tutulumu (primer?) izlendi. T6 vertebrada difftiz
ve belirgin intensitede ve sag sakroiliak eklemde iliak ve
sakral komponentde asimetrik artmis aktivite tutulumla-
r1 (metastaz?) izlendi (Sekil 3). Kemik iligi aspirasyonunda
%16 eozinofil ve %25-52 blast goéruldu. Biyopsiler B len-
foblastik lenfoma/l6semi ile uyumlu bulundu.

Tartisma: Hipereozinofili cocukluk cag maligniteleri
ile birlikte gortlen nadir bir fenomendir. Hipereozinofiliden
3 ay sonra deri kaynakli B lenfoblastik lenfoma gelisen
olgu tanmimlanmistir. LMB-96 protocol geregi COP KT’si
baslandi. Akim sitometride CD10+CD19: %95.28, CD19:
%96.35, CD20: %92.02 ve CD22: %95.03 olarak belirlen-
di. 2 glin sonra WBC: 40.42x10%/mL, TGS: 31.83x103%/
mL ve eozinofil: %14 iken KT baslandi. Total IgM: 5.72
g/L ve total IgE: 2.09 IU/mL saptandi. 1 glin sonra
WBC: 45.75x10%/mL, TGS: 28.83x10°/mL ve eozinofil:
%27 saptandi. 3 gtin sonra WBC: 16.18x10%/mL, TGS:
747.5x10°/mL ve eozinofil: %32.4 oldu.

Sonugclar: Olgu nadir primer tutulum yerleri goster-
mektedir. Ayrica tedavi ile artan oranda hipereozinofili
gostermesi de tartisilmalidir. HES ile ayirt edilmesi gerek-
lidir. Hipereozinofili lenfoma ile birliktelik gosterebilir.
Anahtar Kelimeler: B hiicreli lenfoma/lésemi, hipereozinofili
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Sekil 1.

Sekil 2.

Sekil 3.

Abstract: 292 P-214
iLEUS TABLOSU iLE BASVURAN KOLON YERLESIMLI
DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU. Tuba
Hacibekiroglu!, Fatih Altintoprak?, Cenk Sunu!,
Mehmet Sevki Uyanik!, Mustafa Yener Uzunoglu?,
Seyyid Bilal Acikgéz?, llhan Hacibekiroglu®, Ali Tamer?.
!Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, 2Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi
Klinigi, *Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Dahiliye
Klinigi, *Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Ttbbi Onkoloji,
Sakarya

Amag: Diffiz buytuk B hicreli lenfoma (DBBL)
Non-Hodgkin lenfomalarin ensik rastlanilan subtipidir.
Genellikle nodal tutulumla karsimiza c¢ikmakla beraber
ekstranodal olarak gastrointestinal sistemde 6zellikle mide-
ileocekal bolgede tutulum gosterir. Tedavi sans: diger kolon
malignitelerine oranla daha yliksek olan primer kolon
DBBL olgusunu nadir gértilmesi nedeniyle sunmak istedik.

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Olgu: 75 yasinda bayan hasta 4 ay o6nce baslayan
bulanti, istahsizlik, kilo kaybi sikayetleri ile 6zel bir
merkeze basvurmus. Yapilan tetkiklerinde sag asendan
kolon ve splenik fleksura lokalizasyonunda yaklasik 9x8
cm boyutlarinda kolon duvarinda belirgin kalinlagsmaya
neden olan, parakolik yag planlarini belirgin oblitere
eden ve limeni daraltan lezyon, parakaval 5 cm boyu-
tunda konglamere lenfadenopatisi tesbit edilmis. Yapilan
kolonoskopide kitle tesbit edilmemis. Hastanin tetkikler
sirasinda giderek bulanti, istahsizlik sikayetlerinde artma
yani sira kabizlik sikayetide gelismis. Hasta acil sartlar-
da hastanemiz Genel Cerrahi Kklinigince degerlendirilip
gorunttlemeleri yapilarak ileus tablosu ile operasyona
alindi.Laparoskopik olarak sag hemikolektomi, ileotrans-
versostomi yapilan hastanin goénderilen patoloji sonucu
CD20, Bcl-2, Vimentin ile yaygin boyanan DBBL (immu-
noblastik varyant) ile uyumlu geldi. Hasta hematoloji
poliklinigimizde degerlendirildi. Tomografilerinde baska
bir alanda tutulumu gértilmeyen hastanin yapilan kemik
iligi biopsisinde de tutulumu yoktu. Hastanin evre 2B
DBBL tanaisi ile kemoterapisi planlandi.

Tartisma: Primer kolon lenfoma kolon maligniteleri
arasinda adenokarsinom ve karsinoid tiimorlerden sonra
3. siklikta karsimiza ¢ikan nadir bir hastaliktir (%1). Tam
GIS lenfomalar1 arasinda ise gértilme sikli§i1%10-20 dir
ve cogu DBBL subtipindedir. Hastalar genellikle bulanti,
kusma, karin agrisi, kabizlik gibi non-spesifik semptom-
larla basvururlar. Bu nedenle hastalarda tani laparatomi
veya cerrahi operasyon sonrasi gecikmeli olarak konur.
Tedavide tek basina cerrahi, cerrahi+ kemoterapi/ rad-
yoterapi secenekleri olmakla birlikte kesinlesmis bir
yaklasim yoktur. Bu yazi ile nadir gorilen primer kolon
lenfomalarinda tani zorluguna ve kolon maligniteleri
arasinda ayirici tanida aklimizda bulunmas: gerektigine
dikkat cekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: Primer kolon lenfoma, DBBL

Abstract: 335 P-215
NADIR GORULEN INTRAVASKULER BUYUK B HUCRELI
LENFOMA OLGUSU. Duygu Nurdan Avci!, Ahmet
Kursad Gunes!, Funda Ceran!, Simten Dagdas!, Selin
Merih Urlu!, Gulten Korkmaz!, Abdullah Agit!, Yasin
Kalpakci!, Mehmet Ali Ucar!, Merve Pamukcuoglu!,
Biisra Cavdarli!, Guilsiim Ozet!. ‘Ankara Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Giris: Intravaskiiler buytk B hicreli lenfoma (iv
BBHL) kticik kan damarlarinin limenlerinde lenfoma
hucrelerinin infiltrasyonu ile seyreder. Siklikla ileri yas-
larda izlenir. Klinik tablo damarlarinin obstruksiyonu
sonucu gelisen organ fonksiyon bozuklugu ve hastanin
etnik kokeni ile iligkilidir. Bati toplumlarinda santral
sinir sistemi ve cilt tutulumu sik izlenirken dogu top-
lumlarinda hemofagositik sendrom, kemik iligi, dalak ve
karaciger tutulumlari daha siktir. Burada hepatosple-
nomegali (HSM) ve bistopeni ile bagsvurup intravaskuler
buiytik B hticreli lenfoma tanisi alan olgu sunulmustur.

Olgu: 69 yasinda bayan klini§imize jenaralize 6dem,
dispne masif HSM ile basvurdu. Fizik muayene: periferik
lap yoktu, dalak inguinale kadar ele geliyor, karaciger
kot altinda 6 cm ele geliyordu. Cilt tutulumu yoktu.
Laboratuvar degerlendirme: wbc:3100 neu:1500 hgb:
8,5 plt:81.000 LDH:1300 sedim:100 crp:160 saptandi.
Abdominal USG: Kraciger 18 cm, dalak 27 cm ©&l¢tl-
du. Kemik iligi biyopsi: intravaskuler buytk B htcreli
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lenfoma. PET CT: Dalak belirgin hiperplazik gérunum-
de artmis FDG tutulumu (submax 17,5). Cranial mr:
normal,Intravasktiler BBHL tanisi ile RCHOP kemotera-
pisi uygulandi. Vakanin 1. kiir RCHOP sonrasinda 6demi
ve dispnesi kalmadi, dalak boyutu 20 cm’e geriledi ve
hasta 15 kilo kaybetti. 2 kiir RCHOP dozunu beklerken
siddetli boyun agrisi, hareket kisitliligi ile basvurdu.
Hastanin C4-C5 servikal vertebrada yaygin édem ve yum-
sak doku sisligi tesbit edildi. 1 mg/kg/glin prednizolon
uyguland: ve adindan 2. kir RCHOP1in1 aldi. Tedavinin
ertesi gintinde hastanin kliniginde dramatik yanit alind.
Odemi ve hareket kisitliligi tamayakin azaldi.

Tartisma: Intravasktiler biiyiik B hticreli lenfoma
agresif seyir izleyen bir Diffiz bliytk B htcreli lenfo-
ma varyantidir ve sagkalim azdir. Olgumuzda oldugu
gibi kemoterapi yaniti hizli ancak ntuks riski fazladir.
Tekrarlayan ve direncli olgularda klinik seyir kétudur.
Anahtar Kelimeler: intravaskuler bliytik B hticreli lenfoma,
DBBHL

Abstract: 415 P-216
DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA VE KLASIK
HODGKIN LENFOMANIN OZELLiKLERIi GOSTEREN
BiR GRi ZON LENFOMA OLGUSU. Gursel Gunes!,
Umit Yavuz Malkan!, Sezgin Etgil', Okan Yayar?,
Salih Aksu!, Yahya Buyukasik'. !Hacettepe Universitesi
Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, ?Diskapt Yidirim Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Giris: Difftiz buytik B hucreli lenfoma (DBBHL) ve
klasik Hodgkin lenfomanin (HL) her ikisinin de klinik ve
morfolojik 6zelliklerini gosteren lenfomalar WHO 2008’de
gri zon lenfomalar olarak siniflandirilmistir. Gri zon lenfo-
malar erkek cinsiyette ve genc¢ yaslarda (2. ve 4. dekadlar-
da) daha sik gértilmektedir. Bu lenfomalarda klinik gidis
daha agresif ve prognoz daha koétudur.

Burada ilk remisyondan alti1 ay sonra ntiks eden bir
gri zon lenfoma olgusu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: Elli dokuz yasinda erkek hasta
halsizlik, ates, gece terlemesi ve kilo kaybi (G¢ hafta-
da alt1 kg) sikayetleriyle basvurdu. Fizik muayenede
minimal splenomegali (kosta kenarindan 2 cm palpabl)
ve aksiller lenfadenopatisi oldugu saptanan hastanin
laboratuar tetkiklerinde hafif anemi (hemoglobin 11.1
g/dL), trombositopeni (54x10°/L), LDH ytksekligi (1177
U/L) oldugu goruldu. Karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri normal sinirlardaydi. Bilgisayarli tomografide
splenomegali ve hiler, mediastinal, aksiller ve intraab-
dominal yaygin lenfadenopatileri oldugu gortldta. Lenf
nodu biyopsisinde atipik lenfoid hticreler oldugu goértl-
di. Immunohistokimyasal calismalarda bu hiticrelerin
PAXS5, LMP1, CD30 and CD20 ile pozitif ve EMA, ALK
and CD15 ile negatif oldugu goéruldt. Kemik iligi aspi-
rasyon ve biyopsisi lenfoma tutulumu ve EBER pozitif
olarak rapor edildi [EBV-pozitif bliytik B-hticreli lenfoma
(EBV+DBBHL)|.

Bu bulgularla hastaya DBBHL ve HL arasinda gri zon
lenfoma tanisi1 kondu. Hastaya adriamisin, bleomisin,
vinblastin, dakarbazin ve rituksimab (R-ABVD) iceren
kemoterapi protokolti baslandi. Tedavinin birinci kGirtin-
de alerjik reaksiyon gelismesi tizerine dakarbazin kesildi.
8 kur kemoterapi sonrasinda hastanin lenfadenopatile-
rinde gerileme oldugu gértildii. Remisyon elde edildikten
alt1 ay sonra hastada relaps gelisti. Ikinci remisyonu elde
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etmek icin hastaya rituksimab, ifosfamid, karboplatin,
etoposid (R-ICE) tedavisi baslandi ve otolog kék hiicre
nakli (OKIT) yapilmasi planlandi. Hasta halen kemoterapi
altinda takip edilmektedir.

Tartisma: Lenfomalar morfolojik, immuinofenoti-
pik, ve molekuler 6zelliklerine gére non-Hodgkin ya da
Hodgkin lenfoma olarak siniflandirilir. Bununla beraber
gri zon lenfoma olarak adlandirilan bazi olgularda her
iki grubun ozelliklerini de gostermeleri nedeniyle bu
simiflamay1 yapmak mumkiin olmamaktadir. Bu nedenle
bu hastalarin tanisi ve tedavisinde zorluklarla karsilasil-
maktadir. Gri zon lenfomalarin tedavisinde DBBHL veya
HL'ya yo6nelik bir kemoterapi protokoltine rituksimab
eklenmesinin etkili bir tedavi secenegi olacag bildirilmek-
tedir. Bizim hastamizda da R-ABVD protokolt uygulan-
mis ve tedaviye yanit alinmistir. Ancak literattirle uyum-
Iu olarak bizim hastamizda da remisyon uzun sureli
olmamis ve kisa suirede relaps gelismistir. Bu hastalarda
relaps gelisiminde OKIT mantikli bir tedavi secenegidir.

Gri zon lenfoma olgularinin tedavisinde ve remisyonun
korunmasinda karsilasilan gticltikler bu olgularda kisa stire
sonra OKIT yapilmasi zorunlulugunu ortaya ¢ikarmaktadir.
Anahtar Kelimeler: Gri zon lenfoma, R-ABVD, OKIT

Abstract: 488 P-217
iLERi EVRE DBBHL TANISI iLE KEMOTERAPI
TEDAViSI ALIRKEN SSS TUTULUMU GELIiSEN VE
MENENJIT ILE KARISAN BIR OLGU. Rafet Eren!,
Osman Yokus!, Ceyda Aslan', Mehmet Hilmi Dogu!,
Elif Suyani'. !Istanbul Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris: Diffiz buyuk B htucreli lenfoma’da (DBBHL)
santral sinir sistemi (SSS) relaps sikligi %S5 civarinda
olup kotti prognoza isaret etmektedir. Santral sinir sis-
temi relaps riski ytiksek olan hastalarda intratekal veya
sistemik metotreksat ile profilaksinin etkin oldugunu
bildiren yayinlar bulunmaktadir. Bu olgu sunumunda,
SSS relapsi gelisen ancak semptomlar: nedeniyle ilk 6nce
menenyjit tanisiyla takip edilen DBBHL tanili bir vakay:
sunmay: amacladik.

Olgu: 49 yasinda erkek hasta klinigimize karin agrisi,
ates, terleme sikayetleri ile basvirdu. Fizik muayenede
splenomegali saptandi. Karin ultrasonografisinde dalak
boyutu 22 cm olarak raporlandi. Lenf adenopatisi olma-
yan hastada tanisal amacgl splenektomi ve kemik iligi
biyopsisi yapildi. Immuinohistopatolojik inceleme sonu-
cunda DBBHL (Evre IV- B, ECOG III-1V, IPI skoru 2) tani-
s1 kondu. Hastaya 4 kur rituksimab, siklofosfamid, dok-
sorubisin, vinkristin, prednisolon (R- CHOP) kemotera-
pisi verildi. Kontrol bilgisayarli tomografilerde (BT) kismi
yanit oldugu goruldt. Bu arada bagka bir hastanenin acil
servisine bas agrist ve suur bulaniklig ile bagvuran has-
taya, yapilan tetkikler sonucu menenjit tanis1 konmus.
On glin boyunca Enfeksiyon Hastaliklar: kliniginde anti-
biyotik tedavisi ile takip edilen hastanin semptomlarinda
gerileme olmamas: Uzerine klinigimize yonlendirilmis.
Klinigimize kabultinde yapilan fizik muayenede suur
acik, genel durum orta, hafif oryantasyon bozuklugu,
halsizlik ve yurtme gucligli oldugunu saptadik. Go6z
dibi incelemesinde papilddem yoktu. Kraniyal BT’de
kitle saptanmadi. Lomber ponksiyon ile alinan beyin
omurilik sivisinin (BOS) giemsa boyamasi sonucu blast
gorinumunde atipik hticre infiltrasyonu izlendi (Sekil
1,2). Takibinde genel durumu bozulan, suur durumunda
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gerileme olan hastaya glnasiri (haftada 3 defa) 3’lu
intratekal kemoterapi (metotreksat 15 mg, sitozin arabi-
nosid 60 mg ve deksametazon 4 mg) verilmeye baslandi.
Tedavi baslandiktan 3 glin sonra hastanin genel durumu
giderek dlizelmeye baglad:i ve 15 glin sonra, 7 kez verilen
intratekal tedavinin ardindan yapilan incelemede, BOS‘ta
atipik hucre olmadig goézlendi. Bunun Uzerine hastaya
4 ktur de 3gr/m?/glin i.v metotreksat tedavisi verildi.
Klinik olarak tam iyilesme gdzlenen olguya ardindan 2
kur rituksimab, sisplatin, sitozin arabinozid ve deksame-
tazon (R-DHAP) tedavisi verildi. Ikinci R-DHAP sonrast,
1. haftada gelisen noétropeniyle iligkili sepsis nedeniyle
hasta eks oldu.

Tartisma: Sonuc olarak; DBBHLl1 olgularda menin-
geal tutulum menenjit klinigine benzer bulgularla pre-
zente olabileceginden, hematoloji merkezleri disindaki
kliniklerde bu hastalarda ayirici tanmida SSS tutulumu
mutlaka dustnulmelidir. Ayrica, SSS tutulumu acisin-
dan yuksek riskli olgularda profilaktik yiuksek doz i.v
metotreksat tedavisi ile SSS relaps: ve genel mortalite
riskinin azaltilabilinecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: lenfoma, kraniyal tutulum, menenjit
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Abstract: 512 P-218
NADIiR GORULEN BiR LENFOMA OLGUSU: PRIMER
SEREBRAL LENFOMA. Ayse Gulnur Tokuc!, Nursah
Eker!, Emel Senay!, Burcu Tufan!, Omer Dogru!.
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Istanbul

Primer merkezi sinir sistemi (MSS) lenfomalar: ekstra-
nodal non-Hodgkin lenfomanin nadir gorulen bir seklidir.
Tum intrakraniyal tumorlerin %1.5-2’sini olusturur. En
sik gorulen histolojik alt tipi yuksek dereceli diffuz buyuk
B hucreli lenfomadir. En sik norolojik ve okuler belirtiler-
le kendini gosterir.Tan1 histopatolojik olarak lenfomanin
saptanmasi ve merkezi sinir sistemi disindaki odaklarda
lenfoma tutulumunun dislanmasiyla konur. Son yillar-
da ozellikle immunostpresif hastalarda gortilme siklig
artmistir. Genel olarak 6zellikle transplantasyon yapilan
ve bu nedenle de immunosupresif ila¢ kullanan hasta-
lar, AIDS’liler ve dogumsal immun yetmezlik halleri, bu
hastalik icin risk olustururlar. Genellikle yasamin 4-6.
dekatlarinda ve ortalama 55 yaslarinda goértilmektedir.
Pediatrik yas grubunda sonderece nadirdir.

Olgu: 17 yasinda kiz hasta 1 aydir uyuklama, 2 haf-
tadir kusma sikayeti ile getirildi. SSS gérunttilemesinde
supratentorial yerlesimli 4x5x4.5 cm kitle saptanarak
biopsi alindi. Patolojisi B hticreli lenfoid timoér olarak
raporlanan hastanin taramalarinda baska bir bolgede
timoéral yerlesim goriilmedi. Immtin yetmezlik yéntinden
yapilan incelemeleri normaldi. BFM B hticreli lenfoma
tedavisi baslanan hastanin tedavisi devam etmektedir.
Anahtar Kelimeler: pediatri, lenfoma, merkezi sinir sistemi

Abstract: 374 P-219
HIV ENFEKSIYONLU BiR OLGUDA DIiFFUZ BUYUK B
HUCRELI LENFOMA. Kiibra Altunkalem Seydi', Cigdem
Moroglu?, Mehmet Kuctk!, Naciye Demirel’, Demet
Aydin®, Ismail Turkéz?, Mustafa Taner Yildirmak?.
!Okmeydant Egitim Arasturma ve Arasturma Hastanesi,
Ic Hastaliklart Klinigi, 2Okmeydan: Egitim Arastrma ve
Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklart Klinigi,
SOkmeydant Egitim Arastuma ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris: HIV(insan immun yetmezlik virus) pozitif has-
talarda malignite gelisme riski %25-40 dir, bunlarin
%10u NHL(Non Hodkgin Lenfoma) olup tim lenfomalar
icinde gortulme orani %80, bununda %75’ Diftiz buiytik B
hucreli lenfoma(DBBHL) dir.

Olgu: 35 yasinda kadin hasta, 20 glindir ates ve
gece terlemesi sikayetleri ile bagvurdu. On yil 6énce anti-
HIV pozitifligi saptanmis, ancak hasta tedavi i¢in yedi yil
once enfeksiyon hastaliklarina basvurmus, tetkiklerinde;
CD4:175/mm?, HIV RNA:53292 kopya/ml olmas1 nede-
niyle ART(antiretroviral tedavi) baslanmis ancak tedavi-
sine devam etmeyen hasta ileri tetkik ve tedavi amaciyla
yatirildi. Fizik muayenede; ates 38’C, nabiz:116/dk,
bilateral servikal boélgede 1,5x2cm lenfadenopati(LAP),
sol akciger bazalde ral, bilateral el parmaklarinda her-
petik lezyonlar disinda diger sistem bakilar1 normal-
di. Laboratuvar bulgularinda; WBC:1850mm?,Hgb:9,9g/
dl,Htc:%29, Plt:156.000mm?®, ESR:110 mm/h, CRP:5.6
mg/L, biyokimya parametreleri normal, CD4 T lenfo-
sit sayis: 41 hticre/mm?3, HIV RNA (RT-PCR):960000
kopya/ml idi. HIV disindaki viral serolojisi negatif bulun-
du. Kulturleri ve mikobakteri PCR1 negatif sonuglandi.
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Boyun USG’de: Servikal‘de sagda 26x16mm, solda
16x11mm LAP izlendi. Sag LAP eksizyonel biyopsisi:
DBBHL olarak raporlandi. Immunohistokimyas1:CD79a(
+),CD20(+),CD10(-),MUM1(+),CD3(-),CD5(-),CD34(-),Tdt(-
),bcl-2(+),bcl-6(+),bcl-1(-), Ki67 %85 saptandi. Boyun,
toraks, batin BT’de; bilateral servikal 20x13mm, medias-
tende 25x18mm, sol paraaortik infrarenalde 22x15mm,
inguinalde solda 19x11 mm, sagda 18x12mm LAP, sol
akciger alt lob superiorda perihiler bélgeden inferior ve
posteriora uzanan heterojen yogunluk artisi, hepatome-
gali, sag lob medialde 22mm boyutunda izo-hipodens
gérintm saptandi. Pet BT’de supra ve infradiafragma-
tik lenfatik bolgede multipil cok yogun hipermetabolik
LAP’lar, akciger,karaciger,dalak ve kemiklerde multipil
hipermetabolik odaklar izlendi.Hasta evre 4B DBBHL
olarak degerlendirildi. Tedavi olarak 8 ktir CHOP(siklofosf
amid,adriamisin,vinkristin,prednizolon) kemoterapisi(KT)
planlandi.Hastanin 2009 yilinda baslanan nevirapine
tedavisi ila¢ etkilesimi nedeniyle kesildi, dolutegravir bas-
landi. 4 ktir KT sonunda cekilen PET BT’de tam remisyon
saglandi.Bu dénemde bakilan HIVviral yuk 570 kopya/
ml saptandi.Hasta halen diizenli olarak mevcut tedavisi-
ne devam etmektedir.

Tartisma: HIV enfeksiyonunda morbidite ve mortali-
teyi etkileyen komplikasyonlardan olan NHL olusma riski
yilda %1.6-8 olup agresif seyirli ve yuksek greydli len-
fomalardir. ART ile rituximab/CHOP kemoterapi rejimi
uygulanan HIV enfekte NHL olgularinda %77’sinde tam
remisyon izlenirken, 2 yillik sag kalim %75 saptanmistir.
Bu vakayr sunmaktaki amacimiz erken tani ve uygun
tedavi ile HIV enfekte NHL olgularinda remisyon saglanip
yasam sUresinin uzayabilecegine, bu nedenle HIV (+)
bireylerde malignte diisintldiginde NHL'nin géz 6ntin-
de bulundurulmasimnin ve NHL tanisi alan olgularin da
HIV yontinden taranmasinin énemine dikkat ¢ekmektir.
Anahtar Kelimeler: Non-Hodgkin Lenfoma, HIV enfeksiyonu,
tedavi

Miyeloproliferatif Hastaliklar ve Kronik Miyelositer
Losemi

Abstract: 517 P-220
NADIiR BIR ERISKIN SITOPENI OLGUSU: GHOSAL
HEMATODIAFIZYAL DISPLAZI TANILI HASTADA
MYELOFIBROZIS. Ertugrul Cagri Bélek!, Sezgin Etgul?,
Gursel Glnes?, Yahya Buyukasik?, Haluk Demiroglu?,
Nilgtin Sayinalp?, Hakan Goéker?, Salih Aksu?, Osman
flhami Ozcebe?, Ibrahim C. Haznedaroglu?. 'Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Giris: Ghosal Hematodiafizyal Displazi (GHD) anemi
ve uzun kemiklerin displazisi ile seyreden cocukluk
caginin nadir bir hastaligidir. Otozomal dominant olarak
kalitilan bu hastalikta, Tromboksan A Sentaz enzimini
kodlayan 7q33-34 bolgesinde genetik mutasyon mev-
cuttur. Etkilenen kemikler, tutulan kemiklerin lezyon
paterni, hastalardaki aneminin kortikosteroid tedaviye
cevabi ve genetik analiz yoluyla; benzer bulgular goste-
ren Camurati-Engelmann Hastaligi'ndan ayirt edilebilir.
Literatiirde myelofibrozis ile birlikteligi bildirilen ¢ocuk-
luk caginda GHD olgusu mevcuttur.
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Vaka: 22 yasinda erkek hasta, bisitopeni etiyolo-
jisi degerlendirilmesi ve kemik iligi biyopsisinde akut
l6semi yonunden supheli olabilecek hticreler gortlmesi
lzerine ileri degerlendirme igcin merkezimize yonlen-
dirilmis. Hastanin oOykustnden 11 yil 6nce anemi ve
dizindeki kemik dismorfik bulgulari i¢in arastirilirken
hastaya ve abisine Ghosal Hematodiafizyel Displazi
tanist konulmus. Kendisine kortikosteroid tedavisi bas-
lanmasina ragmen tedaviye devam etmeyen hasta, son 5
yildir kontrollerine dlizenli olarak gitmiyormus. Hastanin
basvurusunda yapilan fizik muayenede hafif spleno-
megalisi ve tibia proksimallerinde kalinlagmas: dikkati
cekti. Lenfadenopati saptanmadi. Labaratuvar testlerinde
anemi (Hemoglobin: 7,7 g/dL), trombositopeni (96.000/
mcL) saptandi. Biyokimyasal tetkiklerinde bir anormallik
saptanmadi. Periferik yayma incelemesinde hipokrom,
mikrositer, anizositoz gdsteren eritrositler, gozyasi1 htc-
releri ve trombositopeni izlendi. Ultrasonografik ince-
lemesinde karaciger vertikal boyutu 192 mm, dalak
vertikal boyutu 170mm olup normalden buyuk olarak
olculdt. X-Ray grafilerde; kalvaryum kemikleri ve basis
cranii disinda kemiklerde yaygin skleroz tespit edildi, her
iki femur, tibia ve fibulada kemik meduller alanindaki
trabekuler paternin kayboldugu izlendi. Bilateral tibia
ve fibula kemikleri endosteal ve periosteal kalinlagsma
nedeniyle deformatif gériintime sahipti. Hastanin olasi
hematolojik durumunu aydinlatmak amaciyla yapilan
kemik iligi igne biyopsisinde kantl zorlukla ilerletilebildi.
Kemik iligi aspirasyonu dry-tap olarak degerlendirldi.
Biyopsi ile imprint yayma yapilabildi. Patolojisi retikuiler
fibrillerde artis ile birlikte morfolojik olarak myelofibrozis
ile uyumlu olarak degerlendirildi.

Tartisma: Guntimuzde nadir hastaliklarin ve genetik
sendromlarin; eriskin yaslarda da tani alabildigi, 6zellikle
de artan tedavi imkanlar ile uzayan yasam beklentileri-
nin hastalik takiplerini eriskin yasa kaydirdigi yadsina-
maz bir gercektir. Bu olgu, hekimlere anemi etiyolojisi
arastirirken aile 6ykiistini sorgulamak ve varsa eriskin
yasta dahi tespit edilebilen dismorfik bulgulariyla taniy:
bagdastirabilmek i¢in farkindalik kazandiracaktir. Ayrica
olgu literattirde, bizim bildigimiz Myelofibrozis ile birlikte-
ligi gosterilen ilk erigskin Ghosal Hematodiafizyel Displazi
hastasidir.

Kaynaklar

1. Ghosal hematodiaphyseal dysplasia with myelofibrosis (Datta
K, et al. Indian J Pediatr. 2013).

Anahtar Kelimeler: Ghosal Hematodiafizyel Displazi,
Myelofibrozis
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Sekil 1.

Abstract: 613 P-221
PHILADELPHIA POZITIF LOSEMILERDE DASATINIB
iLISKILI PULMONER ARTER HIPERTANSIYONU -
CERRAHPASA DENEYIMi. Nurgiil Ozgiir Yurttas!,
Sevil Sadri!, Dilek Keskin', Selin Berk!, Isil Erdogan
Oztunali!, Fevzi Firat Yalniz!, Ayse Salihoglu!, Ahmet
Emre Eskazan!, Muhlis Cem Ar!, Seniz Ongéren!,
Zafer Baslar!, Yildiz Aydin!, Zeki Ongen?, Giil Ongen?,
Teoman Soysal'. 'Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, *Cerrahpasa Tip
Fakitiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, °Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, Gégiis Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Kronik miyeloid l6semi (KML) ve Philadelphia
pozitif akut lenfoblastik 16semi (Ph+ ALL) tedavisinde kul-
lanilan ikinci kusak tirozin kinaz inhibitérlerinden (TKI)
dasatinib (DAS), ilaca bagli pulmoner arter hipertansi-
yonu (PAH) nedenleri arasinda yer alir. DAS ile iliskili
PAH1n cogu olguda gec dénemde gortlmesi 6n planda
kronik bir mekanizma ile ortaya ciktigini dustndur-
mektedir. Tedavi yaklasimi ise ilacin kesilmesi ve PAH’a
6zgun tedaviler seklindedir.

Amac: KML ve Ph+ ALL tanisi ile ikinci basamak DAS
tedavisi alan olgularda DAS ile iligkili PAH siklig1 ve bu
vakalarin klinik 6zellikleri, tedavi yaklasimlar: ve gidisat-
larinin belirlenmesidir.

Hastalar ve metod: Ikinci kusak DAS alan 40 Ph+
16semi hastas: ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin demog-
rafik 6zellikleri, Sokal risk skorlari, komorbiditeleri, DAS
dozu, kullanim stiresi, DAS éncesi imatinib (IM) tedavi
stiresi, varsa IM éncesi tedaviler ve takip streleri retros-
pektif olarak kaydedildi.

Sonuclar: Vakalarin 24t erkek; ortanca yas 45 (18-
81 yas) idi. 39 hasta KML tanili iken 1 vaka Ph+ ALL idi.
39 KML vakasinin 3’1 tani sirasinda akselere; ikisi blas-
tik ve geri kalani kronik fazda idi. Olgularin dtsuk, orta
ve yuksek Sokal risk skorlar: sirasiyla %46, %33 ve %21
idi. 13 hasta DAS éncesi yalnizca IM alirken digerleri IM
oncesi hidroksitire, interferon ve sitarabin kullanmislar-
di. 37 vakanin IM yanitsizligi, 3*intin ise intolerans nede-
niyle DAS’a gectigi saptandi. DAS kullanimi ortanca 50
ay (aralik, 2-78 ay) idi. DAS tedavisi sirasinda 6 vakada
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hematolojik yan etkiler, 21 hastada ise kardiyo-pulmoner
komplikasyonlar (KOAH alevlenmesi ve pnémoni, n=1;
ploro/perikardiyal efiizyonlar, n=19; PAH, n=5) saptandi.
13 hastanin DAS tedavisi kesilirek; 10’una nilotinib (NIL)
tedavisi baslanirken, (DAS direnci, n=3; DAS yan etkiler,
n=7) diger 2 hastaya blastik déntisim nedeniyle sitotok-
sik tedavi ve 1 vakaya da allojeneik hematopoetik kok
hticre nakli uyguland: (allo-HKHN). Bes hastada (%12.5)
DAS-iligkili PAH gelisti. Bu vakalarin 6zellikleri Tablo 1’de
Ozetlenmistir. Hastalarin 4’4 kronik, biri aksele faz KML
tanili idi. Tim vakalar DAS tedavisini IM direnci nedeniy-
le kullanmislardi. PAH1n, DAS kullanimindan ortanca 8
ay (aralik, 2-25 ay) sonra ortaya ciktig goruldd.

Tartisma: DAS ile illigkili PAH, ilacin kesilmesi/doz
modifikasyonu + PAH’a 6zgtin tedaviler ile bliytik oranda
geri dontstimlu bir hastaliktir. DAS kaynakli pulmoner
vaskuler toksisitenin molekul iliskili oldugu dustnutldi-
gtinden, DAS kesip bagka bir TKi'ne gecmek mantikli
olabilir. Kohortumuzda hastalar ilacin doz modifikasonu
veya kesilmesine yanit verdiler ve hicbirinde PAH’a 6zgiin
tedavi ihtiyaci olmadi. DAS ile iliskili PAH daha cok gec
bir komplikasyon olarak bilinse de, ¢alismamizda DAS
baslangicindan 2 ay sonra bile PAH gelisebilecegini
gozlemledik.

DAS tedavisi 6nemli bir ila¢ iliskili PAH nedenidir ve
DAS oncesi ve/veya tedavisi sirasinda rutin kardiyopul-
moner degerlendirme faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Dasatinib, pulmoner arter hipertansiyonu

Tablo 1. DAS ile iligkili PAH tanili vakalarin ozellikleri
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2| 34/E |KML/|Disik | Yok | Yok [22| KE iMm | 100 | 25 |TTE | Yok | DAS doz | DAS

KE direnci a

3| 47/K |KML/|Disiik| HT | HU, |89| KE | iM [100 | 18 |SKK| Var | DAS | NiL
KE IFN direnci kesilmesi

4| 54/K |KML/| Orta | HT | Yok | 8 | KE iM | 100 | 8 |SKK|Yok | DAS |Allo-
KE direnci kesilmesi |HKHN

5| 60/K |KML/|Diigiik | Yok | Yok 67| KE iM | 100 5 TTE | Var | DAS doz | DAS
KE direnci a

Abstract: 22 p-222
STUDY OF THERAPEUTIC OUTCOME OF IMATINIB
(GLEEVEC) IN DIFFERENT PHASES OF CHRONIC
MYELOID LEUKEMIA. Gulnaz Chingiz Badalova'.

!Hematoloji ve Transfuziology Bilimsel Arastirma Enstittisti

Our work was devoted to study the efficacy of mono-
therapy with drug Imatinib (Gleevek) in patients with
identified different stages of chronic myeloid leukemia
(CML), which first is held in Azerbaijan. The study
involved 146 patients (including 70 women and 76 men)
with identified of different phases of CML in the age 18-75
years old. Of these, 94 patients (64,4%) had a confirmed
diagnosis of chronic phase CML, 40 patients (27,4%)
— accelerated phase CML and in 12 patients (8,2%) —
phase of blast crisis CML. Morphologic and cytogenetic
analysis of blood and bone marrow was performed before
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treatment and, over time, 1 time every 6 months. The ini-
tial dose of Imatinib for chronic phase CML was 400 mg/
day, for accelerated phase CML - 600 mg/day. Results
of treatment — full or partial hematologic remission and
degree of cytogenetic response — in line with international
standards. The results showed that by the end of the
third month of ongoing Imatinib monotherapy in patients
with chronic phase CML, the complete clinical and hema-
tological remission was seen in 90,4% of patients. And
with accelerated phase CML the index was significantly
lower than that marked in patients with chronic phase
and was 57,0%. However, the index at the end of the
6th month of significantly increased and reached 77,0%.
The high efficiency of Imatinib monotherapy in patients
with chronic phase CML confirmed the 6-year survival
(81,9%) of these patients. This index (6-year survival) in
patients with accelerated phase was significantly low at
52,2%. Treatment with Imatinib in patients with blast
crisis phase does not allow them to achieve a complete
hematological and cytogenetic responses. The results
demonstrate the high efficiency of Imatinib in patients
with chronic phase and accelerated phase CML.

Anahtar Kelimeler: Chronic Myeloid Leukemia, Imatinib
(Gliveek)

Abstract: 455 P-223
KEMIK ILIGi ASPIRASYONUNDA HEMOFAGOSITOZUN
ONEMI. Sezgin Etgiil!, Tuncay Aslan!, Umit Yavuz
Malkan!, Giirsel Giines!, Seda Aydin!, Fiisun Ozmen?,
Salih Aksu!, Haluk Demiroglu', Nilgin Saymnalp!,
Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!, Hakan Géker!,
Osman Ilhami Ozcebe!, Yahya Biiytlikasik!. 'Hacettepe
Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Hacettepe Universitesi,
Onkoloji Enstittisti, Temel Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Amac: Hemofagositoz, infeksiyon hastlaliklari, malig-
niteler, romatolojik hastaliklar ve hemofagositik sendrom
(HFS, hemofagositik lenfohistiyositoz)/makrofaj aktivas-
yon sendromu (MAS) ile seyreden inflamatuar durum-
larla iligkili bulunmustur. Kemik iligi aspirasyonunda
hemofagositoz saptanan vakalarda altta yatan nedenin
arastirildig klinik calisma literatiirde mevcut degildir.
Bu calismanin amaci, ayaktan veya yatarak takip edi-
len genis bir hasta grubunda, hemofagositoz saptanmis
vakalarda, altta yatan hastalik veya klinik durumlarin
arastirilmasidir.

Gerec ve Yontem: Bu calismada Subat 2003-Temmuz
2015 arasinda merkezimize basvuran yetiskin hastalar-
dan alinan 14522 kemik iligi aspirasyon aspirati retros-
pektif olarak incelendi. Hemofagositoz saptanan hastala-
rin komorbiditeleri, kemik iligi aspirasyon endikasyonlari
ve takipte aldiklar: tanilar incelendi.

Bulgular: Hemofagositoz, 98 hastanin 100
(100/14522, %0,007) kemik iligi aspiratinda saptan-
di. Altta yatan hastaliklar icerisinde ensik maligniteler
(29/98, %29,6), ikinci siklikta infeksiyonlar (26/98,
%26,5) ve uglinct siklikta romatolojik hastaliklar sap-
tandi. Yirmi hastada (%20,4) etyoloji bulunamadi. Diger
6 hastada; otoimmun hepatit, aktive tlseratif kolit, bakir
eksikligi, folik asit eksikligi, B12 vitamin eksikligi ve
lipid depo hastaligi saptandi. Sadece 19 (%19,4) hastada
hemofagositik sendrom veya makrofaj aktivasyon send-
romu saptandi.

Sonuge: Bildigimiz kadariyla calismamiz, kemik ili-
ginde hemofagositozisin altta atan hastalik ile iligkisinin
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sikligini gosteren ilk calismadir. Gercek HFS ve MAS
vakalarin cogunlugunda saptanmadi. Maligniteler, infek-
siyonlar ve romatolojik hastaliklar en sik nedenler olarak
saptandi. Bu calisma ile hemofagositoz goérdtgumuz
vakalarda sikliklarina gére hangi tanilari diisinmemiz
gerektigi hakkinda fikir sahibi olmus olduk.

Anahtar Kelimeler: Hemofagositoz, hemofagositik sendrom

Abstract: 536 P-224
KRONIK MYELOID LOSEMI TANILI HASTALARIMIZIN
ELN 2013 ISIGINDA DEGERLENDIRILMESI. Aysegil
Karaman!, Serife Solmaz Medeni?, inci Alacacioglu?,
Omur Goékmen Sevindik®, Celal Acar’®, Dogus
Turkyilmaz®, Ozden Piskin®, Sunay Tunal®, Mehmet
Ali Ozcan?®, Fatih Demirkan?, Guner Hayri Ozsan?,
Builent Undar®. ‘Dokuz Eylil Universitesi Typ Fakultesi,
Ic Hastaliklar Klinigi, Izmir, 2Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir, °Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakultesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Girig: Kronik MiyeloidLosemi(KML)bir kok hticre
hastaligi olup, erigkin l6semilerinin %15’ini olusturur.
Tirozin kinaz inhibitérleri(TKI) KML'nin ana tedavisi hali-
ne gelmistir. Yeni kusak TKilarin kullanimi ile direncli
vakalarda etkin tedavi saglanmistir. Bizde klinigimizde
KML tanis1 alarak izlenen hastalarin retrospektif olarak
verilerini inceleyerek literattire katki amacli sunmayi
planladik. Calismamiza Ocak 2003-Aralik 2014 tarihleri
arasinda Dokuz Eyltil Universitesi tip faktiltesi hematoloji
kliniginde KML tanis: alarak tedavi edilen 88 hastaalindi.
KML tanili hastalarin demografik,klinik 6zellikleri,birinci
ve ikinci sira TKI alan hastalarin hematolojik, sitogenetik,
molekuler tedavi yanitlari, tedavilerin tim sagkalim(OS)
lzerine etkileri retrospektif olarak incelendi. Olgularin
36's1 kadin, 52’si erkek olup medyan yas 52 idi. 73 hasta-
ya 2003 yili ve sonrasinda tani1 konmus ve ilk sirada TKI
baslanmisti. KML nedeniyle takip edilen hastalarin 87
sinde ilk baslanan TKI imatinib mesilat idi. Bir hasta ilac¢
arastirma grubunda olmasi nedeniyle ilk sirada Nilotinib
baslanmisti. Tiim KML hastalarinin TKI’ne tedavi yanitla-
r1 3. ay THY %80, 12. ay TSY %75, 18. ay MMY %75 ola-
rak gdzlendi. 2003 yili sonrasi tani alan ve ilk sirada TKI
baslanan hastalarin tedavi yanitlar1 degerlendirildiginde
3. ay THY %89, 12. ay TSY %67, 18. ay MMY %76 oldugu
goruldu. Glivec disi imatinib jenerik formtilasyonlarinin
kullanima girmesi nedeni ile bu ilaglarin da yanit oran-
lar1 glivec ve birbirine olan usttinltikleri alt grup analiz
ile arastinnlmistir. 14 hastanin tamaminda 3. ayda THY
elde edildigi, 6. ayda TSY 57%, 6. ayda MMY 35% oldugu
gortlmustir. Calismamaya dahil edilen tim hastalar
2013 yilinda yayinlanan ELN kriterlerine goére 3. ay, 6.
ay, 12. ay ve son tedavi yanit tanimlar1 optimal, uyari ve
yanitsiz olmak Uzere tekrar degerlendirildi. ELN 2013’
gore 1 kez yanitsiz veya 2 kez uyar: alan hastalarda
tedavi degisikligi 6nerilmekteydi. Calismamizdaki ELN’ye
gore tedavi degisikligini hak eden hastalar ve aldiklari
tedaviler gdzden gecirildi. Buna gére Imatinib alan has-
talarin %66’siin verilen déntim noktalarina gére optimal
yanitta olduklar1 saptandi. ELN’ye gore tedavi degisikligi-
ni hak eden 3 hastada imatinib kullanimina devam edil-
digi saptandi. 2. Kusak TKI ye gecilen hastalarda déntim
noktalarina gore optimal yanitta olan hasta ytizdesi %33
idi. ELN ye gore tedavi degisikligini hakeden 3 hastada
2. Kusak TKI kullanimina devam edildigi saptandi. Tim
KML hastalarinda hastalarda ortalama izlem sturesi 5,5
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yilolup bu izlem stresi sonunda olgularin tim sagka-
lim orani(OS) %83’tlir. Hastaliksiz sag kalim stiresi 100
ay, 5. yilik OS %92, 10 yilik OS %82 olarak saptandi.
Sonug olarak; KML hastalarinda sitogenetik ve molektler
izlemlere uyularak, zamaninda ve hastanin ko-morbid
durumlarini da gozeterek yapilan tedavi degisiklikleri ile
literattrti destekler dizeyde uzun dénem sag kalim ve
hastaliksiz sagkalim elde edilebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Myeloid Losemi

Abstract: 623 P-225
ESANSIYEL TROMBOSITEMIi TEDAVISINDE
KULLANILAN TROMBOREDUKTIN VE

HIDROKSIURENIN ORTALAMA TROMBOSIT HACMI
UZERINE OLAN ETKILERi. Mehmet Sevki Uyanik!,
Aysel Gurkan?, Cenk Sunu!, Tuba Hacibekiroglu!,
Ceyhun Varim?, Demet Cekdemir?, Ali Tamer?.
!Sakaraya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Béliimii, 2Sakaraya Universitesi Egitim ve
Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Sakarya, *Anadolu Saglik Merkezi, Hematoloji Béliimii,
Kocaeli

Giris: Esansiyel trombositemi tromboz ve hemorajik
komplikasyonlarla seyreden bir kronik myeloproliferatif
neoplazidir. Hidroksitire (HU) ve tromboreduiktin teda-
vi secenekleri arasinda en fazla tercih edilen ajanlardir.
Ortalama trombosit hacmi (OTH) ile arteryal tromboz ara-
sinda iligki gosterilmistir. Calismamizda HU ile trombore-
duktinin OTH Uzerine olan etkilerini arastirmay: hedefledik.

Materyal ve Metod: Tanisi Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Boélimunde
konulan esansiyel trombositemili hastalar caligmaya
dahil edildi. Hastalarin tanilar1 WHO 2008 kriterleri goz
ontinde bulundurularak dogrulandi. Calismaya dahil edi-
len hastalarin timutine kemik iligi aspirasyon ve biopsisi
yapilmisti. Istatistiksel analiz SPSS versiyon 17.0 kul-
lanilarak yapildi. Stirekli degiskenler arasindaki farklar
Mann-Whitney-U testi kullanilarak yapildi.

Sonuglar: Hastalarin %62,1’i (n=41) kadin %37,9’u
(n=25) erkekti. Hastalarin %47’sinde (n=31) JAK2 V617
mutasyonu pozitifti. Hastalarin %71,2’sinde her hangi bir
tromboz izlenmemis iken, %24,2’si (n=16) sadece arteryal
tromboz, %31 (n=2) sadece vendz tromboz, %1,51 (n=1)
hem vendéz hem de arteryal tromboz gecirmisti. Hastalarin
%4,5’'unda (n=3) tromboz hem tani 6ncesi hem tani son-
rasi, %18,2’sinde sadece tani 6ncesi (n=12), %6,1’inde
(n=4) ise sadece tani sonrasi tromboz izlendi. Hastalar
hidroksitire ve tromborediiktin kullananlar olarak iki
gruba ayrildiklarinda tani esnasinda hemogram paramet-
releri arasinda anlaml fark yoktu. En az 3 aylik dtzenli
tedavi kullanimi sonras: tromboreduiktin kullanan grupta
OTH dtzeyi 8,5%1,5 fL, hidroksitire kullananlarda ise
7,1£1,0 fL idi. OTH duzeyi en az 3 aylhik dizenli tedavi
altinda tromborediiktin kullananlarda hidroksitire kul-
lananlara gore belirgin yluksek saptand: (p=0,001). Diger
kan sayimi parametreleri arasinda MCV dtizeyleri hari-
cinde anlamh fark yoktu. MCV duzeyleri beklendigi gibi
hidroksitire kullanan grupta belirgin ytiksekti (p=0,008).

Tartisma: HU tedavisinin arteryal trombozlar tizerine
trombmoreduktin tedavisine gore usttltgu farkli calis-
malarda gosterilmistir. Arteryal trombus olusumunda
trombosit hacminin 6nemli oldugu o6zellikle akut myo-
kard infarkttisii olan hastalarda OTH’nin yuksekliginin
gosterilmesi ile kanmitlanmistir. Calismamiz sonucunda
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tromborediiktin kullanan hastalarda HU kullananlara
gore saptadigimiz ytksek OTH tromborediktinin HU’a
gore daha fazla arteryal olay ile seyretmesinin neden-
lerinden birisi olabilir. Bu hipotezin kanitlanmasi igin
orneklem buytkliginin fazla oldugu, randomize, ¢ift
kor uzun, uzun sure takipli calismalara ihtiya¢ vardir.
Anahtar Kelimeler: ET, Ortalama Trombosit Hacmi

Abstract: 339 P-226
PORTAL VEN TROMBOZU VE OZAFAGUS VARISLERI
ILE PREZENTE OLAN JAK2 V617F POZITiF KRONIiK
MYELOPROLIFERATIF HASTALIK VE PROTEIN S
EKSIKLIGI OLGUSU. Orhan Kemal Yiicel!, Neslihan
Gunes?, Utku Iltar', Ramazan Erdem!', Asl Toylu?,
Ozan Salim!, Bahar Akkaya*, Levent Undar!. 'Akdeniz
Universitesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, 2Akdeniz Universitesi, I¢c Hastaliklart Anabilim
Dali, *Akdeniz Universitesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali,
‘Akdeniz Universitesi, Patoloji Anabilim Dali, Antalya

Giris: Arteryal ve/veya vendz tromboz kronik myelop-
roliferatif hastaliklarin (KMPH) sik rastlanan bir komp-
likasyonudur. Bu hastalik grubunda majoér tromboz
%50’lere yaklasan oranda goriilebilir. Ozellikle polisitemi
vera (PV) olgularinda majér trombotik olaylar daha sik
gozlenmektedir. Protein S eksikligi genelde derin ven
trombozu, pulmoner tromboemboli ve ylizeyel trombofile-
bite neden olur. Literatlirde portal ven trombozu nedeni
olarak bildirilen olgular da mevcuttur.

Olgu: Subat 2015°te 22 yasinda kadin hasta 2 gln-
dir olan karin agrisi ile basvurdu. Ozgecmis ve soy-
gecmisinde oOzellik saptanmadi. FM’de traube kapaliy-
di, kot altinda ele gelen dalak buyukligh mevcuttu.
Laboratuar degerlerinde Hb:15.4gr/dl, Hematokrit:%50,
Lokosit:10930/mm?, No6trofil:8830/mm?, Lenfosit:1030/
mm?, Trombosit:346000/mm?, CRP:0.05 mg/dl, LDH:487
U/L olarak saptandi. Karaciger ve bébrek fonksiyon test-
leri normal sinirlardaydi. Hepatik doppler ultrasonografide
dalak boyutu yaklasik 200 mm, splenik ven orta kesi-
minden portal venlere kadar uzananarak hiler seviyede
4x3 cm boyutuna ulasan ve intrahepatik tim segmental
dallarda da izlenen akut trombiis seklinde raporlandi. Ust
GIS endoskopisinde grade 3 ézafagus varisleri ve midede
yaygin 6dem, hiperemi ve eritem ile birlikte mozaik benzeri
gorintm (portal hipertansif gastropati) gortldi. Etyolojiye
yonelik tetkiklerinde Faktor V leiden mutasyonu, protrom-
bin gen mutasyonu, protein C duizeyi (2 kez), antitrombin
3 duzeyi normal saptandi. PNH icin FLAER yontemi ile
incelemede PNH klonu gézlenmedi. Protein S dtizeyi 2 kez
calisildi ve belirgin dtistk saptandi (%30, < %10). Periferik
kandan calisilan t(9;22)p210 negatif JAK2 V617F mutas-
yonu ise pozitifti. Eritropoetin dtizeyi diistik saptandi (2,65
mlIU/mL). Kemik iligi biyopsisi %5’den az CD34 pozitif
blastik hticre artisi ve megakaryositik seride hiperplazi
izlenen hiperselltiler kemik iligi seklinde raporlandi. Kemik
iligi karyotipi 46,XX[15]'di. MDS FISH panelinde anomali
saptanmadi. Kemik iligi érneginden calisilan t(9;22)p210
negatif, JAK2 V617F mutasyonu ise pozitifti. Mevcut
bulgularla olgu KMPH (PV?) ve Protein S eksikligi tanisi
aldi. Ytuksek riskli olguya interferon-alfa, distik molekul
agirlikli heparin (DMAH) ve flebotomi tedavileri baslanda.

Tartisma: Protein S dtizeyi akut tromboz, warfarin
kullanimi gibi durumlarda dustk saptanabilmektedir.
Olgumuzda tim nedenlerden bagimsiz olarak yapilan
O6lgimde dusuk saptanmistir. KMPH olgularinda protein
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S dusukltgt olabilecegi ile ilgili 1 yayina ulasilabilmis ve
protein S duizeyi ayni yas grubundaki saglikli poptlas-
yona gore dusuk saptanmistir. Bu acidan bakildiginda
KMPH grubunda tromboz patogenezinde yeni yorumlara
ihtiya¢ oldugu kanisindayiz. Sonugta, portal ven trombo-
zu saptanan olgularda KMPH ve PNH gibi edinsel neden-
ler mutlaka arastirilmalidir. Edinsel trombofili distinu-
len olgularda dahi secilmis hasta grubunda(gen¢ hasta,
pozitif aile hikayesi vb..) ek olarak herediter trombofili
taramasi da yapilmasi gerektigi kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: tromboz, protein S eksikligi, KMPH

Abstract: 138 p-227
ESANSIYEL TROMBOSITOZA BAGLI
PSODOHIPERKALEMIi; BiR OLGU SUNUMU. Omer
Ekinci!, Erdal Kara!, Senar Ebing¢?, Cengiz Demir’.
Van Yiiztincii Yi Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Van Ozalp Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklart
Klinigi, Van

Giris: Esansiyel trombositoz, kemik iliginde malign
hurelerin klonal olarak c¢ogalmasi sonucu megakaryo-
sitlerin birikmesi ve periferik kanda trombositoza yol
acmasi ile ortaya cikan bir hastaliktir. Trombositlerden
pithtilasma sonrasi seruma potasyum salinimi olmakta-
dir. Bu durumda, serum potasyum konsantrasyonu nor-
mal olarak 0,1-0,5 meq/L artmaktadir. Normal bireylerde
bu farkin klinik olarak 6nemli olmamaktadir. Trombosit
sayisindaki her 100.000/mikroL ytkselme o6l¢tilen serum
potasyum konsantrasyonunda yaklasik 0.15 meq /L arti-
sa neden olabilmektedir. Esansiyel trombositozlu hasta-
larda da trombositoz derecesi ile orantili serum potasyum
degerleri yuksek Olc¢ulebilirken, plazma oOl¢timlerinde
potasyum normal saptanmaktadir. Bu olgu sunumunda
esansiyel trombositoza bagli psédohiperkalemisi olan bir
vakay1 sunmay1 amacladik.

Olgu: Esansiyel trombositoz ve kronik bobrek has-
talig1 tanisiyla hematoloji poliklinigimizde takip edilen
55 yasinda erkek hastanin poliklinik takiplerinde yapi-
lan tetkiklerinde kreatinin degerleri 1,3 mg/dl ile 1,7
mg/dl arasinda, potasyum degerleri ise 5 mmol/L ile
7,5 mmol/]l arasinda degismekte idi. Glomertler filt-
rasyon hizi (GFR) %50’nin tUzerinde olmasina ragmen
hiperkalemik seyreden hastanin hidroksitire 500 mg tb
2x1, anagrelide 2x1mg/gin tedavisi altinda iken yapi-
lan tetkiklerinde Lokosit: 13,4x103/ml (4-11x103/ml),
Notrofil: 12,1x103/ml (2-8x103/ml), Lenfosit: 1x103/ml
(1-5%x103/ml) Hb:9,1 gr/dl (11-18gr/dl), MCV: 100 fl (80-
100f1l), Trombosit: 510x103/ml (150-400x103/ml), ALT:
33 U/L (0-41), Total Bilirubin: 0,34 mg/dl (O — 1), LDH:
287 U/L (240-480), Kreatinin: 1,54 mg/dl (0,7-1,3), K:6,5
mmol/L (3,5-5,1) saptandi. EKG’de hiperkalemiye bagh
olabilecek degisiklikler izlenmedi. Nefroloji BD ile konsul-
te edildi. Mevcut GFR degerleri ile hiperkaleminin bébrek
yetersizligine bagh olmadig dustnuldu. Esansiyel trom-
bositoza bagl psédohiperkalemi acisindan hastanin tek-
rarlanan serum potasyumu:6,2 mmol/L olarak o6l¢tldu.
Hastanin kan 6rnegi sitratl ttipe alinip santriftij edilerek
plazma elde edildi. Plazmadan o6l¢tilen potasyum degeri
4,2 mmol/L olarak 6lctildi. Hiperkaleminin esansiyel
trombositoza bagh psédohiperkalemi oldugu saptandi.

Sonug¢ olarak; esansiyel trombositozu olan hasta-
larda elektrolit dtizeyleri 6zellikle de potasyum duzeyi
yaniltic1 olabilmektedir. Bu tir hastalarda tespit edilen
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hiperkalemiyi diizeltmeye yonelik tedaviler baslamadan
o6nce plazmadan potasyum kontrolti yapilmalidir.
Anahtar Kelimeler: Esansiyel Trombositoz, Hiperkalemi

Abstract: 135 P-228
KOLESTAZ IiLE PREZENTE OLAN EKSTRANODAL
NON-HODGKIN LENFOMA OLGU SUNUMU. Senar
Ebinc¢?, Erdal Kara!, Omer Ekinci!, Cengiz Demir'.
Van Yiiztincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Van, 2Ozalp Devlet Hastanesi, Ic Hastaliklar,
Van

Giris: Non-Hodgkin lenfomalar (NHL) morfolojik ve
molekuler 6zellikleri, klinik davraniglart goz 6ntine alin-
diginda oldukc¢a heterojen neoplazilerdir. Ekstranodal
lenfoma, lenfoma hastalarinin yaklasik %40’ inda goral-
mekte olup her turlti organ ve doku icin tamimlanmak-
tadir. Azalan siklikla dalak, karaciger, gastrointestinal
trakt, pankreas, abdominal duvar, genitolriner trakt,
adrenal, peritoneal kavite ve biliyer trakt tutulmaktadir.
Ekstranodal NHLlar icinde primer ince barsak lenfomasi
nadirdir. fleum en sik tutulan bélgedir. Bu olgu sunumun-
da papilla vateriyi tutan NHL vakasini sunmay: amacladik.

Olgu: Yaklasik bir aydir ginde 4-5 kez sulu kivam-
da ishal, kilo kayb1 ve son 1 haftadir gbzlerde sararma
sikayeti olan 28 yasinda erkek hasta Gastroenteroloji
poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenede sikleranin
ikterik olmasi haricinde 6zellik saptanmadi. Tetkiklerinde
Lokosit: 6,6x10%/ml (4-11x10°/ml), Notrofil: 4,6x10%/ml
(2-8x10%/ml), Lenfosit: 1,1x10%/ml (1-5x10%/ml) Hb:12,5
gr/dl (11-18gr/dl), MCV: 78,2 fl (80-100 fl), Trombosit:
389x10%/ml (150-400x10%/ml), AST: 127 U/L (0-31), ALT:
226 U/L (0-41), ALP:1404 U/L (0-31), GGT: 909 U/L (40-
150) Total Bilirubin: 10,2 mg/dl (0 — 1), Direkt Bilirubin:
7,95 mg/dl (0 — 1), LDH: 181 U/L (240-480), Kreatinin:
0,71 mg/dl (0,7-1,3), Sedimentasyon: 10 mm/h saptan-
di. Kolestaz acisindan yapilan Ust batin ultrasonografide
koledok cap1 yaklasik 17mm olup dilate, ana safra kanal
cap1 yaklasik 9,5 mm ve intrahepatik safra yollar belirgin
dilate olarak izlendi. Ust batin BT'de koledok dilate olup
capt 12 mm, intrahepatik safra yollar dilate, duodenum
2. ve 3. kitada 2 cm’i bulan hipodens cidar kalinlagsmasi,
wirsung dilate ve en genis yerinde 3.5 mm olarak izlendi.
Gastroskopide papilla wateri ve etraf mukoza adenomatoz
gorintimde infiltre idi. Mevcut lezyondan alinan biyop-
side patoloji sonucu: B htcreli dustk gradeli lenfoma
(Spesifiye edilemeyen-NOS) olarak tespit edildi. Pet-CT de
sag Ust kadranda 10x8x4.5 cm ebatlarinda duodenumdan
sinirlart net ayirt edilemeyen yumusak doku lezyonu,
artmis FDG tutulumu (SUVmax: 8.4) izlendi. Hasta Evre
1, ekstranodal B htucreli dustk gradeli lenfoma kabul
edildi ve 6 kiir R- CHOP (Rituximab 375 mg / m?/gtn (1
gun), Siklofosfamid 750 mg/m?glin (1 glin), Adriamisin
50 mg m?/gun(l gin), Vinkristin 1.4 mg/m?/gin (1
glin), Prednisone 100 mg/gun (5 glin)) tedavisi verildi.
Tedavi sonrasi biyokimyasal parametleri tamamen norma-
le dondt. PET-CT de lenfoma lehine tutulum izlenmeyen
hasta, tedaviye tam cevapli kabul edilerek izleme alindi.

Sonug: GIS lenfomalar1 arasinda papilla vateri tutulu-
mu cok nadirdir. Bu lokalizasyondaki lenfoma tutulumu
kolestaz ile karsimiza cikabilmektedir. Ekstra hepatik
kolestaz ile karsimiza gelen ve duedenumda kitle imaji tes-
pit edilen hastalarda non-hematolojik malignitelerin yani
sira lenfomayida géz 6ntinde bulundurmak gerekmektedir.
Anahtar Kelimeler: Lenfoma, Kolestaz, Papilla Vateri
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Abstract: 169 P-229
CALRETIKULIN MUTASYONU ILE KARAKTERIZE
PEDIATRIK ESANSIYEL TROMBOSITEMIA OLGUSU.
Huseyin Tokgéz!, Umran Caliskan!, Reyhan
Kucukkaya?, Veysel Sabri Hancer?®. ‘Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
Onkoloji Bilim Dali, Konya, *Istanbul Bilim Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Daly, *Istanbul Bilim Universitesi Fen Fakiiltesi, Molekiiler
Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Esansiyel Trombositemi (ET), cocukluk caginda
nadir gorilen bir hastalik olup, kemik iligi (ki)’nde mega-
karyositer serinin klonal cogalmasi ve trombositoz ile
karakterizedir. ET’li ¢ocuklarin ¢ogunda JAK2 mutasyo-
nu mevcut olup, MPL ve calretiktilin (CALR) mutasyonlari
cocuklarda son derece nadirdir (1).

Olgu Sunumu: Dokuz yasinda kiz hasta, rutin kontrol-
de tespit edilen trombositoz sebebiyle poliklinigimize yoénlen-
dirildi. Fizik muayenesinde hafif bir splenomegali mevcuttu.
Tam kan sayiminda trombosit sayis1:2.800.000/mm? olup,
16kosit sayis1 ve hemoglobin degeri normaldi. Ki aspirasyon
ve biyopsisinde megakaryositler sayica artmis olup, yer yer
klastirlar olusturmus, diger seri elemanlarinin normaldi
ve fibrozis yoktu. Sekonder trombositoz yapacak sebepler
ekarte edilerek ET tanisi kondu. Molektler tami1 amaciyla
perifer kan ve ki’den bakilan BCR/ABL, JAK2V617F ve MPL
mutasyonu negatifti. Periferde CALR mutasyonu negatif
iken, ki de CALR tip 1mutasyonu (p.L367fs*46 mutasyonu)
pozitif saptand: (Sekil 1). Takibinde hidroksitire ile trombo-
sit sayis1 tedricen normale geldi. Hastamizda herhangi bir
tromboz klinigi olmadi.

Tartisma: Pediatrik miyeloproliferatif hastaliklarda
CALR mutasyonunun sikligi ve énemi hakkindaki bilgiler
simirhdir. Literatiirde pediatirk CALR mutasyonu goste-
rilmis sadece 2 Pediatrik calismaya rastladik (2-3). CALR
mutasyonu olan hastalarin cogu 2 varyant tipten birini
tasir: Tip 1 mutasyonu (p.L367{s*46) ve tip 2 mutasyonu
(p-K385fs*47). CALR tip 1 mutasyonu, pediatrik miyelofib-
rozlu vakalarda bildirilmistir (4). Bizim hastamizda kemik
iliginde fibrozis yoktu. Tip 1 CALR mutasyonu olan vaka-
larda genellikle daha selim bir seyir gértlmektedir. Bizim
olgumuz da tromboz klinigi olmaksizin, rutin kontrolde tes-
pit edilen trombositoz sonrasinda tam almistir. Vakamizda
perifer kanda CALR mutasyonu negatif olup ki'de pozitif
olmasi, mutasyonun megakaryositer ve eritroid progenitér
cekirdekli hticrelerde olmasi ile izah edilebilir. Bu durum
pediatrik MPN’da periferde mutasyonlar negatif olsa bile
ki'den de degerlendirme yapmak gerektigini gdstermektedir.
Kaynaklar
1. Fu R, Zhang L, Yang R. Paediatric essential thrombocythae-
mia: clinical and molecular features, diagnosis and treatment.
Br J Haematol. 2013 Nov;163(3):295-302.

2. Giona F, Teofili L, Capodimonti S, Laurino M, Martini M,
Marzella D, et al. CALR mutations in patients with essential
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Anahtar Kelimeler: Esansiyel Trombositemia, mutasyon,
pediatrik
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Sekil 1.

Abstract: 259 P-230
PHILADELPHIA KROMOZOMU POZITiF KRONIK
MYELOID LOSEMI TANILI BiR HASTADA DASATINIB
TEDAViISI SONRASINDA GELISEN EDTA BAGIMLI
PSEUDOTROMBOSITOPENI. Miizeyyen Aslaner!,
Basak Erol*, Sehmus Ertop!, Selcuk Ergen?, Ishak
Ozer Tekin!. !Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Eriskin Hematoloji
Bilim Dali, Zonguldak, 2Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Tibbt Onkoloji
Bilim Dali, Zonguldak, °Biilent Ecevit Universitesi Tip
Faktiltesi, fmmunoloji Bilim Dali, Zonguldak, *Btilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Zonguldak

Giris: KML tedavisi esnasinda kullanilan tirozin
kinaz inhibitérlerine bagli trombositopeni olagandir,
ancak, bazen tedavinin degistirilmesini gerektirebilir.
Cogunlukla neden, myelosupresyondur; nadiren de lite-
ratlirde tanimlanmis olan; platelet yapiminin inhibisyonu
ya da platelet fonksiyon bozuklugudur.ikinci jenerasyon
tirozin kinaz inhibitérti olan dasatinib filedelfiya kro-
mozomu pozitif hastalarda tedavide ilk basamak ya da
imatinib kullaniminda intolerans veya direnc gelisen has-
talarda ikinci basamak tedavide kullanilir. myelosupres-
yon, mide bulantisi, ishal, periferal 6dem gibi yan etkiler
dasatinib kullaniminda ortaya ¢ikabilir.

Olgu: 46 yasinda bayan hasta. 2010 yilinda ph(+)
(bcr-abl(+))KML tanisi ile imatinib 4001x1 baslanmis.
2012 yilinda yanit kaybi nedeni ile ikinci basamak
terapi olarak nilotinib 800mg baslanan hastada, 2014
yilinda yeniden yanit kayb: nedeni ile 6ncelikli olarak
KIT dastntldd, ancak uygun verici bulunamadigindan
dasatinib 100mg tedavisine baslandi. Dasatinib tedavisi
baslandiktan sonraki takiplerinde; normal olan platelet
sayisinin, farkli zamanlarda yapilan 6l¢ctiimlerde 77000/
mm®e kadar dustiga gozlendi. Klinigimizde rutin olarak
platelet sayis1 100000/ mm?3¥in altinda olan tim trombo-
sitopenili olgularda oldugu tzere parmak ucu periferik
yayma yapildi. PY’da trombositlerin say1 ve kimelesme-
sinin normal oldugu géruldu (sekil-1). Ayni giin heparinli
koagulasyon tUpunde, hasta kani bekletilmeden calisil-
diginda platelet sayisinin 185000/ mm?® bulundu(sekil-2).
Hastada ED-PTCP duistintilerek dasatinib tedavisine ayni
dozda devamina karar verildi. Hasta halen klinigimizde
takip edilmektedir(MMR).

Sonu¢: EDTA bagimli pseudotrombositopeni
(ED-PTCP) icin tipik olarak gerekli kriterler; anormal
platelet sayis1 <100x10/L olmasi, parmak ucu periferik
yaymasinda platelat agregasyonun/ktiimelerinin goézlen-
mesi ile heparin, hirudin ve hatta sitrat gibi alternatif
antikoagulanl ttplerin kullaniminda, kan alimi sonrasi
beklenilmeden c¢alisildiginda platelet sayisinin normal
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gelmesidir. Tani icin herhangi bir trombositlerle ilgili
rahatsizligin olmamas: gerekir. Bizim vakamizda bu 4
kriterde mevcuttu ve tani bu kriterlere gore dogrulandi.
Trombositopeni ayirici tanisina baslamadan 6nce, yuka-
rida tanimlanmig olan yoéntemlerle ED-PTCP tanisinin
diglanmas1 gerektigi kanaatindeyiz. Dasatinib’e bagh
ED-PTCP literattirde ilk olarak tanmimlanacag: icin pay-
lasmak istedik.

Anahtar Kelimeler: kronik myeloid 16semi, dasatinib,

Sekil 1.

1T T A

Sekil 2.

Abstract: 586 P-231
ERISKIN HASTALARDA SEKONDER HEMOFAGOSITIK
LENFOHISTiYOSITOZ. Sezgin Etgil', Tuncay Aslan!,
Umit Yavuz Malkan!, Gursel Giines!, Seda Aydin!,
Fusun Ozmen?, Salih Aksu!, Haluk Demiroglu?, Nilgiin
Sayinalp!, ibrahim Celalettin Haznedaroglu!, Hakan
Goker!, Osman Ilhami Ozcebe!, Yahya Buytikasik!.
!Hacettepe Universitesi, Hematoloji Bilimdali, 2Hacettepe
Universitesi, Onkoloji Enstitiisti, Temel Onkoloji Bilimdals,
Ankara

Amagc: Bu calismada Haziran 2002 ve Temmuz 2015
arasinda merkezimizde hemofagositik lenfohistiyositoz
(HLH) veya makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) tanisi
alan hastalarin karakteristik o6zellikleri ve prognozlari
incelendi.

Gere¢ ve Yontem: Hemofagositik sendrom (HFS)
tanist konan 19 hastanin (11 hemofagositik lenfohis-
tiyositoz ve 8 makrofaj aktivasyon sendromu) klinik
verileri incelendi. Hastalar etyolojilerine gére otoimmun
(still hastaligi (SH), sistemik lupus eritematozus (SLE)
ve mikst bag dokusu hastaligi (MBDH)) ve otoimmun
olmayanlar (infeksiyon hastaliklar: ve malign hastaliklar)
olarak 2 grupta incelendi.
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Bulgular: Ondokuz hasta [10 erkek, 9 kadin, medi-
an yas 29 (17-67)] calismaya alindi. HFS hastalarinin
etyolojisinde, 9 (%47,4) hastada infeksiyon hastaliklari,
8 (%42,1) hastada otoimmuin hastaliklar (4 SH, 3 SLE ve
1 MBDH) ve 2 hastada malignite (non-Hodgkin lenfoma).
Otoimmun nedenli olmayan HFS’de mortalite belirgin
olarak daha yuksek saptand: (%81,9) ve otoimmun
nedenli HFS’de mortalite daha dustukta (%12,5).

Sonu¢: HFS’de mortalite, morbidite ve progno-
zu asil etkileyen etken altta yatan hastalik olabilir.
Hastalarimizda otoimmun nedenli HFS’de prognoz diger
altta yatan hastaliklarin neden oldugu HFS’ye gore belir-
gin olarak daha iyi saptandi.

Anahtar Kelimeler: Hemofagositik sendrom, lenfohistiyositoz

Abstract: 448 p-232
PULMONER EMBOLI iLE PREZENTE OLAN OKKULT
KMPH OLGUSU. Ozan Ekim!, Guven Yilmaz?, Esra
Turan Erkek?, Mehmet Aliustaoglu'. ‘Dr. Liitfi Kurdar
Kartal Egitim ve Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklarn
Klinigi, ?Dr. Litfi Kwrdar Kartal Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris: Kronik Myeloproliferatif Hastaliklar(KMPH)
kemik iliginde kok hticrelerin kontrolstiz cogalmasi ve
periferik kanda ilgili seri hiicrelerin artmasi ile karakte-
rize bir grup hastaliktir. Polisitemia Vera(PV), Esansiyel
Trombositoz(ET), Myelofibrozis(PMF) ve Kronik Myeloid
Losemi (KML) bu grubu olusturan hastaliklardir. KML
disindaki diger hastaliklar Janus Kinaz 2(JAK II) mutas-
yonu ile karakterize olup KML ise kendine 6zgli genetik
mutasyon ile taninmaktadir. Bu grup hastaliklar icin
Dunya Saghk Orgiiti 2008 yilinda siniflama ve tani
kriterleri belirlemistir. Ancak bazi hastalar tam olarak
bu kriterleri karsilamadiklar: i¢cin tam olarak tani ala-
mamaktadirlar. Bu grup hastaliklar icin Okkult KMPH
terimi gelistirilmis ve kullanilmaya baslanmistir. Okkult
KMPH hastalarinin klinik olarak nasil yonetilecekleri net
degildir. Ancak JAK II mutasyonu varliginin belirgin art-
mis tromboembolik olaylarla iliskili oldugu anlasilmistir.
Biz burada pulmoner tromboemboli nedeni ile arastirilan
ve okkult KMPH tanisi alan bir vakayi sunduk.

Olgu: 45 yasinda bayan hasta tarafimiza pulmoner
tromboemboli 6yktisti ile bagvurdu. Hasta 2014 yilinda
pulmoner emboli yasamis tetkilerinde MTHFR mutas-
yonu homozigot pozitif saptanmasi Utzerine ileri tetkik
amaciyla hematolojiye yonlendirilmisti. Ozgecmisinde ve
soygecmisinde Ozellik yoktu. Fizik muayenesi dogaldi.
WBC: 9320 Hg:7.9 MCV: 64.4 Platelet: 378.000 idi, B 12
84, Ferritin 16.9 Demir 27 TDBK 323’tti. Batin USG’de
organomegali saptanmadi. Yapilan trombofili taramasin-
da Faktor V, Protrombin II, Antitrombin diizeyi normaldi.
Homosistein duizeyi 16.2 (n<15) olarak saptandi. Hastada
Antifosfolipid antikorlar: ve ANA negatifti. Hasta couma-
dinize takip edildiginden protein C ve S diizeyi calisilama-
di. Hastada JAK II mutasyonu homozigot pozitif saptandi.
BCR-ABL mutasyonu saptanmadi. Kemik iligi incelemesi
yapilan hastada PMF ekarte edildi. Kemik iligi incele-
mesinde laboratuar degerlerini destekler sekilde depo
demirinin bulunmadig gértldtu. PV ve ET lehine bulgu
saptanmadi. Paroksismal noturnal hemoglobintiri acisin-
dan yapilan akim sitometride 6zellik saptanmadi. Bizim
hastamizda, mevcut bulgularla PV, ET ya da PMF tanisi
karsilanmadigl icin hastamiz okkult KMPH kabtil edildi.
Hastamiz pulmoner emboli i¢in 6 ay kumadin aldig: icin
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tedavi kesildi ve antiagregan tedavi, B12 ve demir replas-
mani ile takibine devam edildi.

Sonuc¢: Okkult KMPH tanisi ¢ogu zaman insidental
olarak saptanir. Ancak JAK II mutasyonun varlig trom-
boembolik olaylarin insidansini artirmaktadir. Hangi
populasyonda tarama yapilacagi konusunda bir gorus
birligi yoktur. Ozellikle atipik bélgelerde ya da tekrar-
layan tromboz 6yklist ile basvuran hastalarin ileri tet-
kikinde Paroksismal Nokturnal Hemoglobuntri(PNH) de
akilda tutulmali ve KMPH taramasi yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Okkuilt KMPH,JAK II, Tromboz

Abstract: 122 P-233
IMATINIB MESILAT TEDAVISi ALTINDA TAM YANITTA
TAKIiP EDILIRKEN, DiFFUZ BUYUK B HUCRELI
LENFOMA GELISEN BiR KRONIiK MYELOIiD LOSEMIi
VAKASI. Ceyda Aslan!, Osman Yokus', Rafet Eren!,
Fuat Aydinli'. !stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi

Amagc: Kronik Myeloid Losemi (KML) seyri esnasinda
ikincil bir malinite, 6zellikle Non Hodgkin Lenfoma (NHL)
gorulmesi oldukca nadir olup; asagida, klinigimizde kro-
nik faz KML tanis: ile imatinib mesilat tedavisi altinda
tam sitogenetik yanitta izlenirken, ikincil olarak Difftiz
Buytk B Huicreli Lenfoma (DBBHL) gelisen nadir bir olgu
takdim edilmektedir.

Olgu sunusu: 39 yasinda kadin hasta 4 yil 6nce
karinda siskinlik sikayeti ile basvurdu. Fizik muayene-
sinde dalak kot altinda 16 cm ele geliyordu. Laboratuar
tetkiklerinde hemoglobin 9.6 g/dl, trombosit 634000/
mm?, 16kosit 351x10%/mm? idi. Periferik yaymada; prom-
yelosit, myelosit, metamyelosit, band gibi gen¢ myelositer
seri hticreleri goruilda (Sekil 1). Karin ultrasonunda dalak
boyutu 31x11cm olarak o6lcildi. Kemik iligi aspirasyon
incelemesi KML ile uyumlu izlenirken, sitogenetik ana-
lizde Philadelphia (Ph) kromozomu t(9;22) ve molektler
analizde ise bcr-abl pozitif bulundu. Hastaya sitoredik-
siyon amaci ile 6nce hidroksitire p.o., daha sonra ber-abl
sonucu ile imatinib mesilat 400mg/gtin p.o. baslandi.
Bu tedavi ile 1 yil sonunda sitogenetik ve molekuler tam
yanit elde edildi. Yaklasik 4 yildir sorunsuz takip edilen
hasta, 2 ay 6nce sag servikal bolgede gelisen ve giderek
buytyen kitle ile genel cerrahi poliklinigine basvur-
mus. Boyun MR incelemesinde, tiroid bezi sag lobunda
3.5x2cm boyutunda kistik dejenere nodul ve en buytuga
1.5 cm capl multipl bilateral juguler yerlesimli lenfa-
denopati izlenen hastada tiroid malinitesi dtustnulerek,
total tiroidektomi ve pretrakeal lenf nodu diseksiyonu
yapilmig. Tiroidektomi materyalinin histopatolojik ince-
leme sonucu: DBBHL ile uyumlu sonug¢lanmasi tizerine
hasta tarafimiza y6nlendirilmis. Evreleme amacl yapilan
pozitron emisyon tomografi (PET-BT)'de; hastanin pre
operatif MR gérunttlemesine gére boyut artis1 gésteren
6.9x4.6x6.4cm boyutlu sag servikal konglomere lenf
nodlar1 (SUV maks: 53.1) ve sol supraklavikiiler 2.7cm
ve 2cm boyutlarinda iki adet (SUV max: 62.3) lenf nodu
izlendi. Kemik iligi biyopside infiltrasyon saptanmadi.
B semptomu olmayan hastaya evre 2E DBBHL tanisi
konularak, R-CHOP (rittiksimab, siklofosfamid, doksoru-
bisin, vinkristin, prednizolon) kemoterapisi baslandi ve
bu tedavi ile birlikte imatinib mesilat tedavisine devam
edildi. 4 ktir R-CHOP kemoterapisi sonrasi ¢ekilen kont-
rol PET-BT tam metabolik yanitla uyumlu sonugclandi.
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Hastanin kemoterapisi 6 kiire tamamlandi. Hasta halen
klinigimizde ayaktan takip edilmektedir.

Sonug¢: DBBHL, KML ile es zamanl ya da ikincil ola-
rak bulunabilmektedir. Bizim hastamizda ise, imatinib
mesilat tedavisi sonras: ikincil olarak DBBHL gelismis-
tir. Ayrica, bizim vakamizda oldugu gibi, bu hastalarda,
kemoterapi ile iyi sonugclar elde edilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik miyeloid 16semi, non Hodgkin
lenfoma

Sekil 1.

Abstract: 487 P-234
KRONIK LENFOSITER LOSEMIi TANILI HASTADA,
JAK2V617F POZITIF ESANSIYEL TROMBOSITOZ
GELIiSiMi. Can OzIii!, Serife Solmaz Medeni!, Sinem
Namdaroglu!, Tugba Cetintepe!, Yosun San? Emre
Gezer?, Rumeysa Sari?, Oktay Bilgir'. ‘fzmir Bozyaka
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Izmir, 2lzmir Bozyaka Egitim ve Arastrma Hastanesi, i¢
Hastaliklar: Klinigi, lzmir

Amagc: KLL li hastalarda sekonder malignite gelisi-
minde (mide kolon akciger ve bobrek karsinomlari) tetik-
leyici faktor olarak bildirilmistir. Miyeloproliferatif neop-
laziler hem miyeloid hem lenfoid kokenleri barindirir.
Bununla birlikte, ayni hastada kronik miyeloproliferatif
ve lenfoproliferatif hastaliklarin gelisimi olduk¢a nadir
gortilen bir durumdurPosterimizde Izmir Bozyaka Egitim
ve Arastirma Hastanemizde ET tanili hastada gelisen KLL
tanili bir hastamiz paylasmak istedik.

Bulgular: 81 yasinda evhanimi olan o6zge¢misinde
nefrektomili, kolesistektomili bayan hasta 2013 ocak
ayinda dis merkezde saptanan lokositoz Uzerine tarfi-
miza yoOnlendirildi. Basvuru tetkiklerinde wbc:13900
mm?, lenfosit 8900mm?, hemoglobin 13.2 gr/dl, trombo-
sit 383.000 mm?,cre 1,ast 25 mg/dl, alt 19 mg/dl, 1dh
246 u/l,sedimentasyon 21 mm/saat olarak saptandi.
Flowsitometride cd5-cd20 koexpresyonu 50. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisinde nonhodgkin lenfoma - ktcuk
b hticreli 16semi/lenfoma tutulumu olarak degerlendirildi.
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Tani1 aninda yapilan abdomen boyun aksiler inguinal
Lenf nodu saptanmad: organopatoloji gézlenmedi. Hasta
evre O Kll tamsi ile takibe alindi..Hasta ocak 2015 hasta
rutin poliklinik takibinde tetkiklerinde wbc:13060 mm?,
notrofil 3710 mm?,lenfosit 8120mm?, hemoglobin 13.3gr/
dl, trombosit 598.000mm? saptanmas: ve sebat etme-
si Uzerine trombosit artis1 nedeniyle goénderilen jak-2
mutasyon analiz %2 oraninda pozitif bcr-abl negatif
saptandi.Hastanin kontrol kemik iligi aspirasyonunda
artmis selltlerite, megakaryosit artisi,lenfoid infiltrasyon
saptandi..Hastaya asetil salisilik asit 100mg 1x1 ve 1gr/
gin hidrokistire tedavisi baslandi.Takiplerinde her iki
aksiller bélgeye yonelik yapilan ylzeyel doku USG’de Sol
aksillerde 28 mm, sag aksillerde 25 mm capli lenfadeno-
pati izlenen splenomegali saptanmayan hasta evre-II B
cell-KLL ve ytuksek riskli esansiyel trombositoz acgisindan
hastanin takibi hidroksitire ve asetil salisilik asit tedavisi
ile takibi stirmektedir.

Sonug: KLLtanili hastada ET gelisimi literattirde cok
nadir saptanmistir. Literatlirde myeloproliferatif hastalig:
olmayan KLL li hastalarda JAK2mutasyonunun gelismis
olmas gelecekte myeloproliferatif hastalik gelisim riskini
artirdig1 gosterilmistir.Es zamanli KLL ve ET gelisminde
ortak pre-JAK-2 kok huicrenin molektuler etkilesimi son-
rast farkli 2 hastaliga neden olabilecegi disunulmusse
de bu sonuclar bize her bir farkli hiicresel orijinin farkh
onkojenik mekanizmalar ile ET ve KLL gelisimine sebep
olabilecegini diistindtrmusttr. Myeloid ve lenfoprolifera-
tif neoplazilerin es zamanl nadir birlikteliklerini epidemi-
yolojik ve patogenetik acindan degerlendirmek icin cok
merkezli calismalara ihtiyac¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Esansiyel Trombositoz, KLL

Abstract: 524 P-235
IMATINIB iLIiSKiLi NADIiR BIiR KOMPLIKASYON:
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMi. Given Yilmaz!,
Esra Turan Erkek!, Ebru Kizilkilic?. 'Dr. Liitfi Kudar
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Boliimii,
2Maltepe Universitesi Hastanesi, Hematoloji Béliimii,
Istanbul

Giris: Imatinib, Kronik myeloid 16semi (KML), Akut
lenfoblastik l6semi ve gastrointestinal stromal timor(GIST)
tedavisinde kullanilmakta olan tirozin kinaz inhibitora-
duir(1). Imatinib kullanima bagli anemi sik gértilen yan
etkilerden biri olup, saglam kemik iligi rezervinin yetersiz-
ligi veya myelosupresyon ile iligkilendirilir (2).

72 yasinda kadin hastanin halsizlik nedeniyle dis
merkeze basvurusunda lokositoz ve anemisi saptanmasi
lizerine hematoloji béltiimtine yonlendirildi. Fizik muaye-
nesinde 6zellik saptanmayan hastanin hemogrami WBC:
56000/mm?,%82 PMNL, Hb:8.4 g/dl, PLT:406.000/mm?
olarak degerlendirildi. Periferik yayma bulgular: ve kemik
iligi aspirasyonu kronik faz KML ile uyumlu olmas: nede-
niyle Hidroksitire baglandi. FISH ile t(9,22) %100 pozitif
saptanan, RT-PCR ile BCR-ABL/ABL %0.2 saptanmasi
lzerine Hidroksitire tedavisi kesilerek Imatinib 400 mg/
gun baslandi. Imatinib baslangi¢ tarihinde Hb:10.2, Hct
%29.9 WBC:56300/mm?*, PLT:320.000/mm?® saptanir-
ken, aylik hemogram takiplerinde 2 Unite/ay eritrosit
transfizyon destegi ile takip edildi. Imatinib tedavisi 3.
ayda t (9,22) %35 ile Kismi SY saptanirken; Hb 7.9 g/
dl, Htc%22.9, MCV:106.0 ym3, PIt:241000/mm? deger-
leri ile belirgin makrositer anemisi dikkat cekiciydi.
Biyokimyasal belirteclerden LDH, Indirekt bilirubin artist
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saptanmasi nedeniyle haptoglobin ve Direkt Coombs tet-
kikleri planlandi. Haptoglobin <5mg/dl, Direkt Coombs
(+) olmasi ile otoimmun hemolitik anemi (OIHA) tanisi
konmasiyla; Imatinib tedavisi kesilerek, 1 mg/kg/gtin
metilprednisolon tedavisi baslandi. Tedavinin 5. haf-
tasinda Hb :10.9 g/dl, Htc%31.3 saptanmasi Uzerine
doz azaltimi planlandi. Tedavinin 2. Ayinda Hb:12.8 g/
dl, MCV:102 ym3, WBC:6900/mm?, PLT: 165000/mm?,
Direct Coombs (-), metil prednisolon alimi azaltilarak
kesilmesi planlandi. imatinib tedavisi yerine dasatinib
verilmesi planlandi.Ancak gtincel geri 6deme kurallarina
gbre bu mumkiin olmadi.bu nedenle hastada endikasyon
dist basvurusu yapilmasi ve sonuclanincaya kadar teda-
visiz izlemde olmasi planlandi.

Tartisma/Sonue¢: Imatinib iligkili hemolitik anemi
sadece GIST tanili 1 vakada bildirilmistir (3). tirozin
kinaz inhibitérlerinin hematolojik yan etkilerinin, genelde
ortak Ozellikleri olmasi bilinmesine ragmen bu hastada
dasatinib ya da nilotinib gibi diger TKI ajanlarim1 kul-
lanmak gerekliligi (net bir kilavuz bilgisi olmamasina
ragmen) Onerilen bir bilgidir., KML tanili hicbir hastada
Imatinib iligkili OIHA literatiirde bildirilmediginden vaka
sunulmustur.

Kaynaklar

1. Savage DG, Antman KH. Imatinib mesylate. A new oral targe-
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ons for chronic myeloid leukemia: focus on imatinib (Glivec).
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3. De Arriba JJ, Nerin C, Garcia E, Gomez-Aldaravi L, Vila
B.Severe hemolytic anemia and skin reaction in a patient trea-
ted with imatinib. Ann Oncol. 2003 Jun;14(6)

Anahtar Kelimeler: KML, imatinib, Otoimmun Hemolitik Anemi

Abstract: 628 P-236
KRONIK MYELOID LOSEMIDE SOLIiD ORGAN
TUMORU: IKi OLGU SUNUMU. Atakan Tekinalp!,
Alpay Yesilaltay!, Pelin Degirmenci?, Tarkan
Yetisyigit®, Burhan Turgut!. ‘Namik Kemal Universitesi
Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, 2Namik Kemal Universitesi Tiyp Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, *Namik Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklarni Anabilim Dali, Onkoloji Bilim
Dali, Tekirdag

Giris: Kronik myeloid l6semi (KML) hastalarinda
imatinib veya diger tirozin kinaz inhibitérlerinin araliksiz
kullanimi ve uzun sagkalim etkileri, bu ilaclarin sekonder
malignitelerin gelisimi ile iliskilerinin arastirilmas geregi-
ni gindeme getirmistir. Bu posterde TKI ile tedavi altin-
da, solid organ timoért saptadigimiz iki olguyu sunduk.

Olgu 1: 72 yasinda erkek hasta, 2001 yilinda dis
merkezde KML tanisi alan hasta imatinib tedavisi ile
yaklasik 7 yil takip edilmis, sitogenetik ve hematolojik
yanitini kaybetmesi Uzerine dasatinib baslanmis, bu
tedaviye tolere edememesi lizerine hastaya palyatif olarak
hidroksitirea baslanmis. Hasta 2011°de hidroksitirea kul-
lanmakta iken klinigimize basvurdu. Hastaya nilotinib
400 mg 2x1 baslandi. Kinaz mutasyon analizinde T315I
mutasyonu pozitif olarak saptandi. Nilotinib ile hema-
tolojik yanit alinan hastanin tedavisine devam edildi.
3 yildan fazla sitogenetik yanit alinamamasina ragmen
hematolojik yanit ile takip edilen hastada 2014 haziran
ay1 icinde bulanti, kusma, istahsizlik sikayetleri baslad:
yapilan gortuntulemelerde karaciger sol lobda 32x37 mm
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boyutlarinda kitle saptandi. Patolojik degerlendirme ile
kolanjioselltiler karsinom tanisi kondu. Gemsitabin bazh
kemoterapiye ragmen hasta hepatik ensefaopati tablosu
ile kaybedildi.

Olgu 2: 70 yasinda kadin hasta, yaklasik 9 yil 6nce
dis merkezde KML tanisi konularak 400 mg/glin imatinib
tedavisi baslanmis. Major molektler yanit ile takip edilir-
ken ve tedavisinin 5. yilinda sag memede kitle gelismis,
yapilan biyopsi sonucu duktal meme karsinomu tanisi
konmus. Torakal, supraklavikular ve bilateral aksillar
lenf nodu tutulumu olan hastaya radyoterapi sonrasi
aromataz inhibitérti verilmis. Onkolojik olarak remisyon-
da izlenilen hasta bir stire kendi istegi ile imatinib teda-
visini kesmis. Hasta bir yil énce KMLye yonelik tedavi
almadigl halde tarafimiza basvurdu. Hematolojik remis-
yonda olmasina ragmen sitogenetik ve molektiler yanitla-
rin1 kaybettigi tespit edildi. Hastaya 140 mg/gtin dasati-
nib baslandi. Plevral effizyon gelismesi tizerien dasatinib
kesilerek nilotinibe gecildi. Bir yil sonunda BCR-ABL/
ABL orani IS’ya gore %4,6’dan %0,4’e geriledi. Dasatinib
tedavisi altinda takip edilen hastanin meme karsinomu
ilerledi ve karaciger, akciger metastazlari gelisti. Hasta
halen Hematoloji ve Onkoloji kliniklerimizin takibindedir.

Tartisma: TKI'lerin kullanima girmesiyle yasam stire-
leri belirgin olarak uzayan KML hastalarda daha sik-
likla solid organ tumorleri gozlenmeye baslanmistir.
Literatiirde KML tanisiyla imatinib ve diger TKI'lerini kul-
lanilan bazi olgularda solid organ adenokarsinomlar1 ve
malign melanom gelistigi bildirilmistir. KML’de TKIlerinin
kullanimini sekonder timor gelisimi tizerindeki etkisinin
ortaya konmasi i¢in daha cok olgu iceren cohort calisma-
larina ihtiyac vardir.

Kaynaklar

1. Baskaynak G, et al. Eur J Haematol 2003;70:231-4.

2. Verma Det al.Blood 2011;118:4353-8.

3. Kaygusuz-Atagunduz I, et al. J Cancer Res Ther.
2014;10(4):1107-8

Anahtar Kelimeler: kronik myeloid 16semi, imatinib, timor

Abstract: 326 p-237
LANGERHANS DISI HIiSTIiYOSITOZ TANISIYLA
iIZLENIRKEN GRANULOSITiK SARKOM GELISEN OLGU
SUNUMU. Simge Erdem!, Sidika Giilkan Ozkan!, Ipek
Yénal Hindilerden!, Oner Dogan?, Meliha Nalcaci'.
1fstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi,
Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Histiyositik hastaliklar Langerhans htcreli histiyo-
sitoz ve Langerhans disi histiyositoz olarak ikiye ayril-
maktadir. Langerhans dis1 histiyositozlarda Langerhans
hucrelinin aksine tutulum olan dokularin immunhisto-
kimyasal incelemelerinde histiyositlerde CDla ve S100
negatif bulunur.

Langerhans dis1 histiyositoz tanisiyla takip edilirken
grantuilositik sarkom gelisen bir hastamizi sunduk.

Bir yildir gozlerinde kizariklik, 6 aydir her iki ayak
bileginde sislik, viicudunda kahverengi doktintiler mev-
cut olan 38 yasinda erkek hasta bu sure icinde 11kg
kaybi oldugu, buna geceleri yogun terleme ve ates sikaye-
tinin de eslik ettigini ifade ederek Nisan 2011’de romato-
loji poliklinigine bagvurmus. Otoimmuin hastalik 6én tani-
s1 ile yatirilan hastaya sol géz konjunktivasindan ve sir-
tindaki hiperpigmente lezyondan alinan punch biyopsi ile
langerhans dis1 histiyositoz (histiyositik hticrelerde CD68
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pozitif, CD1a ve S100 negatif tespit edildi) tanis: konmus.
Metotreksat ve steroid tedavisi baslanarak poliklinigimize
sevk edilmis. Ekim 2011°de Hematoloji poliklinigimize
basvuran hastanin sikayetlerinin devam ettigi 6grenildi.
Fizik muayenesinde goévdenin her iki ytiztinde kahve-
rengi makulopaptler lezyonlar, her iki gbézde kizariklik
mevcuttu. Dahili sistem muayene bulgulari normaldi.
Basvuru sirasindaki laboratuvar sonuclari Tablo-1’de
o6zetlenmistir. Toraks ve batin BT’si normal, tim vlcut
kemik sintigrafisinde apendikuler iskelette kortikal upta-
ke artisi, metafizer bolgede diffliz artmis aktivite tutulu-
mu bulundu. Kemik iligi biyopsisinde histiyositik noduler
infiltrasyonlar, histiyositik hticrelerde S100 negatif, CD
68 pozitif, Cla negatif olarak saptandi. Metotreksat ve
steroid tedavisine ragmen sikayetleri ilerleyen hasta
10/11/2011°de Hematoloji servisimize yatirildi. Hastaya
vinblastine, etoposid, prednizolon iceren tedavi protokoli
baslandi. Tedavinin 6. haftasindan sonra yapilan kemik
iligi degerlendirmesinde histiosit infiltrasyonu tespit edil-
memesi Uzerine Mayis 2012 tarihinde idame interferon
alfa tedavisine gecildi. Cilt lezyonlarinda ve hastanin
sikayetlerinde belirgin dlizelme gézlendi. Agustos 2014’
kadar interferon alfa tedavisiyle sorunsuz takip edilen
hastanin bu tarihte gece terlemesi sikayeti tekrar basladi.
Periferik yaymada monositoz ve grantlositik seri 6nctlle-
ri tespit edilmesi tizerine Ekim 2014’te tekrarlanan kemik
iligi biyopsisinde ilikte histiyosit infiltrasyonu gorulda.
Interferon alfa tedavisi altindayken Mayis 2015'de ani
gelisen nefes darligl nedeni ile gekilen toraks BT’sinde
sagda masif plevral efflizyon ve sag 5. kostay: destrtkte
eden yaklasik 3 cm caplh kitle saptandi. Kitle biyopsisi
sonucu granulositik sarkom ile uyumlu geldi. Kemik
iliginde akut miyeloid 16semi dontisimu oldugu gorulda.
Hasta hizla gelisen komplikasyonlar nedeniyle kemotera-
pi yapilamadan kaybedildi.

Anahtar Kelimeler: histiyositoz, grantilositik sarkom

Tablo 1. Laboratuvar sonuglari

Hb: 12,9gr/dl BUN: 13mg/dL
Het: %38 Kreatinin: 0,8mg/dL
WBC: 13900/uL AST: 7U/L
NEU: 8990/uL ALT: QU/L,
Monosit: 2190/uL LDH: 171U/L

PLT: 355000/uL Sedimentasyon: 4/saat

Viral seroloji
(HbsAg, Anti HbS, Anti HCV, Anti HIV): Negatif

CRP: 24mg/L

Otoimmiin belirtegler Tam idrar tetkiki: Ozellik yok

(ANA, RF, Anti-CCP, HLA B27, ENA profili): Negatif

Abstract: 506 P-238
ERITROID DiSPLAZi VE ERITROBLAST ARTISI iLE
KARAKTERIZE PRIMER MYELOFIBROZIiS. Cengiz
Beyan!, Gékhan Ozgir!, Murat Yildirnm', Selim
Sayin!. !Giilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Amac: Primer myelofibrozisli olgularda periferik
kanda eritroblastlarin alisilmadik dizeylerde arttigi cok
az sayida olgu rapor edilmistir. Bu bildiride periferik
kaninda yariya yakini diseritropoetik vasifta ve oldukca
artmis sayida eritroblast iceren ytksek riskli bir primer
myelofibrozis olgusu sunulmaktadir.
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Olgu Sunumu: 68 yasinda erkek. Bir yil 6nce kilo
kaybi, halsizlik ve eforla gelisen nefes darlign yakinma-
lar1 nedeniyle tetkik edilmis ve dalagi buytk bulunarak
anemisi oldugu soéylenmis. 20 glin 6énce tam kan sayi-
minda anemi ve l6kositoz gozlenmis ve iki inite eritrosit
sUspansiyonu transflize edildikten sonra Hematoloji
poliklinigine muracaat:1 oOnerilmis. Fizik muayenesin-
de sol midklavikular hatta 21-22 cm palpe edilen sert
kivamda agrisiz splenomegalisi vardi. Tam kan sayiminda
WBC 17,03x10°/1, RBC 2,60x10'?/1, Hb 7,30 g/dl, Hct
%25,5, MCV 98,1 fl, MCH 28,10 pg, PLT 126x10°/1 idi.
Periferik yaymada %23 PMNL, %13 lenfosit, %4 monosit,
%1 eozinofil, %10 bazofil, %10 stab, %7 metamyelosit,
%1 myelosit, %27 normoblast, %4 myeloblast gozlendi,
rulo formasyonu, normokromi, anizositoz, poikilositoz,
sik tear drop htiicreler mevcuttu ve trombosit kiimeleri
yeterli idi. Lokoeritroblastik yayma bulunan olguda yari-
ya yakini diseritropoetik 6zellikte cok sayida normoblast
vard: (mutlak eritroblast sayisi 4,49x10°/1). Retiktlosit
yluzdesi %4,32, mutlak retiktilosit sayist1 110,2x10°/1
olup direkt/indirekt Coombs’ testleri negatifti. Kemik iligi
aspirasyonu alinamayan olgunun igne biyopsisinde sel-
Itlarite %80 olup huicrelerin btiytk cogunlugu fibroblast-
lardan olusmaktaydi. Myeloid/eritroid orani 3/1 olup,
megakaryositler yeterli sayida ancak belirgin dismatir
formlarda idi. Yabanci hiicre infiltrasyonu izlenmeyen
olguda retiktilin fibrozis skoru 2-3/3 olup immuinohisto-
kimyasal degerlendirmede CD34 negatif bulundu. JAK2
V617F pozitif ve ber&abl negatif idi. Rutin biyokimyasal
incelemelerde laktat dehidrogenaz ve urik asit degerleri
yuksekti. Serum ferritini, vitamin B12 ve folat duzey-
leri ile tirodi hormonlari normal dtizeylerde bulundu.
Anlamli kilo kaybi bulunmasi, splenomegalisi, periferik
yaymada lokoeritroblastik tablo ve tear drop hticrelerin
gbzlenmesi, kemik iliginde infiltrasyon olmaksizin retikii-
lin fibroziste belirgin artis olmasi, kemik iliginde CD34
negatifligi, JAK2 V617F pozitifligi ve bcr& abl yoklugu
ile primer myelofibrozis tanisi1 konuldu. DIPSS kriterleri
ile ytksek riskli olarak degerlendirilen olguya iki Unite
eritrosit stispansiyonu transflizyonu yapild: ve hastalig
hakkinda bilgi verilerek periyodik olarak kontrollere gel-
mesi 6nerildi.

Sonug: Olgumuzda eritroblast artisi, diseritropoez ve
kemik iliginde displastik megakaryositlerin gézlenmesi
primer myelofibrozise eslik eden oOzellikler olabilecegi gibi
olgumuz olduk¢a nadir goriilen simiflanamayan tipte bir
myelodisplastik sendrom/myeloproliferatif hastalik olgu-
su da olabilir. Keza, olguda eslik eden eritroblast artisinin
ve diseritropezin koétli prognozun bir habercisi olmasi da
olasidir.

Anahtar Kelimeler: myelodisplastik sendrom, primer
myelofibrozis
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Abstract: 485 P-239
POLISITEMIA VERA TANILI HASTADA HiDROKSIURE
KULLANIMI iLE OLUSAN HIPERPIGMENTASYON
VE MELANONISi. Ulkti Ergene!. 'Bozyaka Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, [zmir

Hidroksiture, myeloproliferatif hastaliklarin tedavi-
sinde yaygin olarak kullanilan kemoterapotik bir ilactir.
Hidroksitire, her ne kadar nisbeten iyi tolere edilirse
de uzun streli kullaniminda deri ve mukoz membrani
iceren yan etkiler gérultir. Melanonisi daha ¢ok kadin
hastalarda goérultur. Bas agrisi, kulak ¢inlamas: sikayeti
ile basvuran ve Polisitemia Vera tanisi alan, JAK 2 V617F
pozitif 49 yasindaki erkek hastamizda 11 ay 1000mg/glin
dozunda hidroksitire kullanimina bagli olusan hiperpig-
mentasyon ve melanonisi yan etkisini sunmak istedik.
Hidroksitire alimini kestik interferon basladik, 3 ay icin-
de cilt bulgular: gerilemeye basladi. Hematolojik olarak
remisyonda olan hastada takibimiz devam ediyor.
Anahtar Kelimeler: Hidroksitire, melanonisi, polisitemia vera

Abstract: 201 P-240
PEGILE INTERFERON-A-2A iLE TEDAVIi EDILEN BiR
AGRESIF SISTEMIK MASTOSITOZ VAKASI. Okan
Yayar!, Umit Yavuz Malkan?, Girsel Glines?, Osman
flhami Ozcebe?, Haluk Demiroglu?, Yahya Buytikasik?.
1Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Bilim Dali, 2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklar Anabilim Dals, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Mastositoz, WHO sinmiflamasina goére myelopro-
liferatif hastaliklar icinde yer almaktadir. Biz bu yazida
pegile interferon ile tedavi edilen bir sistemik mastositoz
vakasi ile ilgili tecriibemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 47 yasinda erkek hasta, bel agrisi
ve yurimede zorluk sikayetleriyle hastaneye basvurdu.
Laboratuvar testlerinde hemoglobin 13.7gr/dl, beyaz ktire
13.4x10%/ul, trombosit 195x10°/ul olarak sonuclandi. MR
gorunttilemesinde L3-L4 noéral foramende daralma ve tekal
bas1 saptandi. Hastanin periferik yaymasinda %7 eozino-
fili tespit edildi. Kemik iligi aspirasyonunda hipograntler
atipik mast hucreleri saptandi. Kemik iligi biyopsisinde
eozinofil onculleri iceren huticre kumeleri tespit edildi.
Immunohistokimyasal incelemede eozinofil hiicre kiime-
leri iceren alan mast cell triptaz boyasi ile pozitif boyandi.
B bulgular esliginde hasta sistemik mastositoz olarak
degerlendirildi. Nisan 2015’teki serum triptaz dizeyi 28.9
ug/l olarak sonuclandi. Hasta kompresyon frakttirlerinin
varligi, deril lezyonlari, kemik iligi inceleme bulgular: ve
yukselmis serum triptaz diizeyi nedeniyle agresif sistemik
mastositoz olarak kabul edildi. Nisan 2015te hastaya
pegile interferon-a-2a tedavisi 135 mcg/hafta dozunda
baslandi. Hasta bu tedaviyi iyi tolere etti ve herhangi bir
yan etki gozlenmedi. 2 aylk tedavi sonunda hastanin
serum triptaz seviyesi 12.5 ug/1 olarak saptandi.

Tartisma: Bizim hastamizda sistemik mastositoz
tanisi i¢in bir major bir de mindér kriter mevcuttu. Major
kriter hastamizin kemik iligi bulgulari, mindr kriter ise
hastamizin yukselmis serum triptaz seviyeleri idi. Bu
yazi, sistemik mastositozda pegile interferonun etkinligi-
ni gosteren ilk yazidir. Sonuc olarak, interferonun pegile
formu sistemik mastositozda glivenle kullanilabilir ve
bu bulguyu teyit etmek i¢in randomize kontrolll ileriye
yonelik calismalar yapilmasina ihtiyac¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: mastositoz, pegile interferon
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Sekil 2. Vertebra basisinin MRgorintisi

Abstract: 237 P-241
KML TANILI OLGUDA IMATINiB KULLANIMINA BAGLI
GELISEN ERITEMA NODOZUM. Mustafa Duran!, Gtilay
Alp!, Seda Yildiz2, Mahmut Tébti'. Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip
Faktiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Tzmir

Giris: Imatinib mesilat BCR-ABL pozitif Kronik mye-
loid 16semi (KML) hastalarinda kullanilan tirozin kinaz
molektiler antagonisti kemoterapatik ilacdir. Imatinib
tedavisinin hastalar tarafindan tolerabilitesi iyi, sik cilt
yan etkisi mevcut olup orta derecede siddetlidir Imatinib
kullanimina baglh cilt reaksiyonlar: %6.5 ile %69 arasin-
da degisen sikliklarda gortilmektedir, eritema nodozum
nadir rastlanmaktadir.

Olgu: 42 yasinda erkek hasta loksoitoz nedeniy-
le yapilan tetkiklerinde BCR-ABL pozitif KML tanisi
konularak,imatinib 400 mg gtunde bir defa kullanmak
lzere tedavisi baslandi. Hastanin tedavisinin 3. ayinda
ani gelisen alt ekstremitede 6n ylizde yerlesen, simetrik,
agrili, hassas, kirmizi-sicak, 1-2 cm capinda, eritemli
subkutan nodulleri gelisdi. Dermatoloji konsultasyonu
sonucunda deri punch biopsisiyle eritema nodozum tani-
s1 konan hastaya topikal steroid tedavisi baslandi ima-
tinib tedavisine devamedildi. Hastanin 3.5 ay icerisinde
topikal steroid tedavisi ile skar birakmadan lezyonlar:
tamamen geriledi.
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Tartisma: Imatinib bcr-abl tirozin kinazin selektif
inhibitértdir, baslica kronik myeloid l6semi, akut len-
foblastik losemi, gastrointestinal stromal ttimoérlerde
kullanilir. Inhibitér aktivitesi ber-abl, stem cell factor
receptor (c-KIT) ve platelet derived growth factor receptor
(PDGFR)’ne karsidir. PDGFR ve c-KIT’in epidermal home-
ostazis tizerinde etkisi oldugu ve epidermal inflamasyonu
baslattiklar: yapilan calismalarda gosterilmistir. Baslica
6dem, periorbital 6dem, hipo-hiperpigmentasyon sik
karslasilanlar olup makulopaptler, eritematéz ertipsi-
yonlar steven Johnson toksik epidermal nekroz ve erite-
ma nodozum nadir goérulur. Cilt yan etkiler siklikla doz
bagimli olup doz azaltilmasi ile kontrol altina alinabilir.
Olgumuzda ciddi yan etki olarak degerlendirilmeyen
lezyonlar icin doz degisikligine ve ila¢c degisimine gerek
duyulmamisdir
Anahtar Kelimeler: KML-Eritema Nodozum

Abstract: 379 P-242
KRONIK MYELOIiD LOSEMi (KML)’DE DASATINIB‘E
BAGLI GADE 3/ 4 DIYARE. Giilten Korkmaz', Yasin
Kalpaket!, Selin Merih Urlu!, Duygu Nurdan Avct!,
Abdullah Agit'!, Ahmet Kursad Gunes!, Simten
Dagdas!, Funda Ceran!, Guilstim Ozet! !Ankara Numune
Egitim Arastrma Hastanesi, Ankara

Giris: Kronik miyeloid l6semi, gintimuizde (tirozin
kinaz inhibitérleri) TKI kullanimi ile hemato-onkolojik
hastaliklarda hedefe yonelik tedavilerin ilk ve en basa-
rili 6rnegi olmustur. TKI kullanimina bagh goérilen yan
etkiler bazen ilac degisimi veya kesilmesi gerektirebilir.
Bunlardan diyare nispeten sik gortlen bir yan etki olma-
sina ragmen, nadiren ila¢ degisimi gerektirecek kadar
siddetlidir. Bizde dasatinibe bagh ila¢ degisimi gerek-
tirecek kadar siddetli diyare gortilen olguyu sunmayl
amagcladik.

Olgu: 53 yasinda kadin hasta mayis 2009 da KML
tanis1 aldi. Imatinib mesilat 400 mg/giin tedavisi ile
izlenen hasta temmuz 2013 de major molekuler yanit
elde edilememesi nedeniyle (bcr —abl per IS:0.98) hastaya
dasatinib 1*100 mg tedavisine gecildi. Tedavinin ti¢tincti
ayinda bcr-abl pcr 1s:0.25 olan hastada ishal sikayeti
basladi. Ginde 11 kez sulu digkilama tarifleyen hastanin
bu stre zarfinda yaklasik 6 kg kilo kaybi oldu. Hastanin
ishal etyolojisine yonelik olarak istenilen gaita mikros-
kobik tetkikinde enfeksiy6z etken saptanmadi ve gaita
kultirtinde Ureme olmadi. Endoskopi ve kolonoskopi
yapilmasi planlandi ancak hasta kabul etmedi. Grade
3-4 ishali olmasi nedeniyle ila¢c tedavisine 1 hafta ara
verildi. flaca ara verilince hastanin ishal sikayeti geriledi.
Dasatinibe bagli diyare olarak degerlendirildi kilo kaybi
olmas1 ve hastanin yasam kalitesini bozmas1 nedeniyle
nilotinib tedavisine gecildi ve tedavinin 1 ayindaki kont-
roltinde hastanin sikayeti tamamen geriledigi goéralda.

Tartisma: Kronik miyeloid 16semi, giintimtizde TKI
kullanim:1 ile hemato-onkolojik hastaliklarda hedefe
yonelik tedavilerin ilk ve en basarili 6rnegi olmustur.
Dasatinib 2006 yilinda ilk defa kullanima sunulan 2.
kusak TKI’dir. Dasatinibe bagh bulati, kusma, karin
agris1 ve diyare gibi gastrointestinal yan etkiler daha
sik olarak gozlenirken; istahsizlik, kabizlik, dispeptik
yakinmalar,gastrointestinal kanama gibi yan etkiler daha
az oranda gortlmektedir. %18-31 oraninda goértlen diya-
re nispeten sik bir yan etki olmasina karsin ila¢ kesilme-
sini gerektirecek grade 3-4 diyare <%5 oraninda seyrek
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olarak rastlanmaktadir. Bizim vakamizda da oldugu gibi
ilaca bagh siddetli diyare gortlen hastalarda ila¢ degisi-
minin faydali olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Dasatinib,Diyare

Abstract: 395 P-243
KRONIiK MYELOID LOSEMi HASTASINDA DASATINIB
SONRASI GELISEN AKUT HEMORAJIK KOLIT.
Serkan Borazan!, Nihan Alkis?, Irfan Yavasoglu?, Adil
Coskun', Gtirhan Kadikoylti?, Zahit Bolaman?. ‘Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim
Dali, Aydin, 2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Aydin, ’Kent Hastanesi Hematoloji
Béliimii, Izmir

Kirk yedi yasinda erkek hasta; 1 yil 6nce Kronik mye-
loid 16semi (KML) kronik faz tanisi aldi. Hastaya imatinib
400mg/gln baslandi. Tedavinin 1. ayinda tam hematolo-
jik yanit, 3.ayinda tam sitogenetik yanit, 6. ayda molekti-
ler optimal yanit (hematolojik remisyon durumu devam
eden hastada konvansiyonel sitogenetik ile 20 metafaz
degerlendirildi, t (9;22) saptanmadi. FISH ile t (9;22) (-)
idi. RT-PCR ileBCR-ABL1/ABL1 oram uluslararasi 6lge-
ge gore %0,89 idi.) elde edildi. Tedavinin 1. Yilinda fizik
muayene ve laboratuvar bulgular: normal olan, periferik
kan yaymasinda belirgin oOzellik saptanmayan hastaya
kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Molektler
degerlendirme amach tetkikleri gonderildi. FISH ile 2
metafazda t(9;22) fizyon sinyali saptandi. Hastada mole-
kuler yanit kaybi diistintilerek imatinib kesilerek, dasati-
nib 100 mg/gln baslandi. Dasatinib tedavisi baslandik-
tan 15 glin sonra karin agrisi ve kanlh diskilama sikayeti
ile acil servise bagvuran hastanin yapilan fizik muaye-
nesinde vital bulgular1 stabil, rektal tusesinde parlak
kirmizi kan bulas: mevcuttu. Laboratuvar bulgularinda
hemoglobin 14,5 gr/dl, 16kosit 9620/m?3, nétrofil 7700/
m?, trombosit 203000/ m?®, protrombin zamani 12 saniye,
aktive parsiyel protrombin zamani 26 saniye, INR 0,99
idi. Gaytada bol l6kosit ve eritrosit saptanirken, gayta
kultara, gaytada parazit ve Clostridium difficile negatifti.
Sitomegalovirtis immunglobulin M ve G antikorlar1 nega-
tif saptandi. Abdominal BT’de tiim kolonda diffiiz duvar
kalinlik artisi gortldti. Kolonoskopide anal kanaldan
baslayarak cekuma kadar mukoza hiperemik, 6demli ve
grantler gorintimdeydi. Yer yer hemarojik alanlar izlen-
di. (Sekil 1). Alinan biyopsilerde yer yer yogun kronik
inflamasyon, 6dem ve ylzeyde fokal erozyon ve hemoraji
alanlar iceren kolon dokular: izlendi. Bu alanlarda spe-
sifik mikroorganizma ya da olusum saptanmadi (Sekil
2). Dasatinib tedavisi devam edilerek 5 giin mesalazin
4 gr/gun verildi fakat kanli diyare sikayeti devam etti.
5 gunluk tedavi sonrasi hastanin dasatinib dahil tim
ilaclar kesildi. Kanli ishal sikayeti 2 glin sonra kaybolan
hastanin 1 ay sonra yapilan kontrol kolonoskopisi nor-
mal olarak izlendi. Dasatinibe bagl akut hemarojik kolit
olarak degerlendirilen hastaya KML tedavisi icin Nilotinib
600 mg/gtn baslandi. Kanl ishal sikayeti tekrarlamayan
hasta kronik faz KML tanaisi ile izlemdedir.

Anahtar Kelimeler: KML, Dasatinib, Hemorajik kolit
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Sekil 1. Akut hemarojik kolit kolonoskopi goriintiisii: Anal kanaldan baglayarak
cekuma kadar tiim segmentlerde yer yer hemarojik alanlar igeren hiperemik, odemli,
graniler mukoza goruntiist izlendi.

yogun kronik inflamasyon, 6dem iceren kolon doku goriintiileri izlendi.

Abstract: 568 P-244
BiSITOPENI ILE PREZENTASYON GOSTEREN
SISTEMIK MASTOSITOZiS; OLGU SUNUMU. Hilya
Oztiirk Nazhoglu', Ridvan Ali2. 'Uludag Universitesi
Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Bursa, 2Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklari Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Giris: Mastositozis 1 veya 1’den fazla organ sistemin-
de biriken klonal neoplastik mast hticre proliferasyonu-
dur. Hastalik heterojen olup spontan regresyon gosteren
deri lezyonlarindan, ileri derecede agresif, multiorgan
yetmezligi ve kisa survival ile iligkili neoplazmlara kadar
degisen genis bir spektrum olusturur. Mastositozisin
subtipleri esas olarak hastaligin yayilimi ve klinik belir-
tileri ile tanmimlanmir. Bu c¢alismada sitopeniler ile klinige
basvuran, kemik iligi trephine biyopsi ile sistemik mas-
tositozis tanisi konulan ve klinik olarak alésemik mast
hticreli 16semi olarak degerlendirilen olgu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: 73 yasinda erkek hasta 2 aydir hal-
sizlik sikayeti ile klinige bagvurmus, anemisi saptanmasi
lizerine ust ve alt endoskopi yapilarak tetkik edilmis ve
ozefagus ve duodenumda ulser, sigmoid kolonda dustk
dereceli epitelyal neoplazi saptanmistir. Takiplerinde
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trombositopenisi de gelisen hasta malignite yontnden
tetkik edilmis, myelodisplastik sendrom Ontanis: ile
kemik iligi trephine biyopsi yapilmistir. Kemik iliginde
normal yapiyr hemen tamamen ortadan kaldiran atipik
mast htcrelerinden olusan neoplastik infiltrasyon sap-
tanmistir. Sistemik mastositozis tanisi alan hastanin
tetkiklerinde hepatomegali ve splenomegali bulunmus-
tur. Hastanin periferde eozinofilik lokositozu yoktur.
Takiplerinde anemisi derinlesen hasta barsak perforas-
yonu ve akut batin tanisi ile opre edilmistir. Klinik olarak
alosemik mast hicreli 16semi olarak degerlendirilen ve
CKIT-D816V mutasyonu negatif olan hastaya Imatinib
tedavisi baglanmistir. Hasta 8 aydir poliklinik takiplerine
devam etmektedir.

Sonug: Sistemik mastositozis dokularda anormal
mast hilicre proliferasyonu ile karakterize heterojen bir
hastaliktir. Hastalik nadir gortilmektedir. Literattirde az
bildirilmis olmasinin en buiytik etkenlerinden biri de tani
guclugudir. Farkli organ sistemlerini tutabildiginden
semptomlar ve fizik muayene bulgular1 farkliik goste-
rebilir. Mastositozisli olgularin patolojik spesmenlerinde
dikkatli morfolojik degerlendirme, uygun antikor paneli
secimi ve klinikopatolojik korelasyon ile dogru taniya
ulasilabilir. Sitopeniler ile prezentasyon gosteren has-
talarin ayirici tanisinda sistemik mastositozis akilda
tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: sistemik mastositozis, kemik iligi

Abstract: 522 P-245
TROMBOSITOZ ILE KRONIK MIYELOID LOSEMI
iLiSKiSi; OLGU SUNUMU. Cenk Sunu!, Fatma Inci
Can?, Mehmet Sevki Uyanik!, Aysel Guirkan Tocoglu?,
Tuba Hacibekiroglu!, Ceyhun Varim?. I!Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji,
2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi, I¢
Hastaliklan, Sakarya

Trombositoz, benign ve malign hastaliklara isaret
edebilen bir laboratuvar bulgusudur. >450.000/pL trom-
bosit degeri incelenmelidir. 1.000.000/pL’nin tizerindeki
trombosit degeri ilk olarak tanida esansiyel trombosi-
tozu dustndurur.Bir diger myeloproliferatif hastalik
olan kronik myeloid l6semide trombosit sayisi nadiren
1.000.000/pL’nin tzerinde olur.Klinigimize >1.000.000/
pL trombosit degeri ile bagvuran ve KML tanisi alan has-
tayr sunmay: amacladik.

60 yasinda kadin hasta, 15 yildir tlseratif kolit tanisi
ile takip edildigi gastroenteroloji kliniginden trombositoz
saptanmasi Uzerine klinigimize yonlendirildi. Fizik mua-
yenesinde hepatosplenomegali saptanmadi. Laboratuvar
bulgular;; wbc:12.800/uL, neu:9.600/pL, eoz:1.2,
baz:0.4, hgb:11.2 g/dL, plt:1.465.000/uL, crp:3.4 mg/
dL, sedim:43 mm/h. Periferik yaymada trombositoz
mevcut, miyeloid 6nculler izlenmedi. Diger trombositoza
neden olabilecek nedenler dislandi. JAK2 V617F mutas-
yonu tetkiki istendi. Hastaya kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisi yapildi. Ber/abl fizyon geni RT-PCR, FISH ve
konvansiyonel sitogenetik tetkikleri istendi.Sonuclar:
beklenirken hastaya hidroksitire ve allopurinol tedavisi-
ne baslandi. Patoloji sonucu; myelositer seride artis ile
karakterize hiperseltiler kemik iligi, sito-histopatolojik
bulgular KML ile uyumludur.JAK2 V617F mutasyonu
negatif, bcr/abl flizyon geni RT-PCR 0.160000, bcr/
abl fazyon geni FISH (934 del) %65 pozitif saptandi.
Konvansiyonel sitogenetik sonucunda ise 10 metafazin
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6’sinda Ph kromozomu ve 1’inde cift Ph kromozomu pozi-
tif saptandi. Hastaya imatinib tedavisi baslandi. imatinib
tedavisinin 10. glintinde trombosit degeri 368.000/ pL,
tedavinin 3. ve 6.ay kontrollerinde bcr/abl fizyon geni
RT-PCR negatif saptandi.

ET; ozellikle PV ve PMF gibi diger MPN ile fenotipik
ve patogenetik benzerlikler paylasan izole trombositoz
ve trombo-hemorajik komplikasyonlar ile karakterize
bir klonal kék hticre bozuklugudur. ET olan hastalarin
yaklasik %50’sinde, PMF olan hastalarin yarisinda ve
PV olan hastalarin btytik ¢cogunlugunda JAK2 V617F’de
edinsel mutasyonlarin bildirilmistir. WHO kriterleri-
ne goOre; trombosit sayisinin degerlendirme sirasinda
>450x10°/L olmasi, kemik iligi biyopsisinde; ¢cok sayida,
buytk boyutlu ve olgun megakaryositlerle kendini goste-
ren megakaryosit proliferasyonu, nétrofil grantilopoezin-
de belirgin artig veya sola kayma olmamasi, eritropoezde
belirgin artis olmamasi, PV veya PMF veya BCR-ABLI-
pozitif KML veya MDS veya baska bir miyeloid neoplasm
icin WHO kriterlerinin karsilanmamasi, JAK2 V617F veya
diger klonal belirteclerin gosterilmesi, veya JAK2 V617F
yoklugunda reaktif trombositoz icin kanit olmamasi
varliginda ET tanis1 konulur. KML’de trombositopeni ya
da trombositoz gorilebilmektedir.KML’de trombositoz
gelistiginde trombosit sayisi genellikle 1.000.000/pL’nin
altinda olur. 1.000.000/pL’nin Uzerindeki trombosit
degerleri ET disindaki MPN’larda nadiren gorulse dahi,
tan1 asamasinda KML go6z éntinde bulundurulmalidir.
Anahtar Kelimeler: Trombositoz, Kronik miyeloid 16semi

Abstract: 615 P-246
KRONIK MIYELOID LOSEMILI HASTADA TiROZIN
KINAZ INHIiBITORU KULLANIMI SEYRINDE GELISEN
DEV HUCRELI ARTERIT; ISTENMEYEN ETKi Mi
RASTLANTI MI?. Gllkan Ozkan!, Nazli Demir!, Oyka
Arslan?!, Simge Erdem!, Bahtiyar Toz?, Bahar Artim
Esen?, Sevgi Kalayoglu Besisik!. Istanbul Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, *[stanbul Tip Fakiiltesi, Romatoloji
Bilim Dali, Istanbul

Giris: Kronik miyeloid 16semi (KML) kronik miyelop-
roliferatif hastalik grubunda, philedelphia (ph) kromo-
zomu t(9;22) iliskili BCR-ABL1 flizyon geni proteininin
sebep oldugu tirozin kinaz aktivitesinin bozulmas: ile
karakterizedir. Guincel tedavi tirozin kinaz inhibitorleri
(TKI) kullanimidir. TKIlardan Imatinib’in ¢ok diistik
konsantrasyonlarda c-Fms, c-Kit, PDGFRa/p inhibisyo-
nu yaptig1 gosterilmis ve romatoid artrit,sistemik lupus
eritematozus,kronik graft versus host hastaligi gibi oto-
immun patogenezli bazi hastaliklarda da kullanilmaya
baslanmistir. Burada KML tanisi ile direng ve/veya yan
etki gelisimi nedeniyle ardisik imatinib, daha sonra
dasatinib ve nilotinib kullanilmak durumunda kalinan
ve tanisinin 14. yilinda dev hucreli arterit-polimiyaljia
romatika (DHA-PMR) gelisen bir olgu sunmayi amacladik.

Olgu: Elli bir yasinda kadin hastaya 2000 yilinda
kronik faz KML tanisi1 konularak hidroksitire ile iki yil
tedaviyi takiben Imatinib mesilat (400 mg/giin) bas-
landi. Molektler ve sitogenetik yanit kaybi nedeniyle
tedavinin 6. yilinda TKI, Dasatinib (100 mg/glin) olarak
degistirildi. Dasatinib tedavisi ile derin molektler yanit
elde edildi. Ancak plevral ve perikardiyal eflizyonun
metilprednizolon kullanimina ragmen kontrol altina ali-
namamas! nedeni ile tedavinin 3. yilinda ila¢ kesilmek
durumunda kalindi. TKI, nilotinib (800 mg/glin) olarak

266

yeniden duizenlendi. Nilotinib tedavisinin 3. yilinda sag
gbzde ani gorme kaybi tanimlayan hastada sag retinal
arter trombozu tespit edildi. Trombofili acisindan faktor
V Leiden ve protrombin gen mutasyonu tespit edilme-
di. Lupus antikoagulani, antifosfolipitantikor taramasi
negatif sonuclandi. Prot C, Prot S, AT III ve homosistein
dtizeyleri normal aralikta saptandi. Bu durumda asetil
salisilik asit tedavisi esliginde nilotinib tedavisine devam
edilmesi kararlastirildi. Retinal arter trombozundan 6 ay
sonra yaygin, ozellikle ekstremitelerini kapsayan siddetli
agr1 ve gl¢stzlik tanimlayan hastanin anemize oldugu
ve akut faz reaksiyonu belirteclerinde artis oldugu goz-
lendi. Klinik tablonun polimiyaljia romatika (PMR) ile
uyumlu olabilecegi dustnulerek PET-CT ile goértinttle-
me yapilan hastada dev hticreli arterit (DHA) belirlendi.
Steroid tedavisi ile klinik ve biyokimyasal iyilik hali elde
edilen hastada halen Nilotinib tedavisi ile derin molektler
yanit sirmektedir.

Sonug¢: KML ile birlikte otoimmun kokenli romatoid
artrit, Behcet hastalifi, sistemik skleroz gibi bazi hasta-
liklarin eslik etmesi literatiirde olgu takdimleri seklinde
mevcuttur. Literattir taramalarimizda DHA-PMR tanisin-
dan 3 ay sonra kronik faz KML tanisi konulan tek olgu
belirlenmistir. Son yillarda ise KML’nin giincel tedavisi
TKI kullanimi sirasinda oOzellikle immun sistem islev
degisikligi giderek artan sayida bildirilir hale gelmistir.
Her iki hastaligin nadir birlikteligi dikkate alinarak DHA-
PMR olas1 bir TKI yan etkisi olarak degerlendirilebilecegi
dustintlerek olgu sunulmustur
Anahtar Kelimeler: kronik miyeloid 16semi, dev hiicreli arterit

Abstract: 636 P-247
REFRAKTER ASITi OLAN PRIMER MIiYELOFiBROZ
HASTASINDA ASIT ETiYOLOJiSi; ANAPLASTIiK
KARSINOM METASTAZI. Ece Vural!, Isil Erdogan
Oztinal?, Ahu Senem Demiréz3, Nukhet Ttzliner?,
Muhlis Cem Ar2. !Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, 2[stanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, *Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Primer miyelofibroz, kronik miyeloproliferasyon,
atipik megakaryositik hiperplazi ve kemik iligi fibrozisi ile
giden klonal bir kék hticre hastaligidir. inefektif eritropoez
ve ekstramedtller hematopoez anemi ve organomegalinin
ana sebebidir. Ekstramedtiller hematopoezin gerceklestigi
yere gore pulmoner hipertansiyon, plevral eflizyon, asit
gibi komplikasyonlara rastlanabilir. Klinigimize anemi ve
karinda sislik ile basvurup, splenomegali ve asit tespit
edilen, miyelofibroza ikincil AML ve sitolojik inceleme ile
adenokarsinom metastazi saptanan olgu tartisildi.

Olgu: 62 yasinda kadin hasta halsizlik, karinda sis-
kinlik, viicutta yaygin dékuntt ile klinigimize basvurdu.
Fizik muayenede inguinal alana kadar uzanan dalak,
batinda yaygin serbest asit ve yaygin petesi tespit edil-
di. Kan sayiminda anemi ve trombositopeni mevcuttu.
Cevresel kan yaymasinda goézyas: hucreleri ve eritrob-
lastlar goruldi. Hasta ayni sikayetler ile 6 ay 6nce baska
bir merkeze basvurmus, asit sivist hemorajik olarak
degerlendirilmis ve tGmoér belirteclerinden CA15-3 ve
CA125 ytksek bulunmustu. PET/BT cekilmis ve kemik
iliginde belirgin hipermetabolik tutulum nedeni ile kemik
iligi biyopsisi yapilmisti. Biyopside hematopoetik hticre-
lerde azalma ve yaygin kemik iligi fibrozu gértilmus ve
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otoimmun myelofibroz olarak degerlendirilmisti. Hastaya
32mg/glin metilprednizolon baslanmis ancak Cushing
Sendromu benzeri yan etkiler gelisince kesilmisti.
Hasta klinigimize basvurdugunda miyelofibroza yoénelik
Talidomid (50mg/gtin) ve ASA (100mg/gtn) baslandi,
ikinci haftada petesiyal dokunttler ve hemoroidal kana-
ma nedeniyle tedavi kesilerek oksimetazolon (2mg/kg/
gun) baslandi. 1 ay sonra kan sayiminda dtizelme olma-
dig1 icin kesildi ve kemik iligi biyopsisi tekrarlandi. Grade
3-4 multifokal fibrotik alanlar, ytiksek demir skoru, miye-
loid o6nctllerde, noétrofillerde, normoblastik eritropoezde
belirgin azalma, kesintisiz miyelopoez, kimelesme egilimi
gosteren CD34 pozitif megakaryositler goértlda. JAK2
pozitifti. Akis sitometrisinde AML ile uyumlu bulgular
izlendi. Nefes darligi nedeniyle yapilan gérunttilemelerde
plevral efflizyon gortldu. Plevral efizyon bosaltildi, mayi
hemorajikti, asit sivis1 da hemorajikti. Sitolojik inceleme
karsilastirmali olarak degerlendirildi, her iki 6rnegin de
anaplastik karsinom metastaz: ile uyumlu oldugu sap-
tandi. Primer odagin arastirilmasi planland: ancak hasta-
nin genel durumu hizla koéttilesti. Solunum sikintisi artti
ve hemodinamisi bozulan hasta asistoli ile kaybedildi.

Tartisma: Primer myelofibrozda asit ¢esitli nedenlerle
olabilir. Ekstrameduller hematopoezin dalak, karaciger,
bobrek ve slrrenalde, daha az siklikla gastrointestinal
sistem, cilt, eklem, posterior mediasten, perikard ve
beyinde olabildigi gosterilmistir. Tuberktloz peritoniti,
miksddem ve ayrica ikincil maligniteler de akilda tutula-
rak mutlaka sitolojik degerlendirme yapilmalidir.
Anahtar Kelimeler: Primer myelofibroz, asit, karsinom

Abstract: 123 P-248
IMATINIB MESILAT KULLANMAYI KESEN BiR KRONIiK
MIYELOIiD LOSEMi VAKASI. Umit Yavuz Malkan',
Gursel Gunes!, Eylem Eliagik!, Tuncay Aslan', Sezgin
Etgul', Ibrahim Celalettin Haznedaroglu'. !Hacettepe
Universitesi Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Girig: Kronik miyeloid 16semi (KML) hastalarinda
tirozin kinaz inhibitérti (TKI) tedavisinin sonlandirilmasi
konusundaki bilgiler net degildir. Biz bu yazida imatinib
mesilat (IM) kullanmay1 kesen bir KML hastasi ile ilgili
tecriibemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 25 yasinda erkek hastaya KML tani-
s1 kondu ve imatinib tedavisi Subat 2010°’da 400 mg/
gun dozunda baslandi. Hastada remisyon elde edildi ve
Nisan 2013’e kadar hasta sorunsuz bir sekilde izlendi.
Nisan 2013’te yapilan PCR analizinde IS-NCN degeri 0.24
olarak saptandi. Nisan 2013’teki laboratuvar testinde
beyaz ktire sayisi 6.9x10%/ul olarak saptandi. Hastanin
IM tedavisini diizenli bir sekilde kullanmadig1 6grenil-
di. Hasta ilacini diizenli almasi konusunda uyarildi.
Mayis 2014°’teki PCR analizinde IS-NCN degeri 49.1 ola-
rak sonuclandi. Mayis 2014’teki laboratuvar testlerinde
beyaz ktire 16.1x10%/ul olarak saptandi. Hastanin IM
tedavisini biraktig1 6grenildi. Hasta durumunun ciddiyeti
anlatilarak tekrar ilaci dtizglin bir sekilde almasi konu-
sunda uyarildi. Ancak Mayis 2015’teki PCR analizinde
IS-NCN degeri 100 olarak geldi. Mayis 2015’teki labora-
tuvar testlerinde beyaz ktire sayis1 150.1x103%/ul seklinde
raporlandi. Mayis 2015’teki sitogenetik analiz sonucunda
t(9:22) pozitif idi. Hastaya derhal IM tedavisi 800 mg/
gun seklinde baslandi. Haziran 2015’te beyaz ktire sayisi
6.2x10°/ul olarak saptandi.
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Tartisma: Literattirde, TKI tedavisini kesmesi uygun
bulunan hastalarin %60’ mmda 6 ay icinde molekuler
relaps saptanmistir. Ayrica TKI kesilmesi sonrasinda
relaps gelisen hastalarin cogunda TKI tedavisinin yeniden
baslanmas1 sonucunda remisyon tekrar elde edilmistir.
Bizim hastamizda da TKI birakilmasinda sonra birkac¢
ay icinde relaps gelismistir. Ayrica, bizim hastamizda da
daha o6nceki literattir raporlarinda oldugu gibi hematolo-
jik yanit TKI tedavisinin yeniden baslanmasi ile elde edi-
lebilmistir. Sonug olarak, TKI tedavisinin sonlandirilmasi
konusunda mevcut kisith bilgilerin netlestirilebilmesi i¢in
arastirmalar yapilmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: imatinib mesilat, kronik myeloid 16semi
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Sekil 1.

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Abstract: 319 P-249
RELAPS/REFRAKTER MULTIiPL MiYELOMDA
CARFILZOMIBIN YERi, TEK MERKEZIN DENEYIMi.
Isil Erdogan Ozlinal', Ayse Salihoglu!, Tugrul
Elverdi!, Fevzi Firat Yalniz!, Selin Berk!, Sevil Sadri!,
Dilek Keskin', Nurgtil Ozgtir Yurttag', Ahmet Emre
Eskazan', Muhlis Cem Ar!, Seniz Ongéren!, Zafer
Baslar!, Teoman Soysal!, Yildiz Aydin!. ‘Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Girig: Carfilzomib, relaps/refrakter multipl miyelom
(RR-MM) tedavisinde onay almis olan bir proteozom inhi-
bitéradur. Bu ¢alisma ile merkezimizde RR-MM tanuisi ile
izledigimiz hastalardaki carfilzomib deneyimimizi paylas-
may1 amacladik.

Gerec-Yontem: Klinigimizde 2003-2013 arasinda
RR-MM tamnusi ile izlenen ve carfilzomib tedavisi alan 21
hasta ile primer amiloidoz tanisi ile izlenen ve carfilzomib
alan 1 hasta ¢alismaya dahil edildi. Veriler geriye dontik
olarak hasta dosyalarindan elde edildi.

Sonug¢: Hastalarin 11’1 erkekti (%50), ortanca yas
58’di (32-80). Hastalarin oOzellikleri Tablo 1’de verilmis-
tir. Tedavinin ilk kursunda carfilzomib 20 mg/m? dozda
1,2,8,9,15 ve 16. giunlerde uygulanmis ve hasta tarafin-
dan tolere edilebildiyse ikinci kurs ve sonrasinda 27 mg/
m? dozunda uygulanmisti. Her carfilzomib dozundan

267



POSTER BILDIRILER

once hastalara premedikasyon icin intravenéz 4 mg dek-
sametazon verilmisti. Hastalarin aldiklari ortanca carfil-
zomib kurs sayis1 3’tti (1-11) ve daha 6nce alinan tedavi
rejimlerinin ortanca sayisi 4’tti (3-8). Takip suiresince 11
hastaya (%50) otolog kok hticre transplantasyonu (OKHT)
yapilmist1. Izlem sirasinda 9 hasta kaybedilmisti, bun-
lardan 5’inde 6lim sebebi progresif hastalikti, 1 hastada
3. kurs carfilzomibden sonra kalp yetersizligi gelismis ve
tedaviye bendamustin ile devam edilmisti ancak ilk kurs
bendamustinden sonra hasta pnémoni nedeniyle kaybe-
dilmisti. Bir hasta 2. doz carfilzomibden sonra, 1 hasta
da 2. kurs carfilzomibden sonra bobrek yetersizligi nede-
niyle kaybedilmisti. Miyelom tanisi almadan 6nce diya-
betik nefropati nedeniyle renal transplantasyon yapilmis
olan bir hasta ise carfilzomibin 2. dozundan sonra akut
akciger 6demi nedeniyle kaybedilmisti. Primer amiloidoz
tanili hastada progresif renal yetersizlik ve proteintiri
nedeniyle carfilzomibe gecilmisti ancak 2. kurstan sonra
progresyon gelisti. RR-MM tanili hastalarin 130 halen
klinigimizde izlenmektedir, bunlarin 7’sinde progresyon
gelismistir. Izlemi devam eden bu 13 hastadan 6’sinin
carfilzomib tedavisine devam edilmektedir, bu hastalarin
4*inde stabil hastalik, 1’inde ¢ok iyi kismi yanit, 1’inde
ise kismi yanit elde edilmistir. Cok iyi kismi yanitl hasta-
lardan 1’inde 4. kurstan sonra akut derin ven trombozu
ve pnémoni gelismistir. Calismaya alinan hastalarin hic-
birinde néropati veya hematolojik yan etki nedeniyle car-
filzomib tedavisi kesilmemisti. Progresyonsuz sagkalim 2
ay, toplam sagkalim 58.5 (10-126) ayda.

miyelom

Tablo 1. Hastalarin ozellikleri

Ozellik Sayr (N=22)
Cinsiyet E: 11 (%50) / K: 11
Ortanca yas, (aralik) 58 (32-80)
Tam, N (%) 1gG kappa 10 (45)
1gG lambda 3 (14)
IgA kappa 3(14)
Lambda hafif zincir MM 3(14)
Kappa hafif zincir MM 209
Primer amiloidoz 1(4)
1SS, N (%) | 9 (43)
Il 7(33)
Il 5 (24)
Durie-Salmon Evre, N (%) 1A 4(19)
IIA 3 (14)
1B 1(5)
1A 8 (38)
1B 4(19)
Bilinmiyor 1(5)
Tedavi rejimi sayis, ortanca/(aralik) 4 (3-8)
Carfilzomib kurs sayisi, ortanca/(aralik) 3(1-11)
ECOG performansi N (%) (N=22) 0 8 (36)
1 4(18)
2 2(9)
3 1(5)
Bilinmiyor 7(32)
OKHT (N) Yapilan: 11 Yapilmayan: 11
Carfilzomibe yanit N (%) Gok iyi kismi yanit 3(14)
Kismi yanit 2(9)
Stabil hastalik 4(18)
Progresyon 12 (55)
Degerlendirilmedi 1(4)

ISS: International Staging System, OKHT: Otolog Kok Hiicre Transplantasyonu
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Tartisma: Carfilzomib tek basina veya kortikosteroid
ile birlikte daha 6nceden coklu tedavi almis veya trans-
plantasyon icin uygun olmayan veya noropatisi olan
miyelom hastalarinda kullanilabilecek, kabul edilebilir
yan etkilere sahip bir ajandir. Bizim calismamizda carfil-
zomibe yanit orani %43 (¢ok iyi kismi yanit, kismi yanit
ve stabil hastalik) bulunmustur. Carfilzomibe baslamak
icin dogru zamaninin saptanabilmesi amaciyla daha cok
sayida ve ileriye dontik calismalara ihtiya¢ vardir.
Anahtar Kelimeler: Carfilzomib, relaps/refrakter multipl

Abstract: 360 P-250
RELAPS REFRAKTER MULTIPL MIYELOM’DA
BENDAMUSTIN ETKINLiGi. Fevzi Firat Yalniz!,
Fatma Nihan Akkoc?, Nurgil Ozglr Yurttas!, Sevil
Sadri!, Dilek Keskin!, Selin Berk!, Isil Erdogan!, Ayse
Salihoglu!, Ahmet Emre Eskazan!, Muhlis Cem Ar!,
Seniz Ongéren!, Zafer Baglar!, Teoman Soysal', Yildiz
Aydin!. ‘Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul

Multipl miyelom hastalarinda bendamustin, 1. ve
2. sira tedavide kullanildiginda etkin oldugu bilinen bir
tedavi secenegidir. Bununla birlikte ilerleyen dénemler-
de, proteozom inhibitérleri ve/veya immuinmodulatuvar
(IMID) sonras: relaps refrakter hasta grubunda benda-
mustin etkinligine dair veri sinirhdir.

Bu retrospektif analizde merkezimizde IMID ve/veya
proteozom inhibitérleri kullanimi esnasinda veya sonra-
sinda relaps/refrakter hasta grubunda kurtarma rejimi
olarak bendamustin alan 18 multiple miyelom hastasi
tanimladik. Bu 18 hastadan biri haricindeki hastalar en
az bir IMID ve en az bir proteozom inhibitértine direncli
idi. Bendamustin 6ncesi ortalama 5 sira tedavi rejimi
verilmis(3-8) hastalar mediyan 2 (1-6 kir) bendamustin
tedavisi aldi. Bendamustin dozu 60 mg/m? aylik sikluslar
halinde ardistk 2 glin verildi. Bendamustin hastalarin
%62’sine monoterapi (bendamustin-metilprednizolon),
%38’ine IMID veya proteozom inhibitorleri(lenalidomid,
thalidomid veya bortezomib) ile kombine olarak verildi.

Sonuclar: Bendamustin kullanimina bagh en sik
gozlenen yan etki 3-4. derece l6kopeni, trombositopeni ve
anemi oldu. 6 hastada yatis gerektiren enfeksiyon mey-
dana geldi, 1 hasta pnémosistis carini pnémonisi dolayis1
ile kaybedildi. 18 hastanin 17’inde yamt degerlendirmesi
yapilabildi. Yanit degerlendirmeleri IMWG kriterlerine
gore yapildi. Bu hastalarin 11’inde bendamustin tedavisi
altinda degerlendirilebilir erken yanit progresif hastalik, 2
hastada ise stabil hastalik olarak not edildi. Tedavi alan
hastalarin 4inde degerlendirilebilir erken yanit kismi
yanit olarak not edildi.

Yorum: Oncesinde proteozom inhibitéri ve IMID
kullanilmis, relaps/refrakter hasta grubunda bendamus-
tin kullanilan hastalarin ancak 4inde kismi yanit elde
edilmistir. Bu dort hastadan 3’ monoterapi, biri ise lena-
lidomid ile kombinasyon tedavisi almistir. Kismi yanit
elde edilen hastalarda yanit kalici1 olmamis, 2 hastada 6.,
digerlerinde ise 5 ve 4. aylarda tedavi altinda progresyon
gelismistir. Bizim deneyimimize goére IMID ve proteozom
inhibitérleri kullanimi sonrasi relaps/refrakter mul-
tipl miyelom hastalarinda bendamustin kullanimi etkin
bulunmamistir. Bu grup hastalarin devam etmekte olan
calismalara dahil edilmesi 6n planda dustuntilmelidir.
Anahtar Kelimeler: multiple miyelom, bendamustin

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Tablo 1. Bendamustin ile erken yanit dagilimi

Yanit Hasta Sayisi Yiizde
CR 0 0%
VGPR 0 0%
PR 4 22%
MR/NR/SD 2 1%
PD 1 61%
Kayip veri 1 6%
Tablo 2. Bendamustin kullammi sonras! hastaliksiz sagkalim

Siire Hasta sayisi Yiizde
<2ay 12 67%
2-4 ay 2 11%
4-6 ay 3 17%
>6ay 0 0%
Kayip veri 1 6%

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Tablo 3. Bendamustin kullanimi sonrasi genel sagkalim

Siire Hasta sayisi Yiizde

<4 ay 9 50%

4-8ay 5 28%

8-12 ay 2 11%

>12ay 0 0%

Kayip veri 2 1%

Abstract: 364 P-251
MULTIPLE MIYELOM HASTALARINDA

PRETRANSPLANT YANIT DERINLIGININ ONEMI. Fevzi
Firat Yalniz!, Tugrul Elverdi!, Emir Celik?, Selin Berk!,
Isil Erdogan’, Ayse Salihoglu!, Ahmet Emre Eskazan!,
Muhlis Cem Ar!, Seniz Ongéren!, Zafer Baslar!,
Yildiz Aydin', Teoman Soysal'. !Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Istanbul

Multiple miyeloma’da ytiksek doz kemoterapiyi taki-
ben otolog kék hiicre naklinin(OKIT) hastaliksiz ve genel
sagkalimi arttirdig: bilinmektedir. Bununla birlikte otolog
kok hicre nakli planlanan hastalarda birinci sira indtk-
siyon tedavisi sonrasi yaniti yetersiz bulunanlara yeni
ajanlar kullanilarak OKIT éncesi yanit derinligini arttir-
manin genel ve hastaliksiz sagkalim Uzerine etkileri net
degildir. Bu retrospektif ¢caligma ile klinigimizde otolog
kok hticre nakli olmus multiple miyelom hastalarinda
pretransplant yanit derinliginin hastaliksiz ve genel sag-
kalima olan katkilari ortaya cikarilmaya calisilmistir.

Metod: Calismaya 1997-2014 yillar1 arasinda [stanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde yeni tanit mul-
tiple miyelom dolayisi ile otolog kok hticre nakli yapilmis
127 hasta dahil edildi. 5 hastanin birinci sira yanit veri-
lerine ulasilamadig icin calismadan cikarildi. Kalan 122
hasta yanit durumlarina gore suboptimal ve optimal ola-
rak ayrildi. {1k tedavi sonrasi ¢ok iyi kismi yanit(VGPR) ve
Ustl yanit elde edilenler optimal, digerleri ise suboptimal
olarak gruplandi. Tedavi yanitlari ve progresyon degerlen-
dirilmesi International Myeloma Working Group kriterleri
kullanilarak yapildi. Demografik ve hastalikla ilgili veriler
Tablo 1’de gosterildi. Hastaliksiz sagkalim ve genel sag-
kalim kohortlari icin Mann-Whitney-Wilcoxon kullanildi.

Sonug: 1997-2014 tarihleri arasinda klinigimizde 127
multiple miyelom hastasina otolog kok huicre nakli uygu-
lanmistir. Median izlem zamam 56 ay olarak gérGlmustir.
Bu hastalarin 56%’s1mnin(n:68) birinci sira kemoterapi yaniti
suboptimal olarak degerlendirilmistir. Bunlarin c¢oguna
otolog kok hticre nakli 6ncesinde yanit derinligini arttirmak
amach ilave kemoterapi verilmistir. Ikinci sira tedavi sonra-
st 37%’si(n:46) suboptimal yanith kalmistir. Ilk sira tedavi
yaniti tam remisyon(CR) veya cok iyi kismi yanit(VGPR) olan
hastalarin ortanca sagkalimi 53 ay olarak gbérilmus ve bu
grubun genel sagkalimi ilk sira tedavi yaniti suboptimal
olan gruptan istatistiksel olarak farkli bulunmamistir (Sekil
1). Bunun yanisira pretransplant hastalik durumu optimal
olan grup ile suboptimal olan grup karsilastirilmis, bu iki
grupta da genel sagkalim acisindan istatistiksel acidan
anlaml fark bulunamamistir (Sekil 2).

Sonugc olarak, birinci sira kemoterapi sonrasit VGPR’dan
az yanit elde edilen hastalara ilave kemoterapi vermenin
otolog kék hiicre nakli(OKIT) éncesi yanit derinligini art-
tirdigi, hastaliksiz sagkalimi uzattigi gozlenmis (Sekil 3),
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bununla birlikte genel sagkalimi arttirmadig belirlenmis-
tir. Bircok calismanin sonucunda gozlenen ilk sira tedavi
yaniti VGPR ve Uizeri olan hasta grubunda genel sagkali-
min arttig1 verisini bizim calismamiz desteklememektedir.
Relaps/refrakter hastalarda tedavi secenelerinin artmasi
ve bu yeni ajanlarin etkinligi, calismamizin takip stiresinin
kisaligi bunda bir etken olarak distinulmustur.

Anahtar Kelimeler: multiple miyelom, otolog kék hticre nakli
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Tablo 1. Demografik dzellikler

Kadin 47
Erkek 80
18-39 yas grubu 7
40-49 yas grubu 43
50-59 yas grubu 57
60-69 yas grubu 19
70+ 1

Tablo 2. Birinci sira tedavi yaniti

Yanit Hasta sayisi Yiizdesi
CR 6 5%
VGPR 42 37%
PR 24 21%
MR/NR/SD 22 19%
PD 19 18%

Tablo 3. Nakil 6ncesi hastalik durumu

Yanit Hasta sayisi Yiizdesi

CR 1 9%

VGPR 65 54%

PR 25 21%

MR/NR/SD 13 1%

PD 7 5%

Abstract: 427 P-252

MANTLE HUCRELi LENFOMA VE MULTIiPL MYELOMA:
NADIiR GORULEN BiR BIRLIKTELIK. Giirsel Giines',
Umit Yavuz Malkan!, Okan Yayar?, Tuncay Aslan’,
Hakan Goéker!, Osman I[lhami Ozcebe'. !Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Girig: Mantle hucreli lenfoma ve (MHL) ve multipl
myeloma (MM) B hticre koékenli malignitelerdir. Yillar
icinde her iki hastaligin da patogenezlerinin anlasilmasi
ve yeni tedavilerin yontemlerinin gelistirilmesi ile beraber
sag kalim oranlarinda iyilesme goértlmuistiir. Tki hastali-
gin ayni hastada birlikte ortaya cikmasi ise son derece
nadir gortlen bir durumdur.

Burada MHL ve MM'un birlikte ortaya ciktig1 bir olgu
sunulmustur.

Olgu Sunumu: Kirk yedi yasinda erkek hasta halsiz-
lik ve gece terlemesi sikayetleriyle poliklinige basvurdu.
Fizik muayene ve rutin laboratuar tetkiklerinin sonuclar:
normal sinirlardaydi. Bilgisayarli tomografide bilateral
servikal, sag supraklaviktler, hiler, paratrakeal, para6-
sefagial, ¢olyak, inguinal ve iliak bolgelerde yaygin lenfa-
denopatilerin oldugu goértldu. Lenf nodu biyopsisi MHL
olarak rapor edildi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi
lenfoma tutulumu ile uyumluydu. Hastaya MHL tanisi ile
alt1 kiir R-CHOP tedavisi verildi ve tedaviye kismen yanit
alindi. Bundan sonrasinda hastaya otolog koék hticre
nakli (OKIT) yapildi. Hastanin OKIT sonrasinda ticincii
ayinda yapilan kontrol kemik iligi aspirasyon ve biyop-
sisinde atipik plazma hucre infiltrasyonu oldugunun

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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gorulmesi Uzerine yapilan degerlendirmede serumda
monoklonal Ig G lambda (IgG 3000mg/d L ve serbest
hafif zincir lambda 52.7 mg/dL) saptandi. Hastanin ilk
tan: anindaki kemik iligi biyopsi 6rnekleri tekrar deger-
lendirildiginde plazma hticre odaklarinin mevcut oldugu
goruldu (Sekil 1). Hastaligin cift primer ile uyumlu oldu-
gu dustintldi. Hastaya MM icin vinkristin, adriamisin,
dekort tedavisi baslandi.

Tartisma: B hiicrelerinden koéken alan MM ve MHL
ayni hastada birlikte gértilmesi ¢ok nadir bir durum-
dur. Bu durum her iki hastaligin patogenezinde ortak
bir mekanizmanin olma olasiligini akla getirmektedir.
MHL’'da t(11;14)(ql13;q32) varligi s6z konusudur bu
da siklin D1 asir1 ekspresyonuna neden olmaktadir.
Bununla beraber MM’da da ayni genetik anomalinin ve
siklin D1 artisinin oldugunu bildiren yayinlar vardir.
Bizim hastamizda ilk ortaya c¢ikan hastalik MHL idi ve
yaklasik iki yi1l sonra MHL remisyondayken MM gelistigi
gortilmuisti. Ik kemik iligi 6rneklerinde plazma hticrele-
rinin mevcudiyeti aslinda hastaligin cift primer seklinde
baslangictan beri var oldugu ve zaman i¢inde asikar hale
geldigini dtstindtirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Multipl Myeloma, Mantle hticreli lenfoma

Sekil 1. Hastanin ilk kemik iligi biyopsisi

Abstract: 456 P-253
NADIR GORULEN LOKOSITOKLASTIK VASKULIT
MULTIPLE MYELOM BIiRLIKTELiGi. Mahmut Tébii!,
Ajda Ersoy!, Mustafa Duran!, Taner Akalin?. 'Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, fzmir

42 yasinda kadin olgu; 2007 yilinda alt ekstremi-
telerin 6n ylzunde sik tekrarlayan palpabl purpuralart
nedeniyle yapilan tekiklerinde 16kosit: 8200 10°L, Hb: 9.7
g/dL, trombosit:308.000/mm?® serum albumin: 3.9 g/
dL, globulin: 3.2 g/dL, serum IgA: 350 mg/dL (tist limit-
te), C3: 115 mg/dL ve C4: 37 mg/dL (normal), ANA ve
Cryoglobulin: negatif saptanmis. Deri biyopsisi degerlen-
dirmesinde lokositoklastik vasktilit(LCV) (Sekil 1) tanisi
konan olgumuza steroid iceren immunsupresif tedavi
uygulandi. Laboratuar bulgularina istinaden 2008 yilin-
da yapilan kemik iligi biyopsisi degerlendirmesi normo-
seltiler kemik iligi, plazma hticre orani %5-10 aras1 olup
myelom agisindan tani koydurucu bulunmadi. Agustos

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

2012 de halsizlik nedeniyle tekrar basvuran hastanin
yapilan fizik bakisinda:skleralar:1 soluk, alt ekstremite-
lerinde deri doktinttleri saptandi. (Sekil 2). Laboratuar
incelemesinde Lokosit. 5050 10°/L, Hb. 10 g/dL, albu-
min: 3.3 g/dL, glob: 3.3 g/dL, B2MG: 3040ng/mL, Ure:
31mg/dL, kreatinin: 0.6mg/dL, serum IgA: 1020 mg/dL
sedimantasyon: 49/saat. Serum protein elektroforezinde
monoklonal bant, serum Immun fiksasyon elektrofore-
zinde IgA-kappa monoklonal saptanan hastanin tekrar
yapilan kemik iligi biyopsisi sonucunda %18 oranin-
da bir kismi bintikleer plazma hticre artisi saptandi.
Immunohistokimyasal inceleme ile CD138 pozitif, IgA
ve kappa pozitif multiple myelom tanisi1 konan olguya 2
ktir VAD tedavisi sonras1 Bortezomib + Dexametazon +
endoksan tedavisi uygulandi. Tedavi ile Multipl Myelom
icin tam yanit elde edilen olguda vaskiilit lezyonlar1 atak-
lar halinde devam etmektedir.

Multipl myelomda deri bulgular1 nadirdir.
Lokositoklastik vaskulit lenfoproliferatif hastaliklarda
gorulebilen bir bulgu olmasina ragmen myelomda nadir
bir bulgu olup IgG tipi 6n plandadir.Myelom hastalarinda
gortiilebilen LCV’nin plazma hticrelerinden salgilanan IL-6
iligkili olabilecegi bildirilmektedir. Tedavi ile vaskuilit tab-
losunun da dtizelmesi beklenmesine ragmen olgumuzda
myelom tedavisi ile hematolojik tam yanit alinmasina
ragmen deri bulgular: alevlenmeler ile sebat etmektedir
Anahtar Kelimeler: Multiple Myelom Loékositoklastik Vaskulit

Sekil 1.

Sekil 2.

VA
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Abstract: 331 P-254
IGD MULTIiPL MIYELOM, SEKiZ OLGUNUN
DEGERLENDIRILMESiI, TEK MERKEZIN DENEYiMi.
Seniz Ongéren!, Isil Erdogan Ozlinal', Ayse Salihoglu?,
Tugrul Elverdi', Fevzi Firat Yalniz!, Selin Berk!, Sevil
Sadri!, Dilek Keskin!, Nurgtl Ozglr Yurttas!, Ahmet
Emre Eskazan!, Muhlis Cem Ar!, Zafer Baslar!,
Teoman Soysal!, Yildiz Aydin'. !stanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris-Amagc: IgD multipl miyelom (IgD MM) miyelo-
mun nadir gérilen bir formudur, tim multipl miyelom
vakalarinin %1-2’sini olusturur. Serum IgD duzeyine
bakilmadig zaman veya serum/idrar immuinelektroforezi
yapilmaz ise tam atlanabilir. Bu yazida klinigimizde tani
konup izlenen IgD MM hastalarini derledik.

Yontem: Klinigimizde 2003-2015 arasinda IgD MM
tanis1 konan 8 hasta calismaya dahil edildi. Veriler hasta
dosyalarindan geriye donik olarak elde edildi.

Sonug: Hastalarin 4t erkekti (%50), ortanca yas 60.5
(50-73)’ti. Yedi hastanin tanisi IgD lambda MM (%87,5)
iken 1 hasta IgD kappa MM tanis1 almisti. Hastalarin 7’si
tani sirasinda semptomatikti (sirt agrisi, yaygin agri, hal-
sizlik veya bulanti gibi semptomlar). Doért hastada (%50)
tani sirasinda serum protein elektroforezinde M spike
saptanmisti. Uc hastada (%37,5) tani esnasinda immiin-
paralizi mevcuttu. Alt1 hastada (%75) tan1 sirasinda oste-
olitik kemik lezyonu vardi. Hastalarin o6zellikleri Tablo
1’de verilmistir. Bir hastada tani sirasinda serum IgD
dtizeyi normaldi ancak immunelektroforez ile IgD lambda
monoklonalitesi gdsterilmisti. {lk tedavi rejimi olarak 4
hastaya (%50) VAD verilirken diger hastalara bortezomib
iceren bir rejim baglanmisti. Ik sira tedavi sonrasinda 3
hastada (%37,5) progresyon gortiltirken, 2 hastada (%25)
cok iyi kismi yanit (CIKY), 2 hastada kismi yanit (KY) elde
edilmis, 1 hastada stabil hastalik gértilmuistii. Izlemde 2
hastaya (%25) OKHT yapilmisti. Toplam sagkalim (ortan-
ca) 26 ay (2-111 ay)’di. U¢ hasta izlemde progresif has-
talik nedeniyle kaybedilmisti, 5 hastanin (%62,5) izlemi
halen strmektedir.

Tartisma: IgD MM, M spike ile veya M spike olmadan
prezente olabilir ve bu nedenle tanisal stirecte yanlislikla
hafif zincir multipl miyelom ile karistirilabilir. Bu nadir
MM formunun dogru taninabilmesi icin serum ve idrar
immunelektroforezi yapilmalidir ¢tinkti bazi olgularda
serum IgD duzeyi de normal veya normalden dusuk
olabilir. Prognoz degiskendir. Bunun nedeni ise dogru
taninin konamamasi veya tanisal stirecte yasanan gecik-
me olabilir. Bizim klinigimizde hastalarin %25’inde CIKY
elde edilmis ve ancak 2 hastaya (%25) OKHT uygulana-
bilmistir ve bu 2 hastadan birinde progresyon gériltirken
digerinde KY elde edilmistir. IgD MM’un agresif seyirli ve
kemorezistan hastalik nedeniyle ko6tti prognozlu olarak
degerlendirilmesine ragmen miyelom tedavisindeki yeni
gelismeler ile uzun sagkalim streleri bildirilmistir. IgD
MM tanili hastalarda yeni ilaclarin ve OKHT’nin sagkali-
ma olan etkisini belirleyebilmek icin daha ¢ok sayida ve
yeni calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Anahtar kelimeler: Multiple miyelom, IgD
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Tablo 1. Hastalarin 6zellikleri

(zellik/Hasta No 1 2 3 4 5 6 7 8
Yas 50 66 73 60 51 65 60 61
Cinsiyet E K E K E K E K
Tami gD gD IgD gD IgD gD IgD gD
kappa lambda lambda lambda lambda lambda lambda lambda
1SS 1 3 3 1 1 3 3 3

Durie-Salmon Evre 1A 2B 3A 3A 3A 2A 3B 3B

M spike +H 60 60 @ () 6 ) )
Kemik lezyonu O 60 H H H EH W
Ekstramedilller = 60 0 () 6 () 6

tutulum
Hemoglobin (g/dI) 13 93 8.5 12.1 11.6 1.1 7.6 6
Trombosit (x10%/L) 183 245 17 322 193 161 120 172

Serum kreatinin 077 45 118 059 0.8 1.07 20.2 5.1
(mg/dl)
eGFR (ml/dk) 113 37 63 110 108 54 3 9

Serum albumin (g/dl) 3.7 4 4 46 45 35 2.6 3.8

Beta-2-mikroglobulin 2.32 306 7 261 328 143 >20 113
(mg/L)

LDH N N Y N N N N N
Serum IgG D D D N N D N D
Serum IgA D D D N N D D D
Serum IgM D D D D D D D D
Serum IgD Y Y Y Y N Y Y Y
Ik tedavi rejimi VAD VAD  Bor Bor VAD Bor VAD Bor
(kurs sayisi) ® ®©® @O 6 ()] ®) @) 6)
Yanit SH  Giky Pr Pr Pr GikY KY KY
OKHT (O I I € () ) () (+)

TS (ay)/Durum 1) 440) 20 130) 7(n 39" 2(@0) 47(v)
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I88: International Staging System, eGFR: Hesaplanmig Glomerular Filtrasyon Hizi,

LDH: serum laktat dehidrogenaz, N: Normal, D: Dusiik, Y: Yiksek, VAD: Vinkristin, Adriamisin,
Deksametazon, Bor: Bortezomib

SH: Stabil Hastalik, GIKY: Gok lyi Kismi Yanit, Pr: Progresyon, KY: Kismi Yantt,

OKHT: Otolog Kok Hiicre Transplantasyonu, TS: Toplam Sagkalim, Y: Yasiyor, O: Olii

Abstract: 465 P-255
MULTIiPL MiYELOM HASTALARINDA VIT D EKSIiKLIGi
INSIDANSI; BU VITAMIN DUZEYININ KEMOTERAPI
SAYISI, OTOLOG KOK HUCRE NAKLi, KEMIK
YOGUNLUGU VE KEMIK FRAKTURLERIYLE ILISKisi.
Osman Yokus!, Mehmet Hilmi Dogu', Fuat Aydinli!,
Sermin Altindal!, Elif Suyam! ‘Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris ve Amag: Multipl myelom’da(MM) artmis oste-
oklastik aktiviteye bagli kompresyon frakttrti gibi kemik
morbiditeleri oldukca siktir. Ayrica MM'un gelisimi ve
prognozuyla, kan vit D dtizeyi ters orantili olarak iligkili
bulunmustur(1,2).

Amacimiz; MM’la takipli hastalarimizdan kan vita-
min D eksikliginin sikhigin1 tespit etmenin yani sira,
bunun hastaligin prognozu, evresi, yapilan otolog kok
hicre nakli ve kemik komplikasyonlariyla iliskisinin
degerlendirilmesidir.

Hastalar ve Metod: 2014 yili 6.ay-12. ay arasinda 31
olgunun dosyalar: taranarak retrospektif calisma yapil-
mustir. Kayitlardan kan vitamin D diizeyi ve kemik dan-
sitometrisi (DEXA), frakttr gelisip gelismedigi, otolok kok
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hiicre nakil durumu 6grenildi. Vit-D kan dtizeyi ;20ng/ml
alt1 eksiklik, 21-29ng/ml aras: yeterizlik, 30ng/ml tzeri
normal kabul edildi.Vitamin D dtizeyini etkileyen hasta-
lig1 olan yada ila¢ alanlar ¢alismaya dahil edilmedi.Vit
D bakildigi dénemde ki prognozu gostergesi olan ISS’ye
bakildi. Kemik dansitometrisi (DEXA) sonucu T skoruna
gore; -2,5 ve alt1 osteoporoz, eger -1,5 ile -2,4 arasi ise
osteopenik, eger -1,5 Uistll ise normal kemik yogunlugu
olarak kabul edildi.Kan vit-D duizeyi ile bunlar arasindaki
iliski degerlendirildi.

Sonugclar: Hastalarin yas ortalamalar 63,7 olup, 12’si
kadin, 19’u erkek idi. Hastalarin vit-D vitamin ortalamasi
11,9+7,6 ng/ml olup %93,5de vit D dustk oldugu saptandi.

Ayrica olgulara verilen kemoterapi rejimi sayis: artma-
styla vitamin D seviyesinin distigu gozlendi. (p=0,033).

Kan vitamin D dtizeyi ile kemik frakttiri gelisimi
(p=0,55), DEXA sonuglar1 (p=0,703), ISS evresi(evre I, II
ve 1) ve OKIT yapilip yapilmayanlar arasinda (p= 0,752).
istatistiki acidan anlaml ilgki saptanmadi.

Tartisma: Vitamin D, iskelet sisteminin gelisiminde
de anahtar rol oynamaktadir. Vit D eksikligi osteoporoz
ve fraktir olusmasina zemin hazirlar (3,4).

Bu calismada olgularin %97°de eksiklik oldugu, %52’si
orta(20ng/ml altinda), %42’si ciddi dtizeyde(10ng/ml alt1)
oldugunu goérmekteyiz. MM hastalarin Otolog kék hticre
transplantasyonu (OKIT) éncesi bakilan vit-D diizeyleri ise
bir baska calismada %68 oraninda duistik olarak saptan-
dig1 (25-OH-D < 20 ng/ml) bildirilmistir (5,6). Hastaligin
ileri evresi sayilan ISS’ye gore evre II ve III te vit-D dizeyi-
nin daha dusuk saptanmasi literattirle uyumludur.

MM olgularda sik gozlenen kas-iskelet sistemi agri-
lari, yine bifosfonat tedavisi sonrasi gelisen hipokalsemi
ve cene nekrozu gibi avasktler nekroz gelisiminden, vit
D eksikliginin sorumlu oldugunu; bildirilmistir (7,8).
Hastalaramizin 3’in de hipokalsemi saptanmis ve bu olgu-
larin vit-D duizeylerinin ¢ok dustk (210ng/dl) oldugu goz-
lenmis, replasmanla bu durumun duizeldigi gézlenmistir.

Sonu¢ olarak: MM hastalarinin yaklasik %20 ila
60’da saptandigi bildirilen vit D eksikligi oraninin
bizim calismamizda hemen hemen tim olgularda(%97)
gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Multipl Myelom; Vitamin D; Kemik lezyonlari

Abstract: 127 P-256
LENALIDOMID-DEKSAMETAZON TEDAVISININ 25.
KURUNDE TROMBOTIK OLAY GELISEN BiR MULTIPLE
MYELOMA VAKASI. Umit Yavuz Malkan!, Gursel
Gunes', Eylem Eliacik!, Okan Yayar?, Sezgin Etgul,
Hakan Goéker!. !Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt
Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Giris: Vendz tromboembolizm, lenalidomid tedavisi-
nin en ciddi yan etkilerinden birisidir. Biz bu yazida lena-
lidomid-deksametazon tedavisinin 25. ktirtinde trombo-
embolik olay gelisen bir multiple myeloma vakasi ile ilgili
tecriibemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 66 yasinda kadin hasta Mart 2006
tarihinde klinigimizde multiple myeloma tanis1 aldi.
2010 yihina kadar tedavisiz ayaktan takip edilen hastaya
Temmuz 2010°’da VAD kemoterapi protokolti baslandi.
Toplam 5 ktir VAD kemoterapisi verilen hastaya Ocak
2011°de bortezomib-deksametazon kemoterapisi baslandi.
Noropati sikayeti gelisen hastaya Nisan 2011°de pregabalin
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baslandi. Toplam 6 kiir bortezomib-deksametazon tedavisi
sonrasinda hastaya Temmuz 201 1’de otolog hematopoietik
kok hticre nakli (SCT) uygulandi. Hastaya SCT’den yakla-
stk 1.5 y1l sonra lenalidomid-deksametazon (LD) tedavisi
baslandi. Asetilsalisilik asit tedavisi trombotik olaylari
6nlemek amaciyla 100 mg/giin dozunda LD tedavisi ile
beraber baslandi. Subat 2015te hastanin sol bacaginda
agr1 sikayeti basladi. Sol alt ekstremite venéz doppler tetki-
kinde sol femoral ven ve sol popliteal vende total okltizyon
tespit edildi. Hastanin dyktstinde trombozu tetikleyici bir
etken saptanamadi. LD tedavisi 25. kiirde kesilerek anti-
koagulan tedavi baglandi.

Tartisma: LD tedavisi trombotik olaylarda artisa sebep
olur. LD tedavisindeki trombotik olay riski deksameta-
zonun dozu ile iligkilidir. Bu nedenle trombotik olaylari
o6nlemek icin LD tedavisi sirasinda profilaktik tedavi one-
rilmektedir. Varfarin, aspirin ve dtuisik molektl agirlik-
Ii heparin profilakside kullanilmasi Onerilen ajanlardir.
Ancak bizim hastamizdaki trombotik olay LD tedavisinin
25. kurtnde gelismistir. LD tedavisinin uzatilmasimin
trombotik olay riskinde ek bir artisa yol acip acmadigt
net degildir. Sonug¢ olarak, profilaktik tedavi verilmesi
LD tedavisinde trombotik olay gelismesini kesin olarak
onleyememektedir ve uzatilmis LD tedavisinin gtivenilirligi
konusunda daha fazla calisma yapilmasina ihtiya¢ vardir.
Anahtar Kelimeler: lenalidomid, multiple myelom

Abstract: 386 P-257
RENAL ONEMi OLAN MONOKLONAL GAMOPATI
(MGRS: MONOCLONAL GAMMOPATHY OF RENAL
SIGNIFICANCE) TANISI OLAN BiR HASTADA
BORTEZOMIB TEDAViSi. Figen Atalay!, Sema
Karakus?. !Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Boliimiti, Istanbul, ?Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Béliimii, Ankara

Giris: Renal 6nemi olan monoklonal gamopati (MGRS),
malign B huicre klonundan monoklonal Immunglobulin
salgilanmas1 sonucunda yuksek morbiditeye yol acabilen
renal fonksiyon bozuklugu ile kendini gésterebilir (1). Bu
klinik tablo 6nemi bilinmeyen monoklonal gamopatiden
farkli olarak son organ tutulum bulgularindan bébrek
fonksiyonlarinda bozukluk, proteintiri ve kontrol altina
alinmasi zor hipertansiyon seklinde olabilir (2). Biz bura-
da MGRS tanis1 konularak tedavisini dtizenledigimiz bir
hastamizi paylasmak istedik.

Olgu: 40 yasinda bayan hasta daha 6nceden bilinen
bir hastaligi yok iken aniden ortaya cikan hipertansif
atak, proteinuri ve kreatinin degerlerinde ytkselme
olmas: Uzerine nefroloji klinigine basvurusunda alinan
bobrek biyopsisinin monoklonal kappa hafif zincir has-
talig ile uyumlu olmas: Uzerine hematoloji klinigimize
basvurdu. Hastanin bagvurusunda kemik iligi biyopsisi
alindi. Iki defa alinan kemik iligi biyopsisinde %4 ora-
ninda monoklonal (kappa monoklonal boyanma) plaz-
ma htcre infiltrasyonu gortlda. Yapilan tetkiklerinde
BUN - 37 mg/dL, Kreatinin 1,72 mg/dL,Kalsiyum - 9,8
mg/dL,Hemoglobin - 10,79 g/dL,Beta2 Mikroglobulin
5,576 mg/L, Sedimentasyon37 mm/saat, Ig A0,67 g/L,
Ig G 5,58 g/L, Ig MO0,32 g/L, Lambda Hafif Zincir85
mg/dL, Kappa Hafif Zinciri 168 mg/dL, Kappa Serbest
Hafif Zincir (Serum) 1019,2 mg/dL, Lambda Serbest
Halfif Zincir (Serum) 1,58 mg/dl Kappa/Lambda Serbest
(Serum) Orani - 634 olarak saptandi. Serum ve idrar
immunfiksasyon elektroforezinde monoklonal band
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saptanmadi. MGRS olarak kabul edilerek hastaya 6 kur
bortezomib+deksametazon kemoterapi protokolti uygu-
land1. 6 kuir tedavi sonrasinda hastanin anemisi ve renal
fonksiyonlar1 dtizeldi, antihipertansif ihtiyact ortadan
kalkti. Tedavi sonrasi laboratuar degerleri Kreatinin
1mg/dLBeta2 Mikroglobulin3,2mg/L Hemoglobinl2,1 g/
dL,Kappa Serbest Hafif Zincir (Serum)4,4mg/dL, Lambda
Serbest Hafif Zincir (Serum)l,4mg/dl Kappa/Lambda
Serbest (Serum) Orani3,14 seklinde idi. Hasta remis-
yonda kabul edilerek takibe alindi. Hasta halen tedavisiz
takip edilmektedir. Hastanin mevcut hastaliginda tekrar-
lama bulgusu oldugu taktirde otolog kemik iligi trans-
plantasyonu (KIT) yapilmasina karar verildi.

Tartigma: MGRS cesitli klinik tablolar seklinde goru-
lebilir. Bizim hastamizda bobrek biyopsisisnde hafif
zincir birikimine baglh proksimal tubulopati saptadik.
Alman kemik iligi biyopsisinde %10°’dan daha az oranda
monoklonal plasma hticre infiltrasyonu gorulduga igin
Uluslararas: Myelom calisma grubunun yeni tam kriterle-
rine (3) gore hasta multipl myelom olarak kabul edilemedi.
MGRS tanisi olan hastalara altta yatan klonal B hticre
hastaligini hedefleyen tedavi protokolleri 6nerilmektedir(2).
Uygulanacak tedavi karar1 hastanin renal fonksiyonlarin-
daki bozukluk gbz éntine alinarak yapilmalidir.

Sonuc: MGRS nefroloji tarafindan tespit edildigi zaman
hasta bir hematologa mutlaka yénlendirilmelidir. Tedavinin
gecikmesi durumunda kalic1 bébrek hasan gerceklesebilir.
Anahtar Kelimeler: Multipl myelom, Bobrek yetersizligi, MGRS

Abstract: 550 P-258
PARAPROTEINEMILI OLGULARIN GERIYE DONUK
DEGERLENDIRMESi. Ahmet Kictikarda!, Elif
Gulstim Umit?, Mehmet Sevki Uyanik?, Giilsiim Emel
Pamuk?, Ahmet Muzaffer Demir?. !Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, ?Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Edirne

Giris: Paraproteinemiler, plazma hticrelerinin bir ya da
birka¢ klonunun ¢ogalmasi ile tanimlanan, selim 6zellikler
tastyan klinik 6nemi ortaya konamamis monoklonal gam-
mopatiden (MGUS), hayat1 tehdit edici Multiple Myeloma
(MM) kadar degisen farkl klinik tablolar1 kapsar. MGUS
en sik gozlenen formu olup, prevelansi yapilan calis-
malara goére %3, MM'un ise irk ve cografik bolgeye gore
degisim gostermekle beraber 2/100.000°dir. Turkiye’de
monoklonal gammopati sikligi tizerine yapilmis toplum
ya da hastane kaynakli calismalar yetersizdir. Bu calis-
mada Trakya Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezine basvuran hastalar tizerinden hastane kaynakl
monoklonal gammopati (MG) siklig1 ve bu hastalarin klinik
ve laboratuvar 6zelliklerinin arastirilmasi amaclanmistir.

Yontem: TUSAM Hematoloji Laboratuvari 1 Ocak
2010- 31 Aralik 2013 tarihleri arasindaki serum protein
elektroforezi arsiv kayitlar: incelenerek, patolojik sonuc-
larin icerisindeki paraproteinemili olgularin dosyalari
tan1 siniflamasi yapilarak tarandi ve tanimlayici istatistik
cercevesinde degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 5790 adet protein elektroforezinden
calisma kosullarina uygun olan 5420’si degerlendirildi.
Bunlardan 1896 tanesi (%34.9) patolojikti. Patolojik elekt-
roforezlerin 881 tanesinde (%46.4) MG tespit edildi ve Tablo
1’de goruldugi sekilde tarm siniflandirilmasi yapildi. 5 adet
MGUS, 1 adet Waldenstrom Makroglobinemili hasta tespit
edildi. 5 adet asemptomatik MM ve 138 adet semptoma-
tik MMTu hasta bulundu. MM tanis1 alan hastalarin 83
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tanesinin bu 4 yillik stire icinde yeni tam almis oldugu
goruldt. Bu 83 hastanin ve MGUS 11 5 olgunun ayrintili
klinik ve laboratuar verileri Tablo 2 de 6zetlendi. 3 adet
plasmositom nedeniyle takipli hastanin bu stre igerisinde
MM’a, MM ile takipli 2 hastanin sonrasinda plazma hticreli
l6semiye, bir tanesinin de plasmoblastik lenfomaya donut-
sum gosterdigi tespit edildi. MGUS olgularindan MMye ya
da diger tip lenfoproliferatif hastaliga déntisimu izlenmedi.
Sonug¢: Serum protein elektroforezi kanda bulunan
spesifik proteinlerin tanimlanmasinda kullanilan 6énemli
bir yéntemdir. Infeksiyonlardan karaciger hastaliklarina,
immun yetersizliklerden plazma hticre hastaliklarina
uzanan yelpazede tani koydurucu olan bu ydntemin
dogru yorumlanmasi klinik acindan énemlidir.
Anahtar Kelimeler: Serum protein elektroforez, paraproteinemi
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Abstract: 422 P-259
CILTTE YAYGIN PLAZMOSITOMLARLA SEYREDEN
PRIMER REFRAKTER MULTIPLE MIYELOMA
OLGUSU. Abdullah Agit!, Yasin Kalpakc¢i!, Ahmet
Kursat Gunes', Gulten Korkmaz!, Selin Merih Urlu!,
Duygu Nurdan Avct', Funda Ceran', Simten Dagdas’,
Gulsum Ozet!. Ankara Numune Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Giris-Amac: Multipl miyelom (MM) plazma hticrele-
rinin malign bir hastaligidir. Tim kanserlerin %1’ini ve
hematolojik malignitelerin %10unu olusturur. Onemli
derecede immunsupresyon ve cesitli organ disfonksiyon-
larina yol acan, kemik iliginde ve nadir olarak da ekstra-
medtller lokalizasyonda monoklonal plazma hticrelerinin
kontrolstiz proliferasyonu ile karakterize bir hematolojik
neoplazidir. Guintiimuiz tedaviler dahilinde tam iyilesme
ihtimali olamayan MM’da tam yanit elde edilen hastalar
da dahil olmak tizere hastaligin niiks etme ihtimali cok
yuksektir.

Olgu: 47 y erkek hasta Ocak 2014 de gogtis 6n duva-
rinda sternum Uzerinde kitle sikayeti olan hasta yapilan
bx plazma hticreli neoplazi, kappa ile monoklonal boyan-
ma ki 67 %95 tespit edilmis. KI aspirasyonunda %40-50
ve KI biyopsisinde %30-40 plazma hticre infiltrasyonu
tespit edilmis.

IgG Kappa Multiple Miyeloma tanis1 ve DS :3a ve
ISS: evre2 olan hastaya VAD (Vinkristin, Adriamisin,
deksametazon) tedavisi baslandi. 2 ktir VAD tedavisi biti-
minde kitlede progresyon olmasi nedeni ile hastaya VCD
(Bortezomib, Siklofosfamid Deksametazon) tedavisi plan-
landi, 1 kiir VCD tedavi sonucunda kitlede yine progres-
yon tespit edilmesi nedeni ile hastaya VRD (Bortezomib,
Lenalidomid ve Deksametazon) tedavisi verildi. Toplam 2
kuir tedavi sonucunda gogus 6n duvarindaki lezyon sta-
bil seyretti. Gogtis 6n duvarina 12 is ginii Radyoterapi
uygulandi ve 3 ktir DT PACE (Deksametazon, talidomid,
Sisplatin, Doksorubisin, Siklofosfamid, Etoposid) kemo-
terapisi verildi. DT- PACE kemoterapi sonrasinda PR
ile 17.03.2015 melfalan + bortezomib rejimiyle 1. OKIT
yapildi. Ancak OKIT sonrasi 3. haftasinda plazmositomla-
rinda progresyon olmasi nedeniyle doku taramalar: yapi-
lip hastaya 11.05.2015 melfalan + bortezomib rejimiyle
tandem 2. OKIT yapildi. 2. OKIT sonrasinda 4. haftasinda
progresyon gozlenen hastanin full match dondértiintin
olmasi tizerine hastaya 15.07.2015 fludarabin+melfalan
rejimiyle Ric-Allo KIT yapildi. Ric-Allo KIT sonrasi 4.
haftasinda plazmositomlarinda progresyon olmasi nede-
niyle 1. ay kimerizmi gonderilip hastaya 13.08.2015 DLI
verildi ve carfilzomib icin endikasyon dis1 onay: alinarak,
19.08.2015 carfilzomib tedavisi baslandi.

Multple kemoterapi + radyoterapi sonrasinda tandem
OKIT ve sonrasinda Ric-Allo KIT yapilan ancak buna
ragmen refrakter ekstramedtller tutulumla seyreden bu
vakayl sunmay1 uygun goérduk.

Anahtar Kelimeler: Refrakter Multiple Miyelom, Cilt Tutulum,
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Sekil 1.

Sekil 2.

Sekil 3.

Abstract: 119 P-260
PLASMA HUCRELIi LOSEMiI VAKASI. Umit Yavuz
Malkan', Gursel Gunes', Tuncay Aslan!, Sezgin Etgul’,
Nilgin Sayinalp!, Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!'.
!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Plasma htcreli 16semi (PCL) nadir gérulen bir
hastaliktir. Biz bu yazida, otolog ve allojenik kok hticre
nakli (SCT) uygulanan bir plasma htuicreli 16semi vakasiy-
la ilgili tecribemizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 52 yasinda erkek hasta Ocak 2013’te
halsizlik sikayeti ile hastaneye basvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde patolojik bulgu saptanmadi. Hastanin
anamnezinde sistemik hastalik 6ykiisti yoktu. Hastanin
laboratuvar testlerinde hemoglobin 11.2 gr/dl, beyaz
ktire 41x10%/ul, trombosit 116x10%/ul, kreatinin 3.3 gr/
dl, beta-2 mikroglobulin 7357 mg/l olarak saptandi.
Ayni zamanda biyokimya testlerinde kalsiyum ytiksekligi
dikkati cekti. Hastanin periferik kan yaymasinda plasma
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hucreleri saptandi. Yapilan serebrospinal sivi incele-
mesinde patoloji saptanmadi. Kemik iligi incelemesinde
plasma hticreli l6semi tespit edildi. Hastanin sitogenetik
analiz sonucu 46XY olarak raporlandi. Ocak 2013’te has-
taya VDT-PACE kemoterapi rejimi baslandi. Toplamda 3
ktir VDT-PACE kemoterapisi alan hastaya tam remisyon
sonrasi Mayis 2013’te otolog SCT uygulandi. SCT sonra-
s1, bortezomib-talidomid-deksametazon (VID) kemotera-
pisi baslanan hasta toplamda 13 ktir VID kemoterapisi
aldi. Ekim 2014te yapilan kemik iligi incelemesinde
relaps bulgulari saptandi. Bu nedenle hastaya Aralik
2014’te allojenik SCT uygulandi. Hasta halen klinigimiz-
de takip edilmektedir.

Tartisma: PCLnin klinik seyri oldukca kotudur.
Hastalarin yaklasik %28’ tanidan sonraki 1 ay ic¢inde
kaybedilmektedir. Onerilen ilk tedavi secenegi VDT-
PACE kemoterapisi ve ardindan otolog SCT uygulamak-
tir. SCT uygulamasi sonras: idame tedavisi verilmesi,
hastaligin ilerleyisinin 6nlenmesi amaciyla 6nerilmekte-
dir. Reklrren ya da refrakter hastalikta, allojenik SCT
uygulanmasi1 distnulebilir. Bizim hastamizda ilk tedavi
olarak VDT-PACE kemoterapi rejimi verilmis olup, ardin-
dan otolog SCT uygulanmistir. Ardindan, idame tedavisi
olarak VTD kemoterapisi verilmistir. Relaps bulgular
lzerine allojenik SCT uygulanmistir. Bu tedavi yontemi
ile hastanin genel sagkalimi 30 aya kadar ulasmis olup,
hasta halen klinigimizde takip edilmektedir. Sonu¢ ola-
rak, plasma hticreli 16semi koétt seyirli nadir bir hasta-
Iiktir ancak yeni tedavi stratejileri PCL hastalarinin genel
sagkalim suiresini uzatabilir.

Anahtar Kelimeler: plasma hticreli 16semi

Abstract: 416 P-261
SAG ATRIUMDA KITLE ILE TANI ALAN CASTLEMAN
SENDROMU OLGUSU. Giirsel Giines!, Umit Yavuz
Malkan', Salih Aksu', Haluk Demiroglu', Osman
[lhami Ozcebe!. 'Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Castleman sendromu (CS) ilk kez 1956 yilinda,
Castleman tarafindan tanimlanmis lenfoproliferatif bir
hastaliktir. Hastalikta B lenfositler ya da plazma hticrele-
rinin anormal proliferasyonu sonucunda olusan lokalize
ya da jeneralize lenfadenopatiler mevcuttur. Hastalikta
en sik tutulum yeri anterior mediastendir.

Burada sag atriumdaki kitledentan: alan bir CS olgu-
su sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: Kirkiki yasinda kadin hasta halsizlik,
yorgunluk sikayetleri ile poliklinige basvurdu. Fizik mua-
yenesinde pozitif bulgusu olmayan hastanin, rutin labo-
ratuar tetkiklerinde hafif bir anemisi (hemoglobin 11,7 g/
dL) ve eritrosit sedimentasyon yuksekligi (93 mm/saat)
mevcuttu. Lokosit ve trombosit sayimlar ile karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri normal sinirlardaydi. Yapilan
ileri laboratuar testlerinde IgG4 dtizeyinde ytkselme (142
mg/dl) oldugu saptandi ancak serum ve idrar immunfik-
sasyon elektroforezinde M proteini yoktu.

Toraks bilgisayarli tomografide (BT) ve tim wvicut
pozitron emisyon tomografide sag atrium ile iligskide olan
55x24 mm boyutlarinda mediastinal kitle gértinttlendi.
Vicutta diger bolgelerde lenfadenopati ya da kitle yoktu.
Mediastinal kitleden alinan biyopside plazma htcre
dtizeyinin artmis oldugu, plazma hticrelerinin poliklonal
olarak artis1 nedeni ile plazmositoma ile uyumsuz oldugu
ve morfolojik bulgularin plazma htcresi tipinde CS ile
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uyumlu oldugu seklinde rapor edildi. Bu bulgular esligin-
de hastaya CS tanisi konuldu. Tedavi icin kitlenin lokal
eksizyonun yeterli olmasi nedeniyle hastaya kemoterapi
verilmedi ve takibe alindi.

Tartisma: CS lokalize ve multisentrik olmak tizere iki
tipi olan ve genel olarak benign seyir gésteren bir has-
taliktir. Mediasten, abdomen ve servikal bolgelerde dev
lenfadenopatiler veya kitleler seklinde gortlebilir. CS’nun
histopatolojik olarak hyalin-vasktler, plazma hticre tipi
ve mikst tip olmak tizere Ui¢ tipi vardir. Hastalar ¢ogun-
lukla asemptomatiktir ve laboratuar tetkiklerinde sik-
likla hafif bir anemi saptanabilir. Bizim hastamizda da
hafif bir anemi saptanmist: ve sedimentasyon yutksekligi
disinda ileri tetkik edilmesini telkin eden bulgusu yoktu.
Sistemik bulgular ve splenomegali daha c¢cok hastaligin
plazma hticreli tipinde gortilmektedir.

Lokalize tipte tedavi icin kitlenin lokal eksizyonu
yeterlidir. Multisentrik tipte ise hastalar prednizolon ve
rituksimab tedavilerinden yarar gérmektedir. Hastamizda
lokalize tip CS oldugu icin tedavide lokal eksizyon yeterli
goraldua.

Sag atrium CS yerlesimi i¢in olduk¢a nadir bir bol-
gedir. Olgunun sedimentasyon yuksekliginin nedenini
arastirirken sag atriumdaki asemptomatik kitlenin sap-
tanmasi ile tani almasi alisilmadik bir durumdur.
Anahtar Kelimeler: Castelman Sendrumu, sag atriumda kitle

Abstract: 483 P-262
GOZ KAPAKLARINDA KUTANOZ AMILODIOZ. Sevil
Sadri!, Dilek Keskin!, Selin Berk!, Nurgil Ozgir
Yurttas!, Isil Erdogan Oziinal!, Firat Yalniz!, Ayse
Salihoglu!, Emre Eskazan!, Cem Ar!, Seniz Ongéren!,
Zafer Baslar', Teoman Soysal', Ahu Senem Demir6z?,
Niikhet Tuztiner?, Yildiz Aydin'. ‘Istanbul Universitesi,
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi, Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Amiloidoz, amiloid yapisinda proteinlerin eks-
traseltiler birikimi ile karakterize lokalize veya sistemik
formlar1 olan bir hastaliktir. Cilt tutulumu ile giden
amiloidoz primer ve sekonder olmak Uizere 2 tipe ayrilir.
Kutano6z amiloidoz makiler, paptler ve nodtler formlar-
dan olusur. Asagida goz kapaklarinda kutan6éz amiloidoz
ile prezante olan bir olgu sunulmustur.

Olgu: 6 aydir goz kapaklarinda kasintih morumsu
dokunttiler nedeniyle arastirilan ve yapilan biyopside
kutanéz amiloidoz (AL tipi) saptanan (Sekil 1) 57 yasin-
da erkek hastanin yapilan protein elektroforezinde (PE)
monokonal gammapati saptanmadi. KB: 120/80 mmHg,
EMG’de polinéropati lehine bulgu yoktu. Batin USG’de
karaciger ve dalak boyutlari normaldi, serbest siv1 izlen-
medi (Tablo 1).

Hastanin kemik iligi (KI) biyopsisi yasa gére hiicreden
zengindi. lambda hafif zincir monotipisi tasiyan plazma
hucre tipi varligi ve AL tipi amiloid birikimi gortlda.
Sitogenetik 46 XY olarak bulundu (Tablo 2).

Tartisma: Primer kitan6z amiloidozun tanisi klasik
klinik gériinum ve histopatolojik bulgulara dayanilarak
konulur, biyopsi materyalleri hematoksilen,eozin kongo
kirmizisi ve kristal viyole ile boyanarak incelenir. Sistemik
amiloidozun en sik gériilen formu hafif zincir amiloidoz
(AL amiloidoz) olup insidansi yilda 8.9/1000.000°dur.

Kardiyomiyopati hastalarin %60 kadarinda saptanir,
kalp duvarinda kalinlasma, EKG’de dustk amplitid ve
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perikardiyal/plevral eflizyon saptanabilir, olgumuzda
kardiyak tutulum yoktu. Olgularin %20’sinde gérilebilen
periferik noéropati hastamizda saptanmadi.

Tarama icin sadece PE kullanilmas1 yetersiz olup
yaninda serum ve idrar immunfiksasyon elektroforezi ve
serumda serbest hafif zincir (HZ) dtizeylerine bakilma-
lidir. Olgumuzda idrar HZ dtizeyi yuksek bulundu. HZ
klirensinin boébreklerden olmas: nedeni ile 6zellikle béb-
rek yetersizlikli olgularda serbest HZ duizeylerinden ¢ok
kappa/lambda oraninin takip edilmesi daha pratiktir.
AL amiloidoz her nekadar timoér yukt dustk bir has-
talik olarak tanimlansa da ortalama sagkalim 3,8 yildir
ve hastaligin gidisini belirleyen en 6nemli faktérlerden
biri kardiyak tutulumun varlhigidir, miyelomda etkinligi
gosterilmis olan melfalan prednizolon (MP) rejimi AL ami-
loidozda da etkindir. Bu tedavi ile ortalama yanit 7 aydir.
MP’de P yerine deksametazon (D) kullanilmas: ile daha
yuksek hematolojik yanitlarin elde edildigi gosterilmistir.

Bu tedavi ile ortanca progresonsuz sagkalim 3,8
yil ve ortanca toplam sagkalim 5,1 yil bulunmustur.
Bortezomib+D ile yliz guldurtct sonuglar alinmistir.
Coklu tedavi almis hastalarda pomalidomid gibi yeni
ajanlar etkili bulunmustur.

Olgumuza 6 kur bortezomib+endoksan+D tedavisi
verildi. KIT amiloidozlu hastalarda uygulanmaktadir,
ancak %40’lara varan mortalitesi ile o6zellikle kardi-

yak tutulumu olan hastalarda o6nemli bir sorundur.
Hastalarin sadece %25-30’u KIiT i¢in uygun bir adaydur.
Olgumuzda ECOG:0, pro-BNP dustk, skB 120 mmHg,
olup otolog KiT icin uygun olarak degerlendirilmistir.
Anahtar Kelimeler: AL AMILOIDOZ, KUTANOZ
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Tablo 1.

WBC 9600/mm? 4300-10000

HGB 15.2 g/dL 4300-10000

PLT 344000/ mm® 156000-373000

Serum kappa hafif zincir 1880 mg/L 1700-3700 MG/L

Serum lambda hafif zincir 1460 mg/L 900-2100 MG/L

Kappa/Lambda 1.29 1.35-2.65

24 Saatlik idrar da kappa hafif zincir 24 mg/L <15MG/L

24 Saatlik idrar da lambda hafif zincir 401 mg/L <10 MG/L

Kappa/Lamda orani 0.06 0.25-2.17

Ure 23

Kreatinin 0.8mg/dL 0.7-1.2

Kalsiyum 9.6 8.4-10.2

Sedimentasyon 13 mm/saat

IgA 54 mg/dL 70-400

g M 51 mg/dL 40-320

lgG 814 mg/dL 700-1600

Pro-BNP 38 <125

Kreatinin Klerensi 100 mL/DK

24 saatlik idrar da proteindri 2500 mg/giin

Mikroalbiminri 1500 mg/giin

FEV1/FVC %97

FEVA %88

DLCO %90

Ekokardiyografi EF: %60, Hafif mitral Sistolik PAB: 25 mmHg
yetersizligi

Tablo 2.

Whe 7400/mm? 4300-10000

Hgb 15 g/dL 4300-10000

Pit 270000/ mm? 156000-373000

Kappa hafif zincir 1.15¢g/L 0.9-2.1

Lambda hafif zincir 1.84 g/L 1.7-3.7

IgA 46 mg/dL 70-400

1gM 53 mg/dL 40-23

IgG 849 mg/dL 700-1600

Pro-BNP 32 <150

Kreatinin Klerensi 100 mi/dk

24 Saatlik idrar da proteinri 960 mg/giin

Mikroalbiminiri 720 mg/dL

Ekokardiyografi

EF:%60,Hafif mitral yetersizligi

Sistolik PAB :20 mmHg
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Abstract: 460 P-263
NADIR GORULEN WALDENSTROM
MAKROGLOBULINEMIisSi MYELOFiBROZiS

BIRLIKTELIGI. Mustafa Duran!, Demet Kiper!, Gliray
Saydam!, Nazan Ozsan? !Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hastanesi Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip
Faktiltesi, Hastanesi Patoloji Anabilim Dali, Izmir

Giris: Waldenstrom Makroglobulinemi (WM) yilda
2.5 milyon kiside gortlebilen, IgM artisi, monoklo-
nal gamopati, organomegali hiperviskosite ile prezente
olan dusuk gradeli lenfoplazmositik lenfoma hastaligidir.
Myelofibrozis primer olabilecegi gibi sekonder olarak da
daha 6nce plazma hticre diskrazisi tanis1 almis vakalarda
nadirde olsa gorulebilir.

Vaka: 61 Yasinda erkek hasta 2009 yilinda halsizlik
nedeniyle bagvurdu. Ozgecmisi ve soygecmisinde ézellik
yok. Fizik muayenesi splenomegali harici normal olarak
degerlendirildi. Laboratuar incelemede sedimentasyon
88mm/h, hemoglobin:10 g/dl htc %31 Whbc:7x10%Ul,
trombosit 185x10°, Ig M:4380 mg/dl, serum protein
elektroforezinde gama bolgesinde %40 monoklonal bant
artisi, serum immunfiksasyon da IgM lambda tespit edil-
di. Kemik iligi aspirasyon biopsisinde (KIAB) neoplastik
lenfoplazmositer hiicre populasyonu mevcut olup CD138
/CD20/bcl-2/IgM pozitif, IgG/IgA/IgD negatif saptanda.
Hastanin bulgular1 WM olarak degerlendirildi. 6 kur
siklofosfamid, vinkristin, prednizolon tedavisi sonrasi 3
yil remisyonda seyreden hasta 2013 yilinda pansitopeni
halsizlik nedeniyle tekrar degerlendirildi. Laboratuar
incelemesinde Ig M:3770 mg/dl, serum protein elektro-
forezinde gama boélgesinde %38 monoklonal bant artisi,
serum immitinfiksasyon da IgM lambda saptandi. KiIAB’si
tekrarlandi CD20/CD138/IgM-lambda pozitif, retiktler
lif derecesi 4, lenfoplazmositer hticre ve hemosiderin
yuklt makrofajlarda artis, ilige ait hticre serileri azalmis
saptandi. Bu bulgularla WM-MF tanis1 al mas1 Uzerine
nuks olarak degerlendirilip 3 kur fludarabin-siklofosfa-
mid kemoterapisi verildi, fakat hematolojik olarak cevap
alinmamas1 Uzerine rituksimab-bortezomib-deksamete-
zon tedavisine gecildi. Hastamiz suan tedavi altinda taki-
bimizde olup klinik ve laboratuar yaniti mevcuttur.

Tartisma: Klonal plasma hticre hastaliklarinda mik-
rocevreyi plazma hticreleri, kemik iligi stromal htcreler,
ekstraselltiler matriks protein, inflamatuar hticreler ve
mikrodolasim olusurmaktadir. Bu yapilar arasindaki
baglantilar hastaligin surveyinde, proliferasyonunda,ilaca
cevabinda ve progresyonunda anahtar rol oynar. Kemik
iligi fibrozisi 6zellikle megakaryositler olmak Uizere plaz-
ma htcreleri ve digerler hticreler tarafindan transformin
growth faktér, IL-6, IL-4 vb stokinlerinlerin mikrocev-
reyi etkilemesiyle gelisen prognozu negatif etkileyen bir
durumdur. Yapilan calismalarda fibrozis gelisen olgu-
larin tedaviye cevabinin az oldugu ve fibrozisin tedavi-
den bagimsiz gelisebilecegi gosterilmistir. Plazma hticre
hastaliklarinda kemik iligi mikrocevresinin davranisini
etkileyen mikroanjiogenezisin hastaligin progresyonu-
na ve prognozuna katkisi literatiirde ispatlanmis olup
kemik iligi fibrozisine katkisininda kac¢inilmaz oldugunu
dustinmekteyiz
Anahtar Kelimeler: Waldenstrom Makroglobulinemi
Myelofibrozis
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Abstract: 149 P-264
RELAPS/REFRAKTER MULTIPL MiYELOM
HASTASINDA AORTU CEPECEVRE SARAN

PLAZMOSITOM. Omer Ekinci!, Senar Ebing?, Erdal
Kara!, Cengiz Demir'. 'Van Yiiztincii Yil Universitesi
Typ Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Van Ozalp Deuvlet
Hastanesi I¢ Hastaliklar: Klinigi, Van

Girig: Multiple miyelom (MM) o6zellikle bir ileri yas
hastaligi olup tiim kanserlerin %1’ini, hematolojik kan-
serlerin ise %10’nu olusturmaktadir. Plazma htcreleri
doku ve lenforetikuler sistem organlarinda bulunmak-
ta olup, immunglobulin sentezleyen B-lenfositlerinden
koken almaktadir. Bu hticrelerin proliferasyonu ve biri-
kimi sonucu plazma hticreli tiimoérler gelisebilmektedir.
Ekstra meduller plasmositom (EMP) kemik iliginin disin-
da gelisen plazma hticreli timoérler olup nadir gértilmek-
tedir. Bunlarin btiytik bir kismi1 bag boyun bélgesinde yer
almaktadir. Bu olgu sunumda aortu cepercevre saran
plazmositomlu bir vakayr MR gortntileriyle sunmay:
amacladik.

Olgu: Klinigimize sirt agrisi ve bacaklarda kuvvet-
sizlik sikayetleri ile bagvuran 66 yasinda erkek hasta-
nin 6z ge¢misinde 6 yil 6énce Ig G tipi multipl miyelom
tanist aldigi, 2009 yilinda otolog koék hucre destekli
yiuksek doz kemoterapi uygulandigi, Haziran 2013’te
hastaligin niiks etmesi tizerine bortezomib+endoksan+d
eksametazon iceren kemoterapi rejimi sonras: Temmuz
2013’te yilinda tekrar otolog kok htuicre destekli yluksek
doz kemoterapi verildigi O6grenildi. Ocak 2015te sirt
agrisi nedeniyle cekilen spinal MR’da T 10 seviyesinde
kitle tespit edilmesi tizerine opere edilmis. Kitle biyop-
si sonucu plazma htcreli miyelomla uyumlu gelmesi
lUzerine lenalidomid+deksametazon tedavisi baslanan
hastanin yapilan fizik muayenesinde bilateral alt eks-
tremitelerde kuvvet ve his kaybi mevcuttu. Tetkiklerinde
Lokosit:4x10%/ml (4-11x10%/ml), Noétrofil:1,8x10%/ml
(2-8x10%/ml), Hb:9,1 gr/dl (11-18gr/dl), MCV:75,9 fl
(80-100 fl), Trombosit: 228x10°/ml (150-400x10°/ml),
ALT: 15 U/L (0-41), Total Bilirubin: 0,24 mg/dl (0 - 1),
LDH: 337 U/L (240-480), Kreatinin: 0,66 mg/dl (0,7-
1,3), Ca:7,9 mgl/d, Ig G:24,5 g/l saptandi. Spinal MR’da
tim vertebralar ve sternumda yaygin litik lezyonlar,
T7-L1 dtizeyinde retrokrural alanda aort-vaskuler yapila-
r1 saran, T8-10 dtizeyinde spinal kanala uzanim gosterip
spinal kordu saran yumusak doku lezyonu izlendi (Sekil-
1,2). Goéruntuleme esliginde yapilan biyopsi sonucu
plazma hticreli miyelom olarak saptandi. Norosiruji ABD
tarafindan cerrahi mtidahale diisintlmeyen hastaya sis-
temik kemoterapi baslandi.

Sonu¢ olarak: Multip miyelom hastasinda nadir
gorulen lokalizasyonlarda olsa dahi tespit edilen Kitle-
sel lezyonlarin plazmositom agisindan degerlendirilmesi
6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Plazmositom, Aort
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Sekil 2.

Abstract: 525 P-265
IZOLE EKSTRAMEDULLER PLAZMOSITOM ILE NUKS
OLAN PLAZMA HUCRELI LOSEMI OLGUSU. Burcu
Yazici Elmas!, Turhan Ozler?, Ferda Ozkan3, Nalan
Alan Selcuk®, Hasan Atilla Ozkans. ! Yeditepe Universitesi
Ty Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, 2Yeditepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji
Anabilim Dali, *Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali, *Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer
Tip Anabilim Dali, *Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Girig: Plazma htcreli 16semi kemik iliginde ve nadir
olarak ekstrameduller lokalizasyonda anormal plazma
hucre infiltrasyonu ile karakterize klonal kemik iligi has-
taligidir. Nadir olarak, plazma hticre neoplazmi yumusak
dokularda ekstramedtiller plazmositom seklinde ortaya
cikabilir (EMP).

Vaka Bildirimi: Klinigimizde takip edilen 54 yasinda
bilinen diabetes mellitus ve hipertansiyon tanilari olan;
anemi, bobrek fonksiyon bozuklugu sebebiyle tetkik
edilirken 2014 yilinda plazma hticreli 16semi tanisi alan
olguyu bildiriyoruz. 3 kiir bortezomib-siklofosfamid- dek-
zametazon kemoterapi protokolt ile kemik iligi plazma
huicresi sitolojik ve akim sitometrik olarak 1%duzeyinde;
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immunfiksasyonda halfif zincir bandi1 kaybolmus olarak
saptandi. Sonrasinda siklofosfamid ve G-CSF ile mobilize
edilen hastaya yluksek doz alkeran ile planl sirali otolog
kok hticre nakli (OKHN) yapildi. OKHN sonrasi da siklo-
fosfamid ve metil prednizolon idamesi ile tam remisyonda
izlenen hasta Mayis 2015 tarihinde sag gbzde ani gérme
kaybi ile basvurdu. Yapilan beyin omur ilik sivis: sitolojik
incelemesinde ve santaral sinir sistemi (SSS) goériin-
tilemelerinde SSS tutulumu saptanmadi. Fakat fizik
muayene sirasinda sol tibia 6n ytztinde ciltten kabarik,
kirmizi, sicaklik artisi bulunan immobil kitleler fark edil-
di. Yapilan alt ekstremite MRI incelmesinde her iki tibi-
ada solda daha belirgin olmak tizere 16semik tutulum ile
uyumlu olabilecek sinyal degisiklikleri saptandi. Kitleden
alinan biopsi sonucu diffliz atipik plazma hticre infiltras-
yonu olarak raporlandi. Kemik iligi biyopsisinde medtiller
hastalik tespit edilmedi. Hastaya VTD-PACE kemoterapi
protokolil uygulandi. 2 kiir tedavi sonrasi kontrol PET-CT
calismasinda rezidi hastalik bulgusu gézlenmedi (Fig.1).
Hastaya allojenik koék hticre nakli planlandi.

Tartisma: EMP plazma hticre diskrazilerinin oldukca
nadir gértnen bir seklidir. EMP tanisi1 koyabilmek igin
kemik iligi tutulumu olmadan ekstrameduller kitle olma-
s1 gerekmektedir. Plazma hticreli 16semi tanisi alan has-
talarda ise EMP insidansi daha ytuksek ve kotti prognoz
ile iliskilidir. Bortezomib iceren tedavi protokolller teda-
vide ilk secenek olmakla birlikte bu konuda yeni tedavi
seceneklerine ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Ekstrameduller plazmositom

et Anpeee—. 1
Todawvi Cnces Teday Sonras
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Abstract: 114 P-266
KRANIYEL LOSEMIK TUTULUM iLE SEYREDEN BiR
WALDENSTROM MAKROGLOBINEMIiSI VAKASI.
Umit Yavuz Malkan!, Glrsel Glines!, Sezgin Etgul,
Nilgtin Sayinalp!, Salih Aksu!, Ibrahim Celalettin
Haznedaroglu!. 'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Girig: Waldenstrom Makroglobinemisi(WM)’nde dola-
san IgM proteini nedeniyle hipervizkosite semptomlar:
ya da periferik noropati gibi bazi nérolojik bulgular
gozlemlenebilir. Ancak WM’de l6semik infiltrasyona sik
rastlanilmamaktadir. Biz bu yazida, kraniyel tutulumla
seyreden bir WM vakasi ile ilgili tecribemizi paylastik.

Vaka Sunumu: 57 yasinda kadin hasta Kasim
2009’da hastaneye ates, kilo kayb1 ve 6kstruk sikayeti
ile bagvurdu. Tam kan sayiminda, hemoglobin 7.4 gr/
dl, beyaz ktire 1.8x10%/pul, trombosit 216x10%/ul olarak
saptandi. Bobrek ve karaciger testleri normal sinirlar-
daydi. Anemi parametreleri kronik hastalik anemisi ile
uyumluydu. Serum protein elektroforezinde monoklonal
IgM kappa piki gézlendi. Abdominal bilgisayarli tomografi
(BT) tetkikinde splenomegali saptandi. Kemik iligi incele-
mesinde, CD20+ B hticreli lenfoproliferatif hastalik tespit
edildi. Hastaya WM tanisi konarak, R-CHOP kemoterapisi
baslandi. Toplamda 8 kur R-CHOP kemoterapisi alan
hastanin hastaligi kontrol altina alindi. Nisan 2015te
hastanin sag elinde gti¢stizlik sikayeti basladi. Hasta
bunun tUzerine tekrar hastaneye basvurdu. Norolojik
muayenesinde vicudun sag tarafinda hemi-hipoestezi,
sag ekstremitelerde glicstizlik, dissimetri ve disdiado-
kinezi saptandi. Kraniyel BT tetkikinde sol inferior tala-
mustan internal kapstile uzanan fokal dansite azalmasi
dikkati cekti. Kraniyel manyetik resonans gériunttileme,
WM'nin kraniyel tutulumu lehine raporlandi. Beyin cer-
rahisi klinigine konsulte edilen hasta, kraniyel metastaz-
lar nedeniyle inoperabl olarak degerlendirildi.

Tartisma: Hiperviskoziteye bagl norolojik bulgular
WM’de siklikla goraltir. Ancak WM’nin kraniyel 16semik
infiltrasyonu olduke¢a nadirdir. Bizim hastamizdaki noro-
lojik bulgular WM’nin 16semik kraniyel tutulumuna bag-
lidir. Sonug¢ olarak, WM vakalarinda nérolojik bulgular
saptanirsa, saptanan bulgularin hastaligin 16semik kra-
niyel tutulumuna bagh olabilecegi de unutulmamalidir.
Anahtar Kelimeler: Waldenstrom Makroglobinemisi,kraniyel
tutulum

Sekil 1.
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Sekil 2.

Abstract: 75 P-267
EVANS SENDROMU VE PLAZMOSITOM BIRLIKTELIiGi:
BIR OLGU SUNUMU. Eda Ataseven!, Fatma Burcu
Belen!, Burcak Tatli Gunes!, Baris Malbora'!, Berna
Atabay!, Meral Turker!, Haldun Oniz!. !T.C. Saglk
Bakanligt Izmir Tepecik Egitim ve Arastuma Hastanesi,
Izmir

Giris: Evans sendromu (ES) immun trombositopeni
(ITP) ve otoimmiin hemolitik aneminin (OIHA) es zaman-
Ii veya pesi sira gelistigi nadir gortlen bir hastaliktir.
Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. ES ile malignite
iliskisi net olarak bilinmemektedir. Burada ES nedeni
ile izlenirken takipte nadir gortilen bir timér olan soliter
plazmositom gelisen bir vaka sunulmustur.

Olgu: 5 yasinda erkek hasta ates, sarihik, halsiz-
lik nedeni ile basvurdu. U¢ yasinda tist solunum yolu
enfeksiyonu sonrasi baska bir merkezde ITP tanisi almis.
Hastanin Hb:3,4 g/dL, BK: 11800/mm?, plt: 10000/
mm?, periferik yaymasinda anizositoz, poikilositoz, polik-
romazi vardi. Direkt Coombs pozitif olan hastaya ITP +
OIHA olmasi nedeniyle ES tanisi ile 2 mg/kg/glin pred-
nizolon baslandi. izlemde steroid ve IVIG tedavisine rag-
men sik tekrarlayan ataklari olmasi sebebiyle 9 yasinda
splenektomi yapildi. Splenektomiden sonra trombosito-
penisi dtizelen ve Coombs testi negatiflesen hasta ¢ yil
remisyonda kaldi.

U¢ yil sonunda tekrar trombositopenisi gelisen has-
taya prednizolon tedavisi baslandi. Hasta 15 yasina
geldiginde trombositopenik atakta bakilan hepatit sero-
lojisinde HBsAg (+), HBeAg (+), Anti HBc(+), HBV DNA
yuksek ve transaminazlari normal tespit edildi, kronik
HBV enfeksiyonu ile izleme alindi, takipte lamivudin
tedavisi baslandi. 18 yasinda trombositopenisinin devam
etmesi nedeni ile 4 kur interferon-a ve vinkristin verildi.
21 yasinda trombositopenik oldugu dénemde bulanti,
kusma ve bas agrisi ile basvuran hastada intrakranial
kanama tespit edildi. 6 ay sonra benzer yakinmalar: olan
hastada intrakranial sinovenéz tromboz gelisti. Hastanin
tedaviye direncli ITP’si nedeniyle 4 hafta 375 mg/m?/glin
ritiksimab verildi. Rittiksimab sonrasi iki y1l remisyonda
izlendikten sonra tekrar trombositopenisi gelisti. IVIG ve
steroid ile izlenirken 28 yasinda bel ve bacak agrisi ile
basvuran hastanin lomber MRinda L1 boélgesinde kitle

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

tespit edildi. Beyin cerrahisi tarafindan kitle eksizyonu
yapildi ve patoloji sonucu soliter plazmositom geldi.
Kemik iligi biyopsisi eritroid hiperplazi gosteren hiper-
selltler kemik iligi olarak geldi. Primer ttimor boélgesine
50,4 Gy radyoterapi uygulandi. Cerrahi sonrasinda da
tedaviye direncli (steroid, IVIG, ritiksimab, vinkristin,
eltrombopag) ITP devam etmistir. Hastaya bir yil 6nce
romiplostim tedavisi baslanmistir. Hastanin trombositleri
normal diizeyde seyretmektedir.

Tartisma: ES’'unda malignite gelisimi arasinda dog-
rudan bir iliski olmamasina karsin literatiirde malignite
gelismis nadir olgular vardir. Mekanizmas: tam ola-
rak bilinmemekle birlikte ES'nda tanimlanan immun
regulasyondaki bozukluga ve hematopoetik hticrele-
re karsi gelismis spesifik antikorlara bagli olabilecegi
dustuntlmektedir.

Anahtar Kelimeler: Evans sendromu, plazmositom,
trombositopeni

Abstract: 404 P-268
OTOLOG HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI
SONRASI TALIDOMID ILiSKiLi DUSUNULEN

SKLERODERMA BENZERI GORUNUM. Gurhan
Kadikéylii!, Nihan Alkig?, Irfan Yavasoglu?, Zahit
Bolaman?. Kent Hastanesi, Hematoloji Bélimii, Izmir,
2Adnan Menderes Universitesi ,Hematoloji Bilim Dals,
Aydin

Yetmis ti¢ yasinda, erkek hasta; halsizlik ve bel agrisi
sikayeti ile bagvurdu. Sistemik hastalik 6yktsu ve ilag
kullanimi yoktu. Fizik muayenesinde bel hareketlerinde
kisithilik disinda 6zellik saptanmadi. Laboratuvar bul-
gular1; hemoglobin:11,8 gr/dl, hematokrit %36, 16ko-
sit:8740/mm?®, notrofil:4640/mm?3, trombosit:261000/
mm?® ve albtimin:3,1 gr/dl, globulin:7 gr/dl, sedimen-
tasyon:83 mm/h disinda normal sinirlarda idi. Periferik
kan yaymasinda rulo formasyonu vardi. Serum protein
elektroforezinde gama globtilin bolgesinde M piki saptan-
di. Serum immunelektroforezinde; 1gG:5447 mg/dl, IgA:
36 mg/dl, IgM:49 mg/dl, Kappa:51 mg/dl, Lambda:1120
mg/dl idi, IgG ve Lambda stitunlarinda monoklonal pro-
tein goruldu. Kemik iligi aspirasyonunda %23 oraninda
matlr- immattr plazma hucre infiltrasyonu goézlendi.
Hastanin cekilen vertebra grafilerinde multipl ¢ékme
frakttirleri oldugu tespit edildi. Evre 3A, IPI:3 IgG Lambda
multipl myelom tanis: ile vinkristin- doksorubisin-dexa-
metazon ve kemik lezyonlarina yoénelik zoledronik asit
tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi remisyonda olmama-
s1 sebebiyle bortezomib-dexametazon (1-8-15-22.gtinler)
baslandi. U¢ kiir tedavi sonrasi yapilan kemik iligi biyop-
sisi normoselltiler olarak degerlendirildi. Serum immun
elektroforezinde I1gG:1907 mg/dl, Lambda:285 mg/dl idi.
Fit olan hastaya 10 mcg/kg dan filgrastim ile kok hticre
mobilizasyonu uygulandi. Tanidan 6 ay sonra 200 mg/m?
melfalan ile 23,64x106/kg CD34+ huicre verilerek otolog
kok huicre nakli yapildi. Nakil strecinde ciddi problem
yasanmayan hastanin +15. gin nétrofil, +27. gtin trom-
bosit engraftmani saglandi. Nakil sonrasi yapilan kemik
iligi degerlendirmesi ve laboratuvar bulgulari ile remis-
yonda oldugu dustintilen hastaya idame talidomid 2x50
mg ve asetil salisilik asit 100 mg/glin baslandi. Talidomid
tedavisini dlizenli kullanan hastanin 1 ay sonra el, kol ve
yuz derisinde yer yer deskuamasyon, hiperpigmentasyon
ve ciltte gerginlik gelisti (Sekil 1-2). Skleroderma benzeri
reaksiyon dusuntlerek cilt biyopsisi yapildiktan sonra
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metil prednizolon 40 mg/glin baslandi. Anti nukleer
antikor negatifti. Cilt biyopsisi; tizerinde ortoparakeratoz
bulunan deri dokusunda epidermiste spongioz, ytizeyel
dermiste perivasktiler monontikleer hticre infiltrasyonu
dikkati cekmistir. Direk immunfloresan yéntemle fibrino-
jen, IgG, IgM, C3, IgA birikimi saptanmamistir. Ytzeyel
perivaskiiler dermatit olarak sonuclandi. Ilac iliskili skle-
roderma benzeri cilt reaksiyonu dustnutlerek hastanin
talidomid tedavisi kesildi, steroid tedavisi 15 glin sonra
azaltilmaya baslandi. Tedavinin 1. ayinda cilt lezyonlar:
tama yakin geriledi. Steroid tedavisi 2 aya tamamlanarak
kesildi. Cilt lezyonlar: tedavi kesilmesi itibariyle tekrar-
lamadi. Zoledronik asit tedavisini 28 glinde bir almaya
devam eden hasta halen tam remisyonda takibimizdedir.
Anahtar Kelimeler: Thalidomide, Skleroderma, Multipl myelom

Sekil 1.

Sekil 2.

Abstract: 440 P-269
STERNUMDAKITLEDEN TANIALAN OSTEOSKLEROTIK
MULTIiPL MYELOMA OLGUSU. Grsel Gunes!',
Umit Yavuz Malkan!, Okan Yayar?, Salih Aksu!,
Hakan Goéker!. ‘Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt
Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Ankara

Giris: Multipl myeloma (MM), kafatasi, klavikula,
kostalar, pelvis ve vertebral kolonu sik olarak tutan
hematolojik bir neoplazidir. Kemiklerde gortilen litik
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lezyonlar ve yaygin osteoporoz karakteristik lezyonlardir.
MM’da, ilk bulgu olarak sternum tutulumu ve osteosk-
lerotik kemik lezyonu gortilmesi son derece nadir bir
durumdur (MM olgularinin yaklasik %3nde goérultr).
Osteosklerotik myeloma, siklikla, polinéropati, organo-
megali, endokrinopati, monoklonal gammopati ve deri
degisiklikleri (POEMS) sendromu ile iliskilidir.

Burada sternum tutulumu ile tani alan nadir bir oste-
osklerotik MM olgusu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: Gorme kaybi, sirt agrisi ve kilo kaybi
sikayetleriyle basvuran 49 yasindaki kadin hastanin
norooftalmolojik muayenesinde bilateral papilédem ve
gorme alaninda sagda daralma saptandi. Sistemik mua-
yene bulgulart normal sinirlardaydi. Tam kan sayiminda
trombositoz (655 x 10°/L) mevcuttu. Hemoglobin, 16kosit
dutizeyleri ile karaciger ve bobrek fonksiyon testleri nor-
maldi. Eritrosit sedimentasyon hizinda (52 mm/saat),
serum IgA (15 mg/dl) ve hafif zincir lambda (356 mg/
dl) seviyelerinde artis saptandi. Toraksin bilgisayarl
tomografisinde manibrium sterni Uzerinde 4x3x2 cm
ebatlarinda osteosklerotik lezyon saptandi. Kranial and
orbital manyetik rezonans goértintlilemede sag papil-
la seviyesinde papillit ile uyumu olabilecek hipodens
gérintim mevcuttu. Plazma hucre infiltrasyonuna ait
bulgu yoktu. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde %12
oraninda plazma hticresi gortuldu. Sternumdaki kitleden
alinan biyopsi plazma htcre infiltrasyonu olarak rapor
edildi. Hastaya MM tanis1 konuldu, iki kir vinristin,
adriamisin, deksametazon ve takiben 2 kir bortezomib,
deksametazon (VD) verildi. Tam remisyona (TR) ulasil-
diktan sonra otolog kék hiicre nakli yapildi. Hasta halen
TR’de izlenmektedir.

Tartisma: MM veya plazmositomada hastaligin bas-
langi¢c bulgusu olarak kemik iligi disinda tutulumla kar-
silasilabilir. Bu tutulumlar siklikla kafatasi ve kostalarda
gorultr. Bizim hastamizda osteosklerotik lezyonlarin
oldugu sternum tutulumu ve kraniyal tutulum olmaksi-
zin gérme kayb1 gibi noérooftalmolojik bulgular mevcuttu.
Hastaya osteosklerotik MM tanisi konulmasini takiben
MM tedavisi baslandi. Hastada noérolojik bulgularin
varligi, papilodem, M proteni olarak Ig A kappa bulun-
masi ve trombositozun olmasi akla POEMS sendromunu
getirmektedir. Ancak hastamizda periferik néropatiye
yonelik testlerin yapilmamis olmasi POEMS sendromu
kriterlerini karsilamamaktadir. Osteosklerotik myeloma
POEMS sendromunun tanisindaki minér kriterlerden
birisidir. Literattirde osteosklerotik myelomanin POEMS
sendromu ile ayni antitenin parcasi olabilecegi bildiril-
mektedir. Dolayisiyla POEMS sendromu ve osteosklerotik
myeloma arasinda ayirim yapmak klinik olarak anlaml
olmayabilir.

Sternum MM tutulumu ic¢in alisilmadik bir lokalizas-
yondur. Sklerotik kemik lezyonlar: ve nérolojik bulgularin
varliginda POEMS sendromu ve/ veya osteosklerotik MM
akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Osteosklerotik multipl myelom, POEMS
sendromu
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Abstract: 624 P-270
MALIGN PERIKARDIAL EFFUZYON: MULTIPL MYELOM
TUTULUMU OLAN 2 OLGU SUNUMU. Abdullah Karakus!,
Mehmet Sinan Dal', Mehmet Onder Ekmen?, Resit
Yildinnm?, Erdal Bodak¢i?, Mehmet Orhan Ayyildiz'.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Diyarbakir

Giris: Multip] myelom malign plazma hticresinin
malign klonal c¢ogalmas: ile karakterize plazma hticre
hastaligidir. Kemik disi1 tutulum nadir olup kisa yasam
sUresi ile iligkiliir. Seroz kavite tutulumu cok daha az
olup vaka duzeyindedir. Myelom perikardial tutulum
nadir olup yasam sUresi 4 aydan kisa strmektedir.
Tedavi konusunda net bir bilgi yoktur. Tedavi sonrasi
uzun yasam suresi olan hasta bildirilmemistir. Biz mul-
tipl myelom ile basvuran kardiyak tamponad gelisen ve
perikardial sivida malign plazma hucresi tespit edilen 2
vakay1 sunduk.

Olgu 1: 53 yasinda erkek hasta bel agrisi, halsizlik
ve bulanti sikayeti ile basvuran hastanin yapilan perife-
rik yaymada c¢ekirdekli hticrelerin %40 plazma hticresi
olmasi1 ve flow sitometri ile hastaya plazma hticreli 16semi
kappa hafif zincir sentezleyen evre 3b ve ISS :3 teshisi
kondu. Hastaya 2 ktr VAD sonrasinda 4 ktir CYBORD
tedavisi verildi cok iyi kismi yanit alinan hastaya otolog
KIT yapildi. Otolog KIT sonrasi takibinin 4. ayinda nefes
darligi sikayeti ile basvuran hastanin muayenesinde
vendz dolgunluk ve 2 + pretibial 6dem gortldu. Yapilan
EKO sunda 6 ay 6nce normal gortilen perikardial aralikta
en kalin yerin de 40 mm olan perikardial efflizyon tespit
edildi. Acil olarak perikardial pencere acildi hemarajik
karekterdeki sivinin sitolojik ve morfolojik incelemesinde
plazma htcre infiltrasyonu izlendi. Takiplerinde periferik
yaymada %6 plazma hucresi tespit edildi. Perikardial
efflizyon tespit edildikden 2 ay sonra akciger enfeksiyonu
sepsis multipl organ yetmezligi nedeni ile hastaliginin 2.
yillinda ex oldu.

Olgu 2: 54 kadin hasta ylurtiyememe bel agris1 sika-
yeti ile bagvuran hasta da yapilan tetkiklerde Ig G kappa
evre 2A ISS 2 multipl myelom tans: konan hastaya 2 kur
VAD sakral kemigi external RT tedavisi alan hastaya 3
ktir CYBORD verilen hastanin cok iyi kismi yanit alininca
otolog KiT yapildi. Transplantasyon sonrasi 3 ayda lena-
lidomid idame tedavisi verildi DVT gelisen hastaya cou-
madin tedavisi baslanildi. Lenalidomid 3. ayda kontrolde
nefes darligi olmas1 nedeni ile bakilan géruinttilemelerde
bilateral plevral(70 mm)ve perikardial (37 mm) olan sivi
izlenildi hastaya plevral bilateral su alti1 drenaji ve peri-
kardial sivi bosaltildi. Hemorajik vasiftaki suda bakilan
morfilojik incelemede plazma hticresi izlenildi. Sitolojil
incelemesinde malign plazma hticre baskinligi izlenildi
hastaya bortezomib bazli tedavi tekrar verildi. Hasta peri-
kardial effizyon tanisi konduktan sonra 3. ayinda takip-
leri devam ediyor. Kontrol gérinttilemelerinde minimal
perikardial ve plevral efflizyon tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: multipl myelom, perikardial tutulum
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Abstract: 52 P-271
MIYELOMDA NADIR BIiR RELAPS SEKLi VE BOBREK
YETMEZLiGI NEDENi: RENAL EKSTRAMEDULLER
PLAZMASITOM. Miuicahit Gur!, Birgil One¢?, Tansu
Sav?, Nisa Unli*, Murat Oktay’, Durdu Mehmet Kos!.
1Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim
Dali, 2Dtizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dals,
*Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dals,
sDiizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dals,
Drizce

Giris: Ekstrameduller plazmasitom (EMP), baska
bir plazma hticre infiltrasyonu olmaksizin soliter timor
olarak prezente olabilen nadir rastlanan bir malign neop-
lazmdir. Bu prezentasyonun disinda multipl miyelomun
(MM) ana bulgusu olarak ya da MM seyri sirasinda da
gelisebilir ancak baska bir MM tutulumu olmaksizin EMP
olarak nuks nadir rastlanan bir durumdur (1). Burada,
MM oyktist olan bir hastada kemik iliginde ve baska
bolgede plazma hticre infiltrasyonu olmaksizin renal EMP
gelisimine bagl akut bébrek yetmezligi tablosuyla bagsvu-
ran relaps MM olgusu sunulmustur.

Olgu Sunumu: 80 yasinda bayan hasta klinigimize
akut bobrek yetmezligi ile yatirildi. 2012°de yapilan kemik
iligi biyopsisi sonucuna gore lambda hafif zincir multiple
myelom tanist almisti. O déneme ait ultrasonografide
(USQG) her iki bobrek normal yapida oldugu ve batin i¢cinde
kitle saptanmadig1 gériildii. ki kir bortezomib ve deksa-
metazon (VD) ve 4 kiir melfalan ve prednizon (MP) tedavisi
sonrasi takipden c¢iktigi 6grenildi. Hastanin kayitlardaki
son kreatinin degeri 2mg/dL altindayd: ve anemisi mev-
cut degildi. Iki yil boyunca herhangi bir sikayeti olmayan
hasta klinigimize bébrek yetmezligi ile tekrar bagvurdu.
Hastanin basvuru anindaki Kreatinin:, 3,63 mg/dL ola-
rak saptand: ve takip eden bir hafta icinde hizla artarak
diyaliz gerektirecek diizeylere ulasti. Protein elektrofore-
zinde monoklonal pik ile serum ve idrar immun fiksasyon
elektroforezinde lambda monoklonal hafif zincir saptandi
fakat kemik iligi biyopsisinde yalnizca %5 plazma hiicre
infiltrasyonu oldugu goruldi. Renal USG ve kontrath
manyetik rezonans (MR) géruntiulemede 12x4cm boyutla-
rinda sol bobrekten baslayarak Gerato fasyasi ve komsu
kas dokusu boyunca uzanan Kitle lezyonu saptand: (Sekil
1). Invazyon tiretra ve aortu da cevreleyerek perirektal
alana uzaniyordu. Sol bébrek kitlesinden alinan biyopside
monoklonal plazma hticrelerinden olusan diffiz infiltras-
yon izlendi (Sekil 2) ve bobrek yetmezligi etyolojisinin EMP
oldugunu kanitlandi. Kemoterapiyi kabul etmeyen hasta
iskemik inme ve ciddi pnémoni nedeniyle renal EMP ile
nuksltinden 1 ay sonra yasamini yitirdi.

Tartisma: Renal hasar plazma hticre diskrazilerinde
ortak Ozellik olmasina ragmen, boébrekte olan EMP bu
hasarin ¢cok nadir rastlanan bir mekanzimasidir. Binnani
ve arkadaslar literattirdeki tek vaka olarak akut bobrek
yetmezligine neden olan transplante bobrekte niiks masif
plazmositom vakasini bildirmiglerdir (2). Zhang ve arka-
daslar1 bobregi plazmositom i¢in nadir bir lokalizasyon
olarak tanimlamus, literattirde yalmizca 24 vaka oldugunu
bildirilmislerdir (3). Bu makalede, renal EMP lerin cogu
soliterdi ve soliter EMPlar MM seyri sirasinda olusan
EMP’lara gore daha iyi prognoza sahiptir. Bu durum vaka-
mizdaki renal EMP’nin literattirdeki diger nadir gértilen
renal EMP’larin yavas seyrinin aksine neden agresif lokal
invazyon goésterdigini ve éliimcul seyrettigini agiklayabilir.
Anahtar Kelimeler: renal ekstrameduller plasmasitom, miyelom
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Sekil 1.

Sekil 2.

Abstract: 425 p-272
OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE NAKLi (OPKHN)
SONRASI BULKY EKSTRAMEDULLER RELAPS iLE
SEYREDEN 2 MULTIPLE MIYELOM (MM) VAKASI.
Yasin Kalpakei', Abdullah Agit!, Ahmet Kursat
Gunes!, Gulten Korkmaz!, Duygu Nurdan Avct,
Selin Merih Urlu!, Merve Pamukcuoglu!, Mehmet Ali
Ucar!, Mesude Falay', Funda Ceran', Simten Dagdas’,
Gulsim Ozet!. !'Ankara Numune Egitim ve Arastima
Hastanesi, Ankara

Giris: ekstramediller miyelom (EM) iskelet sistemi
disinda yumusak-visseral dokularda klonal plazma hticre
infiltrati saptanmas: olarak tamimlanir. Ekstramedtller
relapslarin bir kismi iskelet ile iliskili olabilir. OPKHN
sonras1 ekstramedtiller relaps 6énemli miktarda goértlir
ve ¢cok kotu seyirlidir.

Vaka 1: 69 yasinda 1g-a lambda tipi, d-s evre 3a
multiple miyelom vakasi1 4 kur vad kempterapisi sonra-
st komplet remisyon elde edilerek melphalan ile opkhn
yapildi. Nakilden 6 ay sonra bel ve karin agrisi ile basvur-
du. Beraberinde igA ytiksekligi ve serum immiuinfiksasyon
pozitifligi saptanan hastanin MR’da lomber vertebralarda
multiple litik lezyonlar ve usg'de superior mezenterik
arteri cevreleyen 11x5 cm kitle saptandi. Kitle biyopsi-
siyle klonal plazma htucre infiltrasyonunu dogrulanan
hastaya vecd protokolt baslandi ve es zamanl kitleye eks-
ternal radyoterapi (ERT) uygulandi. Ert sonras: kitlede
%40 kuictilme oldu. Kemoterapisi devam ediyor.

Vaka 2: 60 yasinda sternumda plazmositomla basvu-
ran ve serolojisinde Ig-G lambda monoklonal gammopati
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saptanan hastaya d-s evre 3a mm tanisi konuldu. Sternal
ert sonras:t 5 kuir ved ile parsiyel remisyon elde edilen
hastaya melphalan ile opkhn yapildi. Sternal kitlede %50
ktictilme saglandi. Nakilden 3 ay sonra idrar retansiyonu
ile bagvuran hastada memede multiple plazmositomlar ve
pelvik bolgede mesaneye basi yapan 6,5x 5,5 cm capinda
plazmositom saptandi. Pelvik ert ile birlikte ved protokolti
baslandi. 2 Kur ved sonrasi pelvik kitlede bliytime olmasi
nedeniyle revlimide /dekort baslandi. Ancak 1 klir sonra-
s1 sternal kitlede progresyon gelismesi nedeniyle dt-pace
protokolti verilmesi ve sternal ert planland.

Tartigma: Tani aninda em %4-16 oraninda gorulur-
ken, opkhn sonrasi ekstramedtller relapslar %6-20 ora-
ninda bildirilmistir. Deri, yumusak doku, i¢c organlarda
ve bazen intraabdominal bulky kitleler seklinde gorii-
lebilir. Tedavide siklikla coklu kempterapilerle birlikte
ert kullanilir ancak prognozlar: kottiduir. Bir kismi biyo-
kimyasal relaps olmadan da gelisebilen ekstramedtiller
relapslarin tanisinda hasta sikayetine yonelik gértinttle-
me takipte cok 6nemlidir. Hastanin klinik evresinin ileri
olmasi ekstrameduller relapslar icin bir risk faktért ola-
bilir. Literattirde hazirlama rejimi olarak tb1 (total viicut
1sinlamasi)-melphalan rejimiyle OPKHN yapilmasinin
fayda saglayabilecegi ile ilgili ¢caligmalar devam etmkte-
dir. Uygun olan hastalarda allojenik ilik nakli yapilabilir.
Ancak tim bu tedavilere ragmen prognozda 6nemli bir
iylesme saglanamamaktadir. Bu nedenle ekstramedtl-
ler relapsla seyreden miyelom vakalarini ayri bir antite
olarak degerlendiren ve molekuler karakteristiklerini
inceleyerek yasam suresini uzatacak yeni tedavi secimleri
sunan ileri calismalara ihtiyac¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: ekstramediller relaps, otolog kok hticre
nakli

Abstract: 651 P-273
RENAL KITLE ILE PREZENTE OLAN MULTIPL
MIYELOM, BIR OLGU. Mehmet Enis Tezcan!, Ugur
Kimyon', Isil Erdogan Oziinal?, Yildiz Aydin2. ‘Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Istanbul

Giris: Multipl miyelom (MM) malign plazma hticrele-
rinin proliferasyonu ile karakterize, hiperkalsemi, bobrek
fonksiyonlarinda bozukluk, anemi ile giden ve ekstrame-
duller tutulum da yapabilen hematolojik bir malignitedir.
Plazmositomlar ise atipik plazma hticrelerinin lokalize
ossedz veya ekstraossedz bliyime paterni gosteren klonal
proliferasyonudur. Ekstramedtller tutulum MM tanisi
esnasinda bulunabilecegi gibi hastaligin daha ileri asa-
malarinda da ortaya c¢ikabilir. Renal kitle ile prezente
olup nefrektomi yapilan ve plazma hticreli neoplazi sap-
tanarak klinigimize yénlendirilen MM olgusu tartisildi.

Olgu: 56 yasinda erkek hasta yan agrisi nedeniyle
degerlendirilmis ve MR incelemesinde sag bobrekte 3.5
cm capli heterojen kitle saptanmis. Sag radikal nefrekto-
mi sonrasinda histolojik ve immunhistokimyasal incele-
melerle plazma hticreli neoplazi tanisi konan hasta ileri
tetkik icin Klinigimize yonlendirildi. Idrar immuinfiksas-
yon elektroforezinde kappa hafif zinciri tespit edilen has-
tanin MM acisindan yapilan kemik iligi aspirasyonu ve
biyopsisinde %34 plazma hticresi gortldt ve hafif zincir
MM tanisi ile 4 kurs VAD (vinkristin-adriamisin-deksa-
metazon) verildi. Kontrol kemik iligi biyopsisinde plazma
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hicre oran1 %S5’in altinda olan ve biyokimyasal tetkikle-
rinde patoloji saptanmayan hasta icin tam yanith hasta-
lik ile otolog kok hticre transplantasyonu (OKHT) karari
alindi ancak tash kolesistit nedeniyle operasyon planla-
nan hasta takipten ¢ikti. Yaklasik 2 yil sonra gogtis 6n
duvarinda agr ve sislik yakinmasi ile klinigimize tekrar
basvuran hastanin PET/BT’sinde sagda 3. kosta tizerin-
de FDG tutan kitle saptandi ve biyopsi ile plazma huicreli
timor olarak degerlendirildi. Niiks MM nedeniyle 3 kurs
CyBorD (siklofosfamid-bortezomib-deksametazon) verilen
hastada tam yanit elde edildi. Ardindan OKHT yapilan
hasta klinigimizde halen remisyonda izlenmektedir.
Tartisma: MM’da ekstramedtller tutulumun fizyo-
patogenezi net bilinmemektedir. Plazma hticreli neoplazi
nadiren bobrekte gorultir ve karakteristik bir klinik
bulgusu yoktur. Literatiirde soliter adrenal ve renal
plazmositom vakalari bildirilmistir. Bu hastalar aralikli
sirt-yan agrisi, karin agris1 yakinmalar ile basvurabi-
lir veya asemptomatik olabilirler. Spesifik gértintileme
bulgusu olmadigindan preoperatif laboratuvar testleri ile
ve goruntiileme ile diger timorlerden ayirmak mimkin
olmayabilir. Ancak stiphelenilen vakalarda ince igne aspi-
rasyonu ile tani konulabilir.
Anahtar Kelimeler: Multipl miyelom, plazmositom

Abstract: 447 P-274

MGUS VE TIMOMA BIiRLIKTELiGi. Ozan Ekim!, Gliven
Yilmaz?, Esra Turan Erkek?, Mehmet Aliustaoglu'.
!Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Ic Hastaliklari Klinigi, 2Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris: Primer malignitelerin tedavi oranlarinin
artmasi,yasam sUrelerinin uzamas: ve giderek gelisen
tani yontemleri sayesinde ikincil malignitelerin saptanma
oranlar1 artmaktadir. Ayni anda farkli iki malignitenin
gortlmesi nadir gortlen bir durumdur. Bu nedenle es
zamanl olarak ortaya cikan tlmoérlerin saptanmasi ve
degerlendirilmesi zaman zaman altta yatan patofizyolo-
jinin anlasilmasina dair ipucglar verebilmektedir. Biz de
tani aninda MGUS ve timomanin birlikte saptandig1 bir
olguyu sunduk.

Olgu: 63 yasinda erkek hasta nefes darligi nedeniyle
tetkik edilirken cekilen akciger grafisinde mediastende
kitle saptanmis. Yapilan goértinttlemeler ve kitleden ali-
nan biopsi neticesinde timoma tip 1 tanisialmis. Hastada
myastenia gravis saptanmamis. Tetkiklerinde normositer
anemi ve l6kopeni olmasi nedeni ile hematoloji polikli-
nigine bagvurdu. Ozge¢cmisinde Tip 2 Diabetes Mellitus
disinda 6zellik bulunmamaktaydi. WBC 2050, nétrofil
770, Hgb 10.8 g/dL, MCV 85.9, PLT 212.000 olarak sap-
tandi. Hastanin periferik yaymasinda normositer anemi
disinda bir 6zellik saptanmadi. Albumin 3.2, T.Protein
7.4, Kre 0.6, Ca 8.7 olarak saptandi. Hastada demir
eksikligi,B 12-folat eksikligi mevcut degildi. Anemi icin
yapilan ileri testlerinde IgG 2326, IgA 24, IgM 14 idi.
Serum protein elektroforezinde M bandi, serum immun-
fiksasyon elektroforezinde ise IgG-kappa monoklonal
band:1 saptandi. Serum ve idrarda serbest kappa ve
lamda duizeyleri normal saptanan hastanin, HBsAg (+)
oldugu goériildi. Hastanin kemik iligi aspirasyonu (KiA)ve
kemik iligi biyopsisi (KiB) uygulandi. KiA’da %4, KiB’de
%30 plazma hticresi mevcuttu. Hastanin gerceklestirilen
PET-CT’sinde timus disinda herhangi bir alanda tutulum
gorulmedi. Gergeklestirilen ilk kemik iligi biyopsisine
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sinirli inceleme olarak not dusuldtginden, kemik iligi
aspirasyonu ile biyopsi arasinda plazma htcrelerinin
yuzdelerinde belirgin sapma oldugundan kemik iligi
biyopsisi yenilendi. Aspirasyon normal olarak degerlendi-
rildi, biyopside plazma hticrelerinin %10’un altinda oldu-
gu goruldu. Hasta MGUS olarak degerlendirilerek takibe
alindi. Timektomi islemi gerceklestirildi, tip 1b timoma
saptandi.Hasta halen MGUS olarak takip edilmektedir.

Sonu¢: Primer malignitelerin tedavi oranlarinin
artmast,hayat sterlerinin uzamasi ve tedavi edici ilaglar-
daki gelismeler nedeni ile ikincil malignitelerin saptanma
oranlart artirmaktadir. Aymi anda iki malignitenin ortaya
cikmasi oldukca nadirdir. Hematoloji pratiginde 6zellikle
KLL ve ikinci malignite sikca gértilmesine ragmen MM ile
beraber ikincil bir malignite goértilmesi ¢ok nadirdir.Bu
durum MM’nin patofizyolojisi ile ilgili olabilir. Tedavi plan-
lamasinda bu durum 6zellikle 6nemlidir. Yakin zamanda
yapilan calismalar timik patolojilerin eslik ettigi myastenia
graves vakalarinda bortezomib kullaniminin plazma hticre
sayisinin dislUrmenin yani sira asetilkolin reseptorlerine
karsi gelisen 6zellikle IgG yapisindaki otoantikorlarin yapi-
mini1 da azalttifi yéniinde bulgular elde edilmistir.
Anahtar Kelimeler: MGUS, Timoma, Bortezomib

Abstract: 590 P-275
PANSITOPENI ILE BASVURAN BiR HASTADA MULTIPLE
MYELOMA VE BRUSELLA BIiRLIKTELiGi: NADIR BiR
OLGU. Ahmet Durmus!, Beyhan Mollamehmetoglu?,
Ugur Kostakoglu®, Bilgehan Yuzbasioglu*. !Trabzon
Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim
Dali, ?Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Patoloji Bilim Dali, 3Trabzon Kanuni Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Gastroenterolji Bilim Dali, *Trabzon Kanuni
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Dermatoloji Bilim Dali,
Trabzon

75 yasinda kadin hasta yaklasik bir haftadir halsiz-
lik, ates, Uistme, vicutta agri ve zayiflama sikayetleri
ile baska bir hastaneye basvurmus. Yapilan degerlen-
dirmesinde pansitopeni tespit edilen hasta hastanemiz
hematoloji poliklinigine refere edildi. Fizik muayenede
zayif goruinum disinda belirgin patolojik bulgu tespit edil-
medi. Laboratuvar tetkiklerinde pansitopeni (Hb:9.9g/
dl, MCV:98.8, trombosit:64.000/mm?, T. Prot:7.3g/dl,
alb:3g/dl, Ig G:648 mg/dl, IgA:5093mg/dl, IgM:59mg/
dl, serum immun elektroforezde Ig A-lambda tipi monok-
lonal paraprotein tespit edildi. Kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisi yapildi. Kemik iliginde monoklonal plazma hticre
infiltrasyonu izlendi. Bu bulgular ile hastaya multiple
myeloma tanisi koyuldu. Basvurudaki semptomlar ve pan-
sitopenisinin olmasi nedeni ile hastanin mevcut bulgular
ile bruselloz da olabilecegi diistintilerek geliste brusella
enfeksiyonu icin serolojisik test istendi. Brusella icin sero-
lojik test 1/1280 (+) olarak geldi. Mevcut brusella sonucu
hasta yakini ile paylastigimizda hastanin hayvan bakimi
ile de ugrastig1 ve esinin de brusella enfeksiyonu nedeni
ile enfeksiyon boéltimtinde tedavi almakta oldugu bilgisini
aldik. Enfeksiyon hastaliklar: hastaya rifampisin+tetradox
basladi. Kemik iligi nakli icin uygun olmayan hastaya
myeloma tedavisi icin bortezomib+dexametazon haftalik
tedavisi baslandi. Brusella tedavisine yaklasik 8 haftay
devam edildi. Es zamanl olarak yurutilen Bruselloz ve
myeloma tedavisinin yaklasik 1. Ayinda sitopenileri diize-
len hastanin 3. Ay1 sonrasinda da kemik agrilar1 ve diger
semptomlar:t kayboldu. Bu iki hastaligin birlikteligi cok
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nadir olup literatlirde bir yayina rastlanmistir. Bu vaka
vesilesi ile sitopeniler ile bagvuran ve 6zellikle de tilkemizin
dogu kesimlerinden basvuran hastalarda hematolojik has-
talik yaninda brusella enfeksiyonunun da ayirici tanida
g6z 6nunde bulundurulmasi 6nerilir.

Anahtar Kelimeler: multiple myeloma, Brusella, Pansitopeni
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Abstract: 46 P-276
MULTIPLE MYELOMAYA COK HIZLI iLERLEYEN BiR
SOLITER PLAZMASITOM OLGUSU. Leyla Akdogan!,
Caglar Cosarderelioglu!, Sebnem Kalay!, Irmak
Sayin!, Meltem Ayli2. 'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amacg: Soliter Plazmositom monoklonal plazma htic-
relerinin ¢ogalmasiyla olusan kemik iligi timortdur.
Hastalarin yaklasik yaris1 asikar MM’a dontsur.Biz
burada MM’a ¢ok hizli ilerleyen bir soliter plazmositom
vakasini irdeledik.

Olgu: 2 ay once baslayan ve giderek artan alt
ekstremitelerde uyusma,gicstizlik sikayetleri ile bas-
vuran 67 yasindaki erkek hastanin tetkiklerinde tam
kan sayimi,bobrek fonksiyon testleri, Ca, total protein,
albiimin, LDH, CRP, sedim normaldi. Hastanin tora-
kal MRG’sinde T10 duizeyindeki posterior elemanlarda
kontrastlanma ve spinal kanal icerisinde posterior T9 ve
T11 vertebra korpuslar diizeyinde 63 mm’lik segmentte
fuziform sekilde kontrastlanma saptandi. Beyin Cerrahi
boélimuince degerlendirilerek spinal kord basisi nedeniyle
opere edildi. Kitlenin kordun anteriorunda kalan kismi
ulasilabildigi kadarn ile cikarildi. intervertebral disk pato-
lojisinde yaygin kemik invazyonu gosteren monoklonal
plazma htucrelerinden olusan neoplastik infiltrasyon
izlendi.Laboratuar bulgular: myelom ile uyumlu olmayan
hastanin kemik iligi aspirasyonunda plazma hticre oram
%1 idi. Hastanin IgA:3,08(1-6,45), 1gM:0,25(0,22-2,4),
1gG:6,11(5,4-18,22), hafif zincir kappa:184 (0,33-1,94) ve
lambda:2,4(0,57-2,63) idi. Serum protein elektroforezin-
de poliklonal artis mevcuttu, serum immun fiksasyonu
normaldi. Soliter plazmositom tanisi ile hasta Radyasyon
Onkolojisine konsulte edildi, tutulu alana radyoterapi
uygulandi. 10 seans radyoterapi sonrasinda kontro-
le gelen hastanin tetkiklerinde kreatinin:1,85 mg/dL,
Hgb:12, WBC:6000, plt:130000 idi, LDH:188, sedimen-
tasyon hizi:99 idi. Ig A: 2,3 Ig M: 0,99 Ig G: 7,31 Ig hafif
zincir kappa:344 ve lambda: 101, immun fiksaasyonunda
kappa tipi monoklonal bant izlendi. Kemik iligi biyop-
sisinde %30-35 civarinda plazma htcre artis1 goruldu.
Bunun uzerine hastaya MM tanisi ile 1,3 mg/m?/gln
bortezomib 1,4,8,11. ginler ve 40 mg/gin dexameta-
zon 1-2,4-5, 8-9 ve 11-12. glinler verilmesi planlanarak
kemoterapisi baslandi. 3. kiir kemoterapi sonrasinda
renal fonksiyonlar: diizelen hastanin immun fiksasyonu
ve serum serbest hafif zincirleri normale geldi, kemik
iligi biyopsisinde %5’in altinda plazma hucresi izlendi.
Hastaya YDK+OKIT yapilmas: planlandi.

Tartisma: Soliter Plazmositom plazma hticre hasta-
liklarinin yaklasik %5’ini olusturur. Plazma hticrelerinin
monoklonal ¢ogalmasiyla olusan kemigin plazma htic-
reli timorudur, diger multipl myelom bulgular: (anemi,
hiperkalsemi, renal yetmezlik, litik kemik lezyonlari)
yoktur. Hastalarin yaklasik yarisinda asikar MM’a dénti-
sUm olabilir. Literatlire gore bu olgular ilk yil 4-6 ayda
bir,sonraki yillarda yilda bir MM ag¢isindan tetkik edilme-
lidir.Ancak bizim hastamizda oldugu gibi 2 ay i¢inde soli-
ter plazmositomun MM’a ilerleyebilecegi de akilda tutul-
mali ve hastalar daha sik aralarla kontrole cagrilmalidir.
Anahtar Kelimeler: Soliter plazmasitom, Multiple Myeloma
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Abstract: 315 p-277
NAZOFARENKS YERLESiMLi EKSTRAMEDULLER
PLAZMOSITOM ILE TANI ALAN MULTIiPLE MYELOM
VAKASI. Duygu Nurdan Avci!, Ahmet Kirsad Glnes!',
Funda Ceran', Simten Dagdas', Merih Urlu!, Gulten
Korkmaz!, Abdullah Agit', Yasin Kalpak¢i!, Merve
Pamukcuoglu!, Mehmet Ali Ucar!, Mesude Falay!,
Gulsim Ozet'. !Ankara Numune Egitim Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Girig: Multipl myeloma (MM), plazma hticrelerinin
kemik iliginde kontrolstiz proliferasyonu ve monoklonal
immunglobulin sekresyonu ile karakterize klonal neop-
lastik bir hastaliktir. Kemik iligi icermeyen bolgelerden
kaynaklanan plazmositomlar ekstramedtiller plazmosi-
tom (EP) adini alir. Nazal kavite, sinUsler, nazofarenks
ve larenks gibi tist solunum yollar1 en sik tutulan bolge-
lerdir. Biz bu vakamizda proptozis klinigi ile bagvuran ve
nazofarenkste yumusak doku kitlesi saptanip MM ve EP
tanisi alan bir olgudan bahsettik.

Olgu: 56 yasinda bayan, bas agrisi, proptozis, kulak
dolgunlugu ile basvuran hastanin kranial MR incele-
mesinde; Kesitler dahilinde bilateral orbitada lakrimal
glandlar normalden btiytk izlenmekte olup, IVKM enjek-
siyonu sonrasinda yogun kontrast tutulumu izlenmis-
tir. Sagda tamimlanan bu lezyona IVKM enjeksiyonu
sonrasinda kontrast tutulumu gosteren yumusak doku
kompanenti eslik etmektedir. Bu kompanent intrakranial
ekstraaksiyal uzanim gostermekte, frontal loba inden-
tasyon olusturmaktatir. Kranial kemiklerde multiple litik
lezyon goruldt.Laboratuvar degerlendirmesi:WBC:10.000
Hb:14,3 PIt:263.000 ture:23 kre:0,3 alb:4,9 ca:8,9
sedim:11 immunglobulin G,M,A degerleri normal, serum
immunfiksasyon kappa ve lambda zincir negatif, idrar
immunfiksasyonunda monoklonal lambda hafif zincir
goruldu. Kemik iligi biyopsi: %30 oraninda atipik plazma
hucresi saptandi. Nazofarenks kitle biyopsi sonucunda,
CD138, CD 38, kappa ve lambda pozitif plazma hticresi ile
boyanma gozlenen lenfoid hiperplazi sonuclandi. Lambda
hafif zincir MM tanis1 ile VAD kemoterapisi uygulandi.
1.ktir VAD sonrasinda hastanin proptozisi geriledi, bas
agris1 ve kulak dolgunlugu yakinmalar: azaldi.

Tartisma: MM klinik olarak heterojen bir hastalik-
tir. Soliter plazmositomdan asikar myelomaya kadar
genis bir yelpazede karsimiza cikabilir. Ekstramedtller
Plazmositom’a genellikle multiple myeloma eslik eder.
Soliter plazmositom (SP) olgularinda ise zaman igerisinde
multiple myeloma dogru ilerleme kaydedebilmektedir.
EP ve SP olgularinda mutlaka eslik eden myeloma tanisi
icin serum ve/veya idrarda monoklonal protein, kemik
iliginde %10’nun Uzerinde atipik klonal plazma htucresi
ve bunlarin yaninda kemik lezyonu, anemi, bobrek yet-
mezligi, hiperkalsemi (CRAB) bulgular1 arastirilmalidir.
Extrameduller plazmositom ile prezente olan bu vakamiz-
da da oldugu gibi plazmositomlar en ¢cok nazal kavite ve
nazofarenkste gorultrler. Genellikle yavas seyirli lezyon-
lardir ve tani genellikle gec konulur. Nazofarens / nazal
ya da orbital kavite de yumusak doku kitlesi tespit edildi-
ginde mutlaka plazma hticreli neoplaziler akla gelmeli ve
extrameduller plazmositom sapranan olgularda mutlaka
eslik eden multiple myeloma acisindan tetkik edilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Multiple Myelom, Ekstrameduller
Plazmositom
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Abstract: 588 P-278
METASTATIK KANSER AYIRICI TANISI YAPILAN
HASTADA POEMS SENDROMU. Fatos Dilan Késeoglu!,
Mustafa Duran!, Guiray Saydam!, Ayse Yagmur Colak?.
!Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Hematoloji
Bilimdali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali, fzmir

Girig: POEMS sendromu; polindropati, organomegali,
endokrinopati, monoklonal gamopati ve deri degisiklik-
leri bulgularinin basharflerinden meydana gelmistir. En
belirgin bulgulari, kronik progresif polinéropati ve motor
glcsutizlik olmakla birlikte sklerotik kemik lezyonlari,
periferik 6dem, assit, efflizyon, polisitemi, glcsuzluk,
comak parmak, hemanjiom, hiperpigmentasyon, ciltte
hipertrikozis gibi bir ¢ok degisik bulgular bu sendroma
eslik eder. Hastalar siklikla yanlis tani olarak myeloma
veya Onemi bilinmeyen monokonal gamopati (MGUS)
olarak tanimlanirlar. POEMS sendromu dogru anamnez
ve fizik muayene ile diger hastaliklardan ayirt edilebilir.

Olgu: Bir kac aydir sinsi bir sekilde ayaklarda bas-
layan ve alt ekstremite proksimaline ilerleyen progresif
parestezi ve pleji nedeniyle basvuran 40 yasinda kadin
hastanin bilinen bir kronik hastaligi yoktu. Norolojik
muayenede kraniyal sinirler ve Ust ekstremitede pato-
lojik bulgu yoktu. Bilateral alt ekstremitede motor glicti
kayb1 (2/5) ve parestezi saptandi. Babinski bilateral
ilgisiz bulundu. Elektronéromyografi incelemesi yapilan
hastanin elektrofizyolojik bulgular: agir dliizeyde aksonal
duysal ve motor néropati ile uyumlu bulundu. Abdominal
ultrasonografik incelemede splenomegali ve karacigerde
hemanjioma saptandi. Sirt agrisi tanimlayan hastaya
torakolomber manyetik rezonans(MRI) incelemesi yapildi
ve T11-12 diskinde sklerotik lezyon saptandi. Oncelikle
bir solid tiimor metastaz1 olabilecegi ve 6ncelikle meme
kanserinin ekarte edilmesi gerektigi dastintldu. Yapilan
degerlendirmelerde solid organ malignitesi saptanmadi.
Pozitron emisyon bilgisayarlh tomografisinde(PET-CT) sag
skapulada ve T11-12 seviyesinde artmis florodeoksiglu-
koz (FDG) tutulumu goéruldia. Endokrinolojik degerlen-
dirmede hipotiroidi ve sol tiroid lobunda hipoekoik nodtil
saptandi. Protein elektroforezi normal olan hastanin
serum immunfiksasyon elektroforezinde; Ig G lambda
monoklonal gamopatisi saptandi. Idrar protein elektro-
forezi normalken idrar immuinfiksasyon elektroforezinde,
lambda hafif zinciri saptand: (< 30 mg/dL). Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisi sonucunda %15 plazma hticresi,
lambda hafif zincir tutulumu oldugu gortlen hasta; litik
kemik lezyonlari, splenomegali, hipotiroidi, hemanjioma,
periferal noropati ve monoklonal gamopati bulgular ile
birlikte POEMS sendromu tanisi aldi ve tedavisi baslandi.

Sonug¢: Butin POEMS olgularinda klinik tabloda
cok belirgin olan bir periferik néropati bulunur. Motor
tutulusu duysal semptomlar takip eder. POEMS send-
romunda periferik polindéropatiden sorumlu sitokin
VEGF’dir. Simetrik, kronik, progresif ve steroid tedavi-
sine yanit vermeyen polindéropati olgularinda, monoklo-
nal gamopati varligt mutlaka arastirilmalidir. POEMS;
oldukca ender gorulen bir polindropati nedeni olmasina
ragmen, erken tani konulmas: etkin tedavinin verilebil-
mesi i¢in olduk¢a 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: monoklonal gamopati, polinéropati
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Abstract: 642 P-279
LENALIDOMID ILE ILISKILIi AKUT KARACIGER
YETERSIZLiGi, OLGU SUNUMU. Alper Yasar!, Mehmet
Enis Tezcan!, Isil Erdogan Oziinal?, Seniz Ongéren?,
Yildiz Aydin2. ‘Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, 2Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Lenalidomid, apoptozun uyarilmasi, anjioge-
nezin inhibisyonu ve immunmodulatér etkisi ile mul-
tipl miyelom (MM) tedavisinde etkinligi gosterilmis bir
talidomid analogudur. Direncli veya ntiks etmis MM
hastalarinda deksametazon ile birlikte kullanilmakta-
dir. Hematolojik yan etkiler (nétropeni, trombositopeni,
anemi, vendz tromboembolizm) ve hematolojik olmayan
yan etkiler (kardiyovasktiiler yan etkiler, tiroid fonksi-
yon bozuklugu, toksik epidermal nekroliz) bildirilmistir.
Lenalidomide bagli akut karaciger hasari1 nadir goértlen,
yuksek karaciger enzimleri ve hiperbilirubinemi ile ortaya
cikan ve ilacin kesilmesiyle haftalar icinde dtizelen geri
déntisiimla bir tablodur. Klinigimizde MM tanaisi ile izle-
nen ve lenalidomide bagh akut karaciger hasar gelisen
olgu tartisildi.

Olgu: 74 yasinda kadin hasta, 4 yil 6nce siddetli bel
agrist nedeniyle tetkik edilmis, lomber-pelvis MR ince-
lemesinde sakrum sag yarisinda 5.5x5 cm kitle ve iliak
kemikte litik lezyon goralmusti. MM/plazmositom 6n
tanilari ile yapilan kemik iligi biyopsisinde %10-15 plazma
huicresi izlenmisti. Tetkiklerinde anemi-renal yetersizlik-
hiperkalsemi saptanmayan, protein elektroforezinde M
piki olmayan, serum ve idrar immunfiksasyon elektrofo-
rezlerinde band olmayan, serum IgA ve IgG dustk, IgM
hafif ytiksek, serum kappa normal, serum lambda dustk
saptanan hastaya multipl plazmositom nedeniyle sakrum
ve sag femura radyoterapi uygulanmisti. Ancak izlemde
Durie-Salmon evre IIA, ISS-I MM gelistiginden 6 kurs MPV
(melfalan-prednizolon-bortezomib) verilmis ve zolendronik
asit baslanmisti. Yaklasik 3 yil tedavisiz izlenen hastanin
tetkiklerinde serum serbest kappa ve IgM diizeyinde artis
goruldu. PET/CT’de torakal 7. vertebrada, lomber 3-4.
vertebralarda yeni gelisen kemik lezyonu olmas: Uzerine
torakal 7. vertebraya radyoterapi uyguland: ve ntiks MM
nedeniyle lenalidomid (25 mg/gtn) ile birlikte deksameta-
zon (20 mg/hafta) [len/dex| baslandi. {lk kurs sonrasinda
trombositopeni (plt: 50.000/mm?) gelisti ve 2. kurs len/
dex ertelendi. Bir hafta sonra halsizlik, sarilik ile acil ser-
vise getirilen hastanin tetkiklerinde karaciger enzimlerinde
25 kat yukselme, hiperbilirubinemi, PT°’de uzama, INR ve
kreatinin yuksekligi, anemi ve trombositopeni goérildua.
Hasta karaciger yetersizligi ve akut renal yetersizlik nede-
niyle yogun bakim {nitesinde takibe alindi. Intravenéz
hidrasyon baslandi. Viral seroloji negatifti. Hepatobilier
USG’de perihepatik ve perisplenik serbest efflizyon disinda
patolojik bulguya rastlanmadi, karaciger ve dalak boyutla-
r1 normaldi. Lenalidomidin kesilmesinden 1 ay sonra ALT-
AST-bilirubin degerleri gerileyen hasta poliklinik takibi
yapilmak tizere taburcu edildi.

Tartisma: Nuks multipl miyelomda kullanilan lena-
lidomide bagli karaciger hasar1 nadir gérilen bir yan
etkidir. Renal yetersizligin lenalidomide bagli hepato-
toksisiteyi kolaylastirdigina iliskin vakalar literattirde
bildirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Multipl Myelom, Karaciger hasari,
Lenalidomid
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Abstract: 7 P-280
SIKLOFOSFOMIDE BAGLI NADIR BIiR YAN ETKI;
AKUT PANKREATIT. Abdulkadir Bastiirk!, Deniz
Karasoy!, Sema Akinci?, Tuba Hacibekiroglu?, Tekin
Guney?, Samil Ecirlit. ‘Konya Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Konya ?Ankara Atatiirk Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Ankara

Giris: Siklofosfomid, alkilleyici ajanlar grubundan,
genis bir kullanim alanina sahip kemoterapoétik bir ajan-
dir. Sik gortilen yan etkileri; bulanti, kusma, myelosup-
resyon, alopesi, hemorajik sistit ve kardiyotoksisitedir.
Biz bu posterimizde siklofosfomid alan hastamizda tespit
ettigimiz, nadir gériilen akut pankreatit yan etkisine dik-
kat cekmeyi hedefledik.

Olgu: 66 yasinda bir erkek hastaya multipl myeloma
(MM) tanist konularak 2-4 kiir CY-DEX (1000 mg/m? sik-
lofosfomid 1 gin +40 mg deksametazon 8 gtin/ 3 haftada
bir) verilmesi sonrasinda otolog kok hticre nakli yapilmasi
planlandi. Hastamizin ilk kiGrti tamamlandiktan 1 hafta
sonra perigastrik karin agrisi ve bulanti sikayeti oldu.
Bu sikayet sebebi ile hasta tetkik edilirken serum amilaz
seviyesi 358 U/L (normal:28-100 U/L), serum lipaz sevi-
yesi 379 U/L (normal:0-67 U/L) tespit edildi. Hastanin
serum trigliserid, AST ve ALT degerleri normal sinirlarda
idi. Abdomen BT ve MRCP (MR Kolanjiopankreotografi)
gorintileme tetkiklerinde intrahepatik ve ekstrahepa-
tik safra kanallari, koledok capi ve yapist dogal olarak
degerlendirildi. Hastanin oral alimi kapatildi ve destek
tedavisi verildi. Destek tedavisinin 3. glintinde hastanin
sikayetleri geriledi ve serum amilaz ve lipaz degerleri nor-
mal sinirlara geriledi. 3 hafta sonra hastanin ikinci kar
tedavisi verildi. Siklofosfamid tedavisinden 1 hafta sonra
yine benzer sikayetler ile servisimize basvurdu ve mevcut
klinik tablo ve laboratuar bulgular: bir 6nceki ile benzer-
di. Hastamizda ilaca bagli pankretit distntldi ve buna
sebep olabilecek en muhtemel ajan da siklofosfamid idi.
Siklofosfamid kesilerek daha sonra 2 ktir bortezomib ve
dexametazon iceren kemoterapi verildikten sonra otolog
nakil yapildi. Pankteatit tablosu tekrarlamada.

Sonug: Literatir taramamizda bizim vakamiza ben-
zer sekilde siklofosfomide bagl gelisen akut pankreatit
vakasina rastlamadik ancak ayni gruptan olan ifosfomide
bagh gelisen akut pankretit olgular: tespit ettik. Bizim
vakamizdan farkli olarak bu vakalarda pankreatit tedavi-
den bir ya da iki gin sonra ortaya ¢ikarken, bizim vaka-
mizda bir hafta sonra ortaya cikti. MM tedavisinde sik
kullanilan siklofosfomide tedavisinden sonra pankreatit
gesibilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Multiple myelom, siklofosfomide, pankreatit

Abstract: 542 P-281
MELENA iLE BASVURAN HASTADA MULTiP MYELOM.
Serkan Borazan!, Nihan Alkis?, Adil Coskun!, Irfan
Yavasoglu?, Guirhan Kadikoylti®, Zahit Bolaman?. ‘Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim
Dali, Aydin, 2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Aydin, Kent Hastanesi Hematoloji
Bolumil, Izmir

Yetmis dokuz yasinda erkek hasta; siyah renkli
diskilama ve kanh kusma sikayeti ile basvurdu. Fizik
muayenesinde rektal tusede melena bulas: disinda diger
bulgular olagandi. Laboratuar bulgulari; hemoglobin:8,5
gr/dl, hematokrit: %26, MCV:82 fl, 16kosit:7650/mm?,
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trombosit: 160000/ mm?, sedimentasyon:100 mm/h,
Utre:105 mg/dl, kreatinin:1,73 mg/dl, albimin:3 gr/dl ve
globulin:3,2 gr/dl idi, diger laboratuar bulgulari normal-
di. Ust GIS endoskopisinde; mide korpus - biiytik kur-
vatur bolgesinde dev kitle (Sekil-1) saptanmasi lizerine
biyopsi alindi. Hastanin proton pompa inhibitér ve suk-
ralfat tedavisi ile ist GIS kanamasi kontrol altina alindi.
Klinik takiplerinde sag bacakta sislik gelisen hastanin
sag bacakta subakut derin ven trombozu (DVT) saptan-
di. Mide karsinomu dustntlen hastaya c¢ekilen karin
tomografisinde mide buyuk kurvaturda duvar kalinlik
artis1 disinda Ozellik saptanmadi. Metastaz degerlendir-
me amaclh cekilen akciger tomografisinde sag akcigerde
segmenter dallarda pulmoner emboli ile uyumlu goéra-
nim saptandi. Hastaya DVT ve pulmoner embolisine
yonelik enoksaparin tedavisi verildi. Mide biyopsi sonucu
plazmositom olarak raporlandi. Sistemik degerlendirme
amaglh yapilan kemik iligi aspirasyonunda %12 plazma
hiucre infiltrasyonu gozlendi. Serum immunfiksasyon
elektroforezinde; 1gG:662 mg/dl, A:601 mg/dl, M:318
mg/dl, kappa:173 mg/dl, lambda:271 mg/dl idi. Myelom
kemik hastaligi acisindan ¢ekilen grafilerinde litik lezyon
saptanmadi. PET BT de; mide korpus-buytk kurvaturd
ahipermetabolik duvar kalinlasmasi ve sag bacakta
hafif artmis FDG tutulumu disinda 6zellik saptanmadi.
Kreatin yuksekligi sebebi ile beta-2 mikroglobulin isten-
medi. Hastaya anemisi, derin ven trombozu ve kreatinin
yuksekligi olmasi sebebiyle sistemik tedavi verilmesi
planlandi. Multipl myelom tanisi ile, yas ve performans
sebebiyle transplantasyona uygun olmadig: diistintlerek
melfalan-bortezomib- dexametazon tedavisi baslandi.
Hasta klinik takiplerinde tedaviyi iyi tolere etti ve DVT
ye yonelik kumadinize edildi. Altinci kiir tedavisi sonrasi
yapilan degerlendirmede myelom agisindan remisyonda
oldugu goruldu. Hasta takiptedir.

Anahtar Kelimeler: Plazmositom, Myelom, Mide

§ekil 1. Ust GIS endoskopisi: Mide korpus- bilyiik kurvaturda tani aninda kanamali
kitle lezyonu
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Bildiri Ozetleri Kitabi
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Abstract: 638 P-282
IMMUNOMODULATUVAR TEDAVi ALTINDA AKCIiGER
ADENOKARSINOM TANISI KONULAN MULTIPL
MIYELOM OLGUSU. Goékhan Ozgiir!, Murat Yildirim!,
Selim Sayin!, Cantirk Tasci?, Kutan Kavakl®, Nuri
Yigit*, Cengiz Beyan!'. 'Giilhane Askeri Tip Akademisi,
Hematoloji Bilim Dali, *Gtilhane Askeri Tip Akademisi,
Gégtis Hastaliklart Anabilim Dali, °Giilhane Askeri Tip
Akademisi, Gégtis Cerrahisi Anabilim Dali, *Giilhane
Askeri Tip Akademisi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Multipl miyelom tedavisinde kullanilan ilaglara
bagh ikinci primer malignite riski literattirde bildirilmis-
tir. Burada multipl miyelom nedeniyle daha 6nce ytksek
doz kemoterapi dahil coklu ila¢ tedavisi kullanilmis
ancak pomalidomid tedavisi altinda akciger adenokarsi-
noma tanisi konulan bir olgu sunulmustur.

Olgu: Nisan 2011 tarihinde Multipl miyelom tanisi
konulan 72 yasinda erkek hastaya kemik metastazlari
nedeni ile sirasiyla lumbosakral boélgeye 10 seans rad-
yoterapi ve 4 kur vinkristin, adriamisin, deksametazon
kombinasyon tedavisi verilmis. Tedaviye yanit alinama-
mas1 Uzerine 2 kur bortezomib, deksametazon tedavisi
verilen hastaya ¢ok iyi kismi yanit alinmasi lizerine Mart
2012 tarihinde melfalan 200 mg/m? + Otolog K6k Hucre
Nakli yapilmis. Nakil sonrasi 6 ay stre ile talidomid idame
tedavisi verilen hastaya Haziran 2013 tarihinde ntiks
saptanmasi Uzerine lenalidomid, deksametazon tedavisi
baslanmis. Tedaviye ¢ok iyi kismi yanit alinmasi tizerine
Haziran 2014 tarihine kadar lenalidomid, deksametazon
tedavisine devam edilmis. Agustos 2014 tarihinde nitks
saptanmasi nedeni ile 2 kur carfilzomib, deksametazon
verilen hastaya cevap alinamamas: tizerine Mart 2015
tarihinde pomalidomid 4 mg/giin-21 gtin slreyle ve dek-
sametazon 40 mg/hafta tedavisi baslanmistir. Tedavinin
3. ktirti tamamlandiginda rutin kontrollerinde direk gra-
fide akcigerde stipheli nodil saptanmasi Uizerine sigara
oykust de bulunan olguya ikinci primer malignite stiphe-
si nedeniyle torakotomi ile eksizyonel biyopsi yapilmis ve
Temmuz 2015 tarihinde akciger invaziv adenokarsinoma
tanis1 konulmus. Multipl miyelom tanisiyla pomalidomid
tedavisinin 3. ayinda ikinci primer malignite tanis1 konu-
lan hasta onkoloji merkezine yonlendirilmis.

Sonu¢ ve Tartisma: Multipl miyelom tedavisinde
kullanilan tedavilere bagli uzun dénemde ikinci primer
malignite riski artmistir. IMID grubu ilaglarla tedavi
edilen hastalarda ikinci primer malignite riski tedaviden
sonra uzun yillar olusabilir. Bu durum, genellikle tekrar
tedaviler veya yuksek dozlarda ile iligkilidir. Olgumuzda
saptanan ikinci primer malignitenin, 6ncesinde almis
oldugu ytuksek doz melfalan, talidomid ve lenalidomid
gibi tedaviler de goz o6ntine alindiginda pomalidomid
tedavisine baglanmasi dogru olmayabilir. Ancak multipl
miyelom olgularinda yeni tedavilerle yasam sulresinin
uzamasi ikinci primer malignite riskinin artmasina neden
olabilmektedir. Bu nedenle olgularin ikinci primer malig-
nite acisindan uzun streli takibinin yapilmas: énemlidir.
Anahtar Kelimeler: Pomalidomid, Multipl miyelom, Sekonder
kanser
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Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract: 131 P-283
KARFILZOMIBE DIRENCLI IGD MYELOM VAKASI.
Umit Yavuz Malkan!, Giirsel Giines!, Eylem Eliacik!,
Sezgin Etgil', Tuncay Aslan', Hakan Goéker!. 'Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Biz bu yazida, IgD lambda saptanan, kot
seyirli bir multiple myelom vakasi ile ilgili tecribemizi
paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: 49 yasinda kadin hasta hastaneye
halsizlik ve deride morarma sikayeti ile Kasim 2009’da
basvurdu. Hastanin laboratuvar tetkiklerinde hemoglo-
bin 13.6 gr/dl, beyaz kiire 12x103%/ul, trombosit 51x103/
ul, kalsiyum 14.8 mg/dl, albumin 4.6 g/dl, total protein
10.7 g/dl, kreatinin 4.8 mg/dl, serbest lambda hafif zin-
cir 15625 mg/1 olarak saptandi. Hastanin serum protein
elektroforezinde gama piki saptand: ve immuinelektroforez
tetkikinde monoklonal IgD lambda tespit edildi. Hastanin
periferik yaymasinda plasma htcresi yoktu. Kemik iligi
incelemesinde plasma hticre infiltrasyonu saptanan has-
taya IgD tipi multiple myelom tamisi kondu. Hastaya
toplam 4 kur VAD (vinkristin-adriamisin-deksametazon),
8 ktir VCD (bortezomib-siklofosfamid-deksametazon) ve 4
kur de lenalidomid-deksametazon kemoterapileri verildi.
Eylul 2011’de hastaya otolog hematopoietik kok hticre
nakli (SCT) uygulandi. SCT sonras: 4 kiir daha lenalido-
mid-deksametazon verilen hasta, daha sonra poliklinik
takibine alindi. Takiplerde hastanin kreatinin seviyelerin-
de yukselme goriildii ve hastaya kronik bobrek hastalig:
teshisi kondu. Nisan 2013’te yapilan kontrol kemik iligi
incelemesinde atipik plasma htcre infiltrasyonu tespit
edildi. Hasta relaps kabul edildi. Hastanin allojenik SCT
icin vericisi yoktu. Hastaya 5 kur VAD kemoterapisi
verildi. Eyltl 2013’teki kontrol kemik iligi incelemesinde
persistan hastalik saptandi. Hastaya 3 kur karfilzomib
tedavisi verildi ancak tedaviye yanit alinamadi. Bunun
lizerine bortezomib-melfelan-prednizolon tedavisi plan-
landi. Bu tedaviyi yalnizca 1 kuir alabilen hasta Ekim
2014’te sepsis nedeniyle kaybedildi.

Tartigma: IgD tipi myelom hastalari, IgA ve IgG tipi
myelom hastalarina goére daha agresif bir klinik seyre
ve cok daha kisa genel sagkalim sUresine sahiptirler.
IgD tipi myelomda hafif zincir bulunma olasilig, IgG ve
IgA tipi myeloma gore daha fazladir. Ayrica bobrek yet-
mezligi IgD tipi myelomda daha siklikla gortlmektedir.
Hastamizda bortezomib, lenalidomid, karfilzomib, oto-
log SCT gibi bir cok tedavi yontemi denenmis olmasina
ragmen kot klinik seyre engel olunamamistir. Allojenik
SCT’den fayda gorebilecegi diistintilen hastaya maalesef
uygun verici bulunamamistir. Sonuc¢ olarak, multiple
myelom tedavisinde yeni ajanlar gelistirilmis olsa da, IgD
tipi myelom i¢in daha etkin tedavi yontemlerine ihtiyac
vardir.

Anahtar Kelimeler: IgD, myelom, karfilzomib
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Giris ve Amacg: Maligniteli pediatrik hastalarda, .
kemoterapi stiresince alinan transfiizyonlar neticesinde 2 [13/K|Pre-B hijcreli| 30 | idame | DFX | 1063 |12.3/1| 1570 |20/1,7| 14ay |DFX5.ayda
. .. s 101 . - .. tedavisi (11) kesildi
gelisen transflizyon iliskili demir ytklenmesinin (TRIO) devam
takip ve tedavisinde iyi tanimlanmis kilavuzlar bulunma- ediyor
maktadir. Bu hastalarda demir ytiklenmesinin organ tok- 3[17/K| MDS-KIT | 56 [Tamamiand] DFX(10) | 5272 |25/2,1| 1383 |31/8.5| 176 2y DFX 3. ayda
sisitesi ve uzun dénem sagkalim Uizerine olas1 yan etkileri FLEBOTOMI tDES'S_It‘E
. . . . . nedeniyle
nedeniyle ayrica hematopoetik kék hticre nakli yapilacak kes"dyi
hastalarda nakil basarisi Uzerine pre-transplant demir
1 e e . . - . 4 |5/KE|Noroblastom| 15 {Tamamlandj ~ DFX 1220 [26/5,76 469 - 37 ay [DFX3.ayda
yuktntn olumsuz etkileri oldugundan demir selasyonu (10) Kesidi
onerilmektedir. Calismamizda tek merkezden pediatrik
maligniteli ve demir selasyonu baglanma gereksinimi
olan hastalarin sonuglar1 6zetlenmistir. Abstract: 116 P-285

Gerec ve Yontem: Merkezimizdeki 79 ALL hastasi-
nin (36 hastanin tedavisi tamamlanmais) aldiklar: toplam
eritrosit transflizyon sayilar1 ve serum ferritin 6l¢ctimleri
cikarilmistir. Transflizyon sayist 210 olan hastalar ve/
veya serum ferritin degeri > 1000 ng/ml olan hastalara
kalp-karaciger T2* MRG istenmistir. Bu hastalardan
organ demir birikimi nedeniyle selasyon tedavisi basla-
nan iki hasta bu calismaya dahil edilmistir. Yine klinigi-
mizde takipli 1 pediatrik MDS tanili hastamiz ve hasta-
nemiz onkoloji kliniginden demir ytklenmesi nedeniyle
boélimtimuize danigilan 1 solid timoérlt selasyon tedavisi
baslanan hasta calismaya alinmistir.

Sonuclar: Pediatrik malignitesi olan ve demir selas-
yon tedavisi baslanana doért hastanin bulgulari Tablo
l'de &zetlenmistir. U¢c nolu hastamiza selasyona post-
transplant dénemde baslanmistir. Hastalarin Uctinde
demir selasyonu aldiklar1 muddetce selasyona bagh
oldugu dustntlen bir komplikasyon izlenmemistir.
Hastalardan 3 numarali hastada deferasirox alirkenki
doénemde hafif déktinti ve tedavinin 3. ayinda gastroin-
testinal yan etkiler (bulanti-kusma) gelistiginden tedavi
kesilmis ve hastanin selasyonuna flebotomi ile devam
edilmistir. Hastalarin primer hastaliklarinda selasyon
sonrast dénemde progresyon izlenmemistir.

Tartisma: Pediatrik malignitesi olan hastalarda TRIO
takibi ve T2* MRG’de demir birikimi saptanan hastalarda
demir selasyon tedavisi uygulamasinin etkin ve glivenilir
oldugu vaka serimizin sonuglarina gore dustuntilmekle
birlikte genis serilerde, daha uzun takipli, prospektif
calismalar ihtiyac¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: malignite, TRIO
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KEMOTERAPI ALAN HASTALARIN UZUN SURELI
iZLEMINDE FERRITIN VE TiROIiD HORMON
SEVIYELERININ DEGERLENDIRILMESi. Mehmet
Oztiirk!, Serpil Tasdelen!, Ceren Karatepe!, Nilgiin
Sénmez!, Yagmur Ciwvir!, Duygu Aksen Ezer!, Ustiin
Ezer', Ahmet Emin Kurekci!. Lésante Hastanesi,
Ankara

Akut losemi tedavisindeki gelismelere paralel olarak
uzayan yasam sureleri, daha 6nce dikkate alinmayan
6nemli problemlerin farkedilmesine yol agmistir. Losemi
tedavisinin bir ¢ok sisteme akut veya gecikmis toksisi-
telerinin oldugu bilinmektedir. Ulkemizdeki merkezlerin
gec yan etki verilerinin bilinmesine buytk bir ihtiyac
vardir.

Ge¢ yan etki poliklinigimize gelen (hastanemizde
ve diger hastanelerde tedavi almis), 322 hastanin (139
K/193 E) serum ferritin, TSH ve sT4 seviyeleri retros-
pektif olarak incelendi.Yaslar1 4 ile 34 arasinda olan
olgularin ortanca yas: 11 idi ve kemoterapileri 1 yil ile 14
yil énce bitmisti. Olctilen ferritin,TSH ve sT4 sonuclari
Tablo’l de gosterilmistir.

Olgularin 32’sinde ferritin seviyesi normalin altinda
(%10), 49’u ise normalin Uzerinde bulundu (%15). 8
olguda ise kardiyotoksik sinirin tizerinde degerler 6l¢ctldt
(%2.5).

Serum ferritin degerleri 500 ng/mlnin tUzerinde
olan18 hastanin (9 K/9 E)15% ALL, biri AML, biri
Hodgkin lenfoma ve birisi de Miyelodisplastik sendrom
tedavisi almislar, 4 olguya da hematopoietik kék hticre
nakli (HKHN) uygulanmisti. Olctim zamanlar kemoterapi
kesildikten 1 yil ile 14 yil sonrasi arasinda olup ortancasi
2 yild1.

Serum ferritin degerleri 12 ng/mlnin altindaki 32
olgunun (23 K/9 E) yaslar1 4-32 aras1 ve ortanca yas 11
idi. En diisik seviye 3,20 ng/ml él¢ctildii. Olciim zamani
kemoterapi bittikten 1 -11 yil (ortanca 4 yil) sonrayda.

Serum TSH duzeyleri ; 38 olguda (17 K/21 E) 5
mlIU/L’nin tzerinde tesbit edildi (%12). 35 olgu ALL, (24
SR, 5 MR ve 6 HR) 2 olgu AML ve 1 olgu Hodgkin lenfo-
ma tedavisi almisti. Olgularin 30’u sadece kemoterapi,
7’si kemoterapi ve profilaktik kraniyal radyoterapi almais,

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

birine HKHN uygulanmisti. Down sendromlu 5 olgunun
(3@ duzenli olarak tiroid hormonu kullaniyordu) TSH
dtizeyleri normaldi.

Serum sT4 seviyesi 2 olguda normalin altinda 2’sinde
Uzerinde buludu.

Olgularimizin %11.8’inde subklinik hipotiroidi (olgu-
lar asemptomatik; sT4 normal ve TSH ise 5 mIU/L’nin
ltizerinde) tesbit edildi. Toplumda bu oranin yas ile art-
makla birlikte ortalama %4-8.5 oldugu bilinmektedir.

Kemoterapi ve/veya kraniyal radyoterapi alan olgu-
larin uzun sureli izlemlerinde ferritin ve TSH anormal-
likleri topluma gore daha ytksek bulunmustur. Ferritin
degerlerinin kisa vadede yltksek olmas: tedavi sirasinda
uygulanan transflizyonlar nedeni ile beklenen bir sonuc-
tur. Ancak 1 yildan uzun silire gecmis olmasina ragmen
(1-11 y1l) olgularin %2.5 gibi bir oranda ytksek ferritin
degerlerine sahip olmasi hastalar1 ge¢ donemde de kardi-
yotoksisite riski ile kars1 karsiya birakmaktadir.

Bu sonuclar bize ge¢ yan etki izlemlerinde olgularin
subklinik hipotiroidi ve ferritin seviyeleri acisindan daha
dikkatli degerlendirilmesi gerektigini dtisiindtrmektedir.
Ayrica, kemoterapi ve/veya radyoterapinin tiroid hor-
monlar1 Uzerine etkisinin daha fazla sayida calisma ile
ortaya konmasi gerektigini distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kemoterapi, Ge¢ Yan Etki

Tablo 1. Kemoterapisi bitirilmis hastalarda serum ferritin, TSH ve sT4 diizeyleri

Serum ferritin Hasta sayisi  TSH seviyesi Hasta sayisi sT4 seviyesi Hasta sayisi

seviyesi (ng/ml) (n) (mlU/L) (n) (pmol/L) (n)

<12 32 <5 275 <10 2
12-200 241 5-10 46 10-23 318
200-500 31 >10 1 >23 2
500-1000 10

1000-2000 5

>2000 3

Abstract: 308 P-286
AKUT LENFOBLASTIK LpSEMI OLGULARIMIZDA
POSTERIOR REVERSIBLE ENSEFALOPATI

SENDROMU. Ozlem Arman Bilir!, Ayca Yozgat!, Pamir
Isik', Husniye Nese Yarali!, Abdurrahman Karal,
Namik Ozbek!, Bahattin Tunc!. ‘Ankara Cocuk Sagligi
ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ankara

Posterior reversible ensefalopati sendromu (PRES),
noébet, bas agrisi, mental durum degisikligi, gérme bozuk-
lugu ve kranial gérunttilemede 6zellikle parieto- oksipital
lobun etkilendigi gecici bilateral lezyonlarla karakterize
bir hastaliktir. Kanser, otoimmun hastaliklar, eklamp-
si ve bobrek hastaliklar1 sirasinda goérulebilir. PRES’in
patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Farkl ilaclar
ve komorbid durumlar hastalig: tetikleyebilir. Erken tani
konulup tedavi edilebilirse klinik ve radyolojik olarak tam
ya da tama yakin ditizelme saglanabilir.

Kemoterapi almakta iken PRES gelisen 5 Akut
Lenfoblastik Losemi (ALL) vakamizi burada sunduk.

Yontem ve Gerecler: Yaslar: 4,5 ile 16 yil arasinda
olan hastalarimizin 4t erkek, 1’ kiz idi. Hastalarimiz pre
B hticreli ALL tanisiyla izlenmekteydi. Dort hastamiza
BFM- ALLIC 2009 tedavisi, bir hastamiza relaps refrak-
ter 16semi tanisiyla REZ- BFM 2000 tedavi protokoli

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

almakta iken PRES tanisi konuldu. Vakalarin demografik
ve klinik verileri tablo 1’de 6zetlenmistir.

Bulgular

Hastalarimiz izlem sirasinda norolojik semptomla-
rinin gelismesi, hipertansiyonlarinin olmas: ve parieto-
oksipital bolgede tipik manyetik rezonans gortinttleme
bulgularinin olmasiyla PRES tanisi aldilar. Kemoterapi,
hipertansiyon, kalp yetmezligi, sepsis ve hipomagneze-
minin PRES icin risk faktoérleri olabilecegini dustinduk.
Relaps refrakter 16semi tanisiyla izlenmekte olan hasta-
miz izlemde hastalik progresyonu nedeniyle kaybedildi.
Diger hastalarimiz sorunsuz olarak halen ALL tedavisine
devam etmektedir.

Tartisma: PRES sendromunda, erken tani konup
tedavi edilebilirse klinik ve radyolojik olarak tam ya da
tama yakin diizelme saglanabilir. Ancak primer hastali-
gin siddetine, tani ve tedavinin gecikmesine bagl olarak
kalic1 norolojik hasar gelisebilir, hatta 6lum goérulebilir.
Kemoterapi alirken bas agrisi, gérme bozuklugu, nérolo-
jik semptomlar gelisen, hipertansiyon saptanan olgular-
da ayiric1 tanida PRES 6ncelikle diistintilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Losemi, PRES, konvulsiyon, hipertansiyon

Tablo 1. Vakalarin demografik ve klinik verileri
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1 10 E PreB 140/90 Yok Parietooksipital’de sol yiiz PRES
ALL hiperintens yarisinda bulgulan
multipl kasimave  tam olarak
kontrastlanma bilincinde diizeldi
kapanma
2 16 E Relaps 140/100 invaziv Her iki oksipital generalize Primer

Pre B fungal bolgede kortikal tonik klonik  hastaliginin
ALL enfeksiyon kalinlagma ve konvulsiyon progresyonu
6dematdz bilining kaybi  nedeniyle
sinyal artigi exitus
3 6 K PreB 140/90 Yok Serebellum, generalize PRES
ALL parietooksipital lob, tonik klonik  bulgulan

frontal loblarda kortikal ve konvulsiyon  tam olarak
subkortikal beyaz bilining kaybr  diizeldi
cevherde ddemattz
hiperintens sinyal

degisiklikleri
4 125 E PreB 148/100 Yok Sol frontal bolgede Sol PRES
ALL sentrum semiovale hemiparezi  bulgulan
diizeyinde subkortikal tam olarak
alana uzanan 1,5 diizeldi

cm ¢apinda silik
kontrastlanma, T2A ve
FLAIRde hiperintens
difiizyon artig1 gdsteren
fokal beyaz cevher

alanlari
5 45 E PreB 130/60 Yok  Bilaterl oksipital bolgede ~ Absans PRES
ALL hiperintensite ve difizyon nobet bulgular
kisitlamasi tam olarak
diizeldi
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Abstract: 480 P-287
LANGERHANS HUCRELI HiSTiYOSiTOZ ZEMININDE
HEMOFAGOSITIK LENFOHISTiIYOSITOZ GELISEN
BiR COCUK OLGU SUNUMU. Turan Bayhan!, Sule
Unal!, Yagmur Unsal?,, Burca Aydin3, Inci Bajins,
Mualla Cetin!, Fatma Gumruk!. 'Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali, ?Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglgt ve Hastaliklar
Anabilim Dali, *Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH) mak-
rofajlarin artmis ve kontrolstiz aktivasyonu sonucunda
ortaya cikan inflamatuar durumla karakterizedir. HLH
primer genetik nedenlere bagl olabilecegi gibi enfeksiyon-
lara, romatolojik hastaliklara ve onkolojik hastaliklara
ikincil de geligebilir. Burada Langerhans hticreli histi-
yositoz (LHH) zemininde HLH gelistiren bir ¢cocuk hasta
sunulmaktadir.

Olgu: Onsekiz aylik kiz hasta son bir aydir olan
diaper bolgesinde, el ve ayak tabaninda kirmiz lezyon-
lar nedeniyle getirildi. Hastanin kulak i¢inden ptrtlan
akintisinin oldugu ve son bir haftadir 39°C dereceyi
bulan ateslerinin eslik ettigi 6grenildi. Hastamin fizik
muayenesinde karaciger ve dalagi 4 cm ele gelmekte dia-
per bolgesinde, el ve ayak ayasinda ve kulak kepcesinde
purpura tarzinda mor-kirmizi déktnttleri izlendi (Sekil
1). Hastanin tam kan sayiminda hemoglobin 8,9 gr/dL,
beyaz kure sayisi 8,3x10°/L, trombosit sayis1 56x10°/
Lolup mutlak nétrofil sayist 5,1x10°/L olarak o6lgtldu.
Hastanin diger laboratuvar tetkiklerinde ferritin 542,9
ng/mlL, trigliserit 371 mg/dL, fibrinojen 70,8 mg/dL, ALT
231 u/L, AST 320 u/L bulundu. Kemik iligi aspirasyonu
incelemesinde ¢cok sayida hemofagositoz yapan histiyosit
goruldti. Hastaya HLH kriterlerinin saglanmasi lizerine
intravenéz immunoglobulin tedavisi baslandi. U¢ giin
0,4 gr/kg intraven6éz immunoglobulin tedavisi sonrasi
hastanin atesi dtsta. Cilt lezyonlarindan alinan biyopsi-
nin patolojik incelemesinde LHH tanisi aldi. Langerhans
hticreli histiyositoz zemininde gelismis bir HLH dtstntl-
du, hastaya vinblastin ve prednizolon tedavileri baslandi.

Tartisma: Langerhans htcreli histiyositoz klonal
dentritik hticrelerin cogalip birikmesiyle karakterize bir
hastaliktir. Dentritik hucreler fakli dokularda birikip
farkli semptomlara yol acabilmektedir. HLH ve LHH bir-
birinden farkli patofizyolojilere sahip hastaliklardir. LHH
tanili hastalarda HLH gelisimi nadir bir durumdur. Bazi
serilerde agir LHH’larda HLHnin daha sik géruldugu bil-
dirilmistir. LHH hastalarinda hepatosplenomegali, sitope-
ni gozlenmesi durumunda HLH de akilda bulundurulup
bu acidan laboratuar testleri yapilmalidir
Anahtar Kelimeler: Hemofagositoz, histiyositoz, Langerhans

Sekil 1. Hastanin cilt lezyonlan
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Abstract: 414 P-288
T HUCRELI LENFOBLASTIiK LOSEMIi TANILI BiR
COCUK OLGUDA SANTRAL SiNiR SISTEMi TUTULUMU
OLAN JUVENIL KSANTOGRANULOM GELISMESI.
Turan Bayhan!, Sule Unal’, Ozlem Cimen?, Pinar
Kahyaoglu?, Kader Karli Oguz?®, Mualla Cetin!, Fatma
Gumrik!. 'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematolojisi Béliimii, 2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Bilim Dali, °*Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Juvenil ksantogranulom (JKG), cildin nadir bir
histiyositik hastaligidir. Benign bir yapidadir ve genellikle
bebeklik ve cocukluk déneminde gorultr. JKG, cogun-
lukla cilde sinirhdir ama sistemik tipi akciger, bobrek,
dalak, gastrointestinal sistem, karaciger, kemik, pankre-
as ve santral sinir sistemi (SSS) gibi organlar1 da tutabilir.
Burada T hticreli akut lenfoblastik 16semi (ALL) tanisiyla
kemoterapi baslandiktan sonra JKG gelisen ve idame
tedavisi sirasinda JKG’nin SSS tutulumu olan bir cocuk
olgu sunulmaktadir.

Olgu: T htuicreli ALL tanisiyla kemoterapi baslanan
dort yasinda erkek hastanin ikinci ytksek doz metot-
reksat tedavisi sonrasinda goz kapagindan baslayip tim
vicuduna yayilan milimetrik kahverengi lezyonlar: gelisti
(Sekil 1). Cilt biyopsisinde CD68 pozitif, S100, CDla ve
CD207 negatif dev histiyositik hticrelerin infiltrasyonu
goruldu, hasta JKG kabul edildi, kemoterapisine devam
edildi. Idame tedavinin 130. haftasinda hastanin hafif
ataksisi gelisti, izleminde iki hafta icerisinde ataksisi sid-
detlenen hastanin sag tarafta belirgin bilateral serebellar
bozuklugu belirdi. Beyin omurilik sivisi incelemesinde
blastik infiltrasyon yoktu, lenfomonontikleer htcreler
goruldu. Beyin manyetik rezonans gértintiilemesinde sag
dentat nuikleusta T1 sekansta hipointens, T2 sekansta
hiperintens tutulum tespit edildi (Sekil 2). Radyolojik
bulgular JKG’nin SSS tutulumu ile uyumlu olarak kabul
edildi. Hastaya intraventz immunoglobulin (0,5 gr/kg)
verilip 10 mg/m?/giin dozunda deksametazon baslan-
di. iki hafta sonra dekzametazon azaltilmaya baslandi.
Tedavinin dérdiincti haftasinda sikayetleri azalan hasta-
nin manyetik rezonans gortinttilemesinde serebellumdaki
patolojik bulgu kaybolmustu.

Tartisma: Juvenil myelomonositik 16semi JKG ile
beraber en sik gortilen hematolojik malignitedir. Akut
16semiler ile JKG birlikteligi nadirdir ve bildirilen vaka-
larin ¢ogu B hticreli ALL’dir. Olgumuz simdiye kadar bil-
dirilen ikinci JKG’ye eslik eden T htuicreli ALL olgusudur.
JKG’li olgularin %1-2’sinde SSS tutulumu goértlebilmek-
tedir. JKG kendini sinirlayan bir hastalik olsa da SSS
tutulumu gelisebilecek morbidite ve mortalite nedeniyle
kontrolti zor bir durumdur. SSS tutulumu olan JKG
tanili hastalarda intraventz immunoglobulin ve deksa-
metazon tedavileri faydal olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi, ksantogranulom
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Sekil 2.

Abstract: 652 P-289
COCUKLUK CAGI AKUT LOSEMILERININ TANI
VE TEDAVI SURECINDE EBSTEIN BARR VE
CYTOMEGALOVIRUS SEROLOJILERI. Rabia Emel
Senay!, Ahmet Koc!, Baris Yilmaz!, Omer Dogru'.
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi
ve Onkolojisi Bilim Dali, Istanbul

Amacg: Bu calismada akut lésemi tanisi alan cocuk-
larda Cytomegalovirus (CMV) ve Ebstein Barr virtist
(EBV) serolojilerinin tani sirasinda ve tedavi stirecindeki
dtizeyleri arastirilmistir.

Metod: Klinigimizde Nisan 2012- Nisan 2015 tarihleri
arasinda akut 16semi tanisi alan 98 hastanin tedavi stire-
cinde, tani éncesinde ve tedavi stirecinde serolojik olarak
calisilan serum Anti EBV IgG, Anti EBV IgM, Anti CMV
IgG, Anti CMV IgM dtzeyleri retrospektif degerlendirildi.

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Sonug: Hastalar 2-19 yas arasindayd: ve ortalama
yas 7,8%4,8 olarak bulundu. Hastalarin 55% erkek, 431
kiz idi, 98 hastanin 71 tanesinde preB-ALL, 8 tanesinde
T-ALL, 2 tanesinde B-ALL, 1 tanesinde bifenotipik l6se-
mi ve 16 tanesinde AML tanisi mevcut olarak bulundu.
Tan1 6ncesinde serum Anti EBV IgG, Anti EBV IgM, Anti
CMV IgG, Anti CMV IgM duzeyleri toplam 90 hastada
(%91) calisildi. Tani1 6ncesindeki 6lctimlerde, hastalarin
%71’inde Anti EBV IgG (+), %25’inde Anti EBV IgM (+),
%93’tinde Anti CMV IgG (+), %7’sinde Anti CMV IgM (+)
saptandi. Tedavi slrecinde serum Anti EBV IgG, Anti
EBV IgM, Anti CMV IgG, Anti CMV IgM diizeyleri top-
lam 47 hastada (%48) calisildi. Tedavi strecinde yapi-
lan o6lcumlerde, hastalarin %66’inde Anti EBV IgG (+),
%0’inde Anti EBV IgM (+), %45’inde Anti CMV IgG (+),
%10’unda Anti CMV IgM (+) saptanda.

Sonug¢: Bu calismada akut 16semi tanisi alan ¢ocuk-
larda tani sirasinda o6nemli oranda gecirilmis EBV ve
CMV enfeksiyonu saptanmistir. Tedavi strecinde, tani
oncesindeki o6lctimlere goére serum Anti EBV IgG, Anti
EBV IgM ve Anti CMV IgG duizeylerinde 6nemli derecede
azalma gozlenmistir ancak hafif de olsa Anti CMV IgM
dtizeyinde bir artis gozlenmistir. EBV ve CMV serolojile-
rinin tedavi surecinde daha sik bakilmasi klinik olarak
anlaml cikarimlar saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: pediatrik akut 16semi, viral enfeksiyon

Abstract: 104 P-290
COCUK ACIL SERVISINE BASVURAN HEMATOLOJI
HASTALARININ DEGERLENDIRILMESI. Atika Caglar!,
Sebnem Yilmaz Bengoa?, Gilersu Irken2?, Durgiil
Yilmaz?, Hale Oren? !Dokuz Eylil Universitesi, Cocuk
Sagligt ve Hastaliklart Anabilim Dali, 2Dokuz Eylil
Universitesi, Cocuk Hematolojisi Bilim Dali, Dokuz Eyliil
Universitesi, Cocuk Acil Bilim Dali, Izmir

Amagc: Hematolojik hastalifl olan cocuklarin cocuk
acil servis (CAS) basvurulari gelen tim hastalar icin-
deki orani goreceli az olsa da yasami tehdit eden klinik
durumlarin goértlebilmesi nedeniyle 6nem tasimaktadir.
Hematolojik hastaligi olan cocuklarin CAS basvurulari ile
ilgili cok az sayida yayinlanmis veriye ulasilabilmektedir.
Calismamizda hastanemizin CAS’1na hematoloji olgular:
tarafindan yapilan basvurularin ayrintili olarak deger-
lendirilmesi, elde edilecek sonuglar ile bu olgularin CAS
bakimlarinin iyilestirilmesine yonelik hedeflerin belirlene-
bilmesi amaglanmistir.

Gerec -Yontem: Calismaya Nisan 2013- Nisan
2014 arasinda Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hastanesinin CAS’ina getirilen, 0-18 yas arasi primer
hematolojik hastaligi olan 96 hasta alindi. Calisma
stresince 96 olgu 278 kez basvuru gerceklestirmistir.
Hastalarin yasi, cinsiyeti, basvuru nedeni, dogrudan
basvuru degilse kacinci basamak saglhik kurulusundan
geldigi, basvuru zamani, yasadig yer, ulasim araci,
sturekli kullandig ila¢ varligi, hematolojik tanisi, CAS’taki
monitorizasyon/girisim/tedavi, hematoloji konstltasyo-
nu, hastaneye veya yogun bakim unitesine yatis, hasta-
nin son durumu gibi sorular igeren veri degerlendirme
formu ayni kisi tarafindan doldurularak anket verileri
olusturuldu. Hasta verilerine, ailelerden, dosya kayitla-
rindan ve hastane bilgi sisteminden ulasildi.

Bulgular: Calismamizin yapildigi déonem i¢cinde CAS’a
toplamda bagvuran olgular i¢inde hematoloji olgularinin
orani %0,46 bulundu. Olgularin %57,3"i erkek, %42,7’si
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kiz idi. Tanilara gore dagilimda sirasiyla en sik nétropenik
ates (NA) disindaki bir nedenle basvuran 16semi (%38,1),
kemik iligi yetmezligi (%14,8), trombositopeni (%13,7),
koagtilopati (%11,9), anemi (%11,1), NA (%8,3) ve yeni
tant konan l6semi (%2,1) olgusu saptandi. Olgularin
yaklasik yarisinda (%47,8) cocuk hematoloji bilim dalin-
dan konsultasyon istendigi belirlendi. Hastaneye yatis
basvurularin %27,3"inde yapilmisti. Bu oran CAS’a bas-
vuran tim hastalarin yatis oraninin (%6,8) cok tsttinde
saptandi. Hematoloji olgu basvurularinin %30,6’sinda
acil servis izleminde monitérizyon yapildigi, %51,1’ine
girisim uygulandigi goruldt. NA olgularinda iv ampi-
rik antibiyotik baslama zamani 13615 dk (45-300 dk)
bulundu. Calismanin yapildigl zaman diliminde hasta-
nemizde yeni tani1 konan tim l6semili olgularin sayis: 19
idi ve %31,5’ine CAS’a basvuru sonucunda tani kondugu
goruldti. Olgularin higbirinde yogun bakim ihtiyaci olma-
di, 6lim izlenmedi.

Sonug: Calismamizda CAS’a hematoloji olgu bas-
vurularinin sirasiyla en sik NA disindaki bir nedenle
basvuran l6semi olgular: tarafindan yapildigini saptadik.
NA’li hastalarda uygun antibiyotik ve destek tedavilerinin
baslanmasinin geciktirilmemesi ve buna 6zen gosterilme-
si gerektigini dustindtk. Hematoloji olgular: CAS ekibinin
yakin ilgisine ihtiyac duymakta ve girisim yapilma orani-
nin ytksek olmasi ile CAS’ta daha fazla zamanin ayrildig:
hasta grubunu olusturmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk acil servisi, hematolojik hastaliklar

Abstract: 369 P-291
COCUK ALL HASTALARINDA RADYOLOJIK
DEGERLENDIRME. Hamiyet Hekimci!, Deniz Yilmaz
Karapinar!, Zuhal Onder Sivis!, Ayse Burcu Akinci,
Akkiz Sahin!, Nihal Karatag', Can Balkan!, Kaan
Kavakli!, Yesim Aydinok!, Hudaver Alper?. ‘Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hemataoloji-Onkoloji
Klinigi, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, Cocuk Radyoloji Bilim Dali, Izmir

Akut Lenfoblastik 16semi (ALL) tedavisinde hastalik
ve kemoterapi etkilerini degerlendirmek, infeksiyonlarin
varligini goéstermek amaciyla radyolojik goértntileme
oldukca sik kullanilir ve cok buylk yararlar saglamak-
tadir. Ancak yapilan tetkiklerin maliyeti, gereksinim
duyulan isglicti ve radyasyon iceren yontemlerde hasta-
nin goérecegi potansiyel zararlar da énemlidir. Bu amagla
EUTF Pediatrik Hematoloji BD tarafindan 2007-2014
tarihleri arasinda izlenmis ALL hastalarinin 2 yillik tedavi
stireclerinde yapilan tim radyolojik tetkiklerin sayisi, bu
tetkiklerin normal bulunma oranlar: geriye dénuk olarak
degerlendirildi.

Tan1 yaslar1 5ay-18 yil arasinda degisen (ortanca: 4
yil 8 ay) 100 ALL tanili hasta (39 kiz 61 erkek) calismaya
alindi. Hastalarda toplam 1774 X ray degerlendirme-
si, 528 ultrason cekimi, 156 manyetik rezonans (MR)
gorinttileme ve 330 Bilgisayarli tomografi (BT) tetkiki
yapilmisti.

Hastalarda X ray ortanca 13 (dagilim 2-88) kez deger-
lendirilmis, ¢ekimlerinin %70.6’s1 toraks: gérinttilemek
amaciyla yapilmisti. Akciger grafisi cekilmis hastalarin
%47’sinde takip eden donemde bilgisayarli tomografi
degerlendirmesi yapilmisti. Ayakta direk batin grafisi
tim XRay'lerin %11.6’sin1 olusturmaktaydi. Hastalarin
timutinde es zamanl karin US degerlendirilmis, 4 hasta
cerrahi girisim gerekmisti.
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Cekilen tim ultrasonlarin %69.30 karin ici deger-
lendirme amaciyla yapilmisti ve bu degerlendirmelerin
%73 ande en az bir patolojik bulgu saptanmaisti.

Cekilen bilgisayarli tomografi (BT) sayis1 toplam
330°du ve bunlarin %60.9 (n=201)’u toraks, %18.8
(n=62)’i kranial, %5.8 (19)’i paranazal ve %14.5 (n=48)’i
batin tomografisi seklindeydi. Toraks BT 100 hastanin
69'unda toplam 201 kez cekildi. Tim toraks BT’lerin
92’sinde(%45.8) BT c¢ekimi akciger grafisi sonrasinda
yapilmisti. Ik cekilen toraks BTlerin %68.1’inde en az
bir patolojik bulgu saptandi. Toraks BT 26 hastada 1,
14 hastada 2, 7 hastada 3 ve 22 hastada 4 kez cekildi.
Tekrarlanan cekimlerde yeni lezyon gelisme / radyolojik
koéttlesme orani sirasiyla %58.2, %62.7 ve %50 olarak
saptandi.

Kranial BT toplam 36 hastaya 62 kez ¢ekildi ve tetkik-
lerin %59.7’si normal olarak degerlendirildi. ilk kranial
BT cekiminde herhangi bir patolojik bulgu saptanmayan
tetkik orani %63.9 idi. Paranazal BT 11 hastada 19 kez
cekildi ve ilk kez yapilan 11 tetkikin %42.1’inde patolo-
jik bir bulgu yoktu. Karin BT 29 hastaya 48 kez cekildi
tamamen normal bulunan tetkik orani %16.7 idi. 17
hastada 1 kez, 8 hastada 2 kez, 2 hastada 3, 1 hastada 4
ve 1 hastada 5 kez karin BT cekildi.

Sonuc olarak hastalar yogun bir sekilde radyasyon
iceren yontemler de dahil olmak tizere radyolojik tetkikle-
re maruz kalmaktadir. Radyolojik tetkiklere ait yan etki-
lerin azaltilmasi ve tist dtizeyde klinik yararlanim saglan-
masi i¢in merkez verilerinin bilinmesi yardimec1 olacaktir.
Anahtar Kelimeler: ALL tedavisinde radyolojik gortinttileme

Abstract: 539 P-292
COCUKLUK CAGINDA AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIi
TEDAViISI SONRASI ORTAYA CIKAN ITP. Koray
Yalcin!, Nursah Eker?, Alphan Kupesiz!, Elif Guler'.
!Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Onkoloji Béliimii, Antalya, 2Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Onikoloji Béltimii, Istanbul

Giris: Cocukluk caginda gortilen ITP (immun trombo-
sitopeni) olgularinin yaklasik %601 enfeksiyonlara sekon-
der ortaya cikar. Bugline kadar o6zellikle eriskin hasta-
larda malignensilere eslik eden ITP olgular bildirilmistir.
Ozellikle hodgkin lenfoma ve kronik lenfositik 16semi ITP
ile beraberlik gosterdigi iyi bilinen malignensilerdir. ALL
(akut lenfoblastik 16semi) ile ITP birlikteligi ise ¢ok az
olguda gosterilmistir.

Olgu: Hastamiz 4 yasindayken merkezimizde Common
B hiticreli ALL tanisi aldi. Tan1 aninda t(12,21) pozitifti.
Merkezi sinir sistemi veya baska ekstramedtller tutu-
lumu yoktu. ALLIC BFM 2009 protokolti standart risk
grubuna gore tedavi edilen hastada tam tarihinden 8 ay
sonra idame tedavisine gecildi. Ildame sonunda hemato-
lojik, molekuler ve sitogenetik remisyonda olan hastanin
idame tedavisi tani sonrasi 2. yilda tamamlandi. Tedavi
kesiminden sonra herhangi bir problemi olmayan hasta
aylik takiplerine devam etti. 3. aylik kontroltinde trombo-
sit sayisinin 29 bin saptanmasi tizerine relaps stphesiyle
kemik iligi aspirasyonu yapildi. Kemik iligi incelemesinde
blasta rastlanmadi. Bol sayida megakaryosit izlendi.
Herhangi bir ila¢ kullanmayan, aktif enfeksiyon gecir-
meyen hastaya ITP 6n tanisiyla IVIG tedavisi uygulandi.
IVIG sonrasi trombosit sayis1 93 bine yukseldi. 5. aylik
kontroltinde trombosit sayis1 22 bine diisen hastaya bir
kez daha IVIG tedavisi uygulandi. 7. aylik kontrole kadar
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trombosit sayisi 150 binin altinda seyretti. Kemik iligi
incelemesi tekrarlandi ve blasta rastlanmadi. Daha sonra
trombosit sayis1 150 binin Ustline yUkselen hastada
trombositopeni tekrarlamadi. Hasta akut ITP tanisiyla
takibe alindi.

Tartigma: Sekonder ITP’nin bir nedeni de malignen-
silerdir. Ancak malignensilere baglhh ITP genelde eris-
kinlerde ve belli malignensi turleriyle birlikte gortltr.
Literatirde ALLye eslik eden ITP’li olgu sayisi cok azdir.
Bugtine kadar bildirilen olgular genelde idame tedavisi
sirasinda ortaya ¢ikan olgulardir. Olgumuz tedavi kesi-
minden 3 ay sonra gelismis bir ITP olgusudur. Tedavi
kesiminden sonra ortaya cikan trombositopenide ilk akla
gelen relaps olasiligi dislandiktan sonra ITP de akilda
tutulmasi gereken bir durumdur.

Anahtar Kelimeler: ALL, ITP

Abstract: 76 P-293
KARACIGER YETMEZLiGi ILE BASVURAN FAMILYAL
HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIYOSITOZ OLGUSU.
Eda Ataseven', Sebnem Bengoa!, Deniz Kizmazoglu',
Funda Tuzin? Nuray Duman?, Hale Oren'. Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim
Dali, 2Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Yenidogan
Yogun Bakim Unitesi, Izmir

Giris: Hemofagositik lenfohistiyositoz(HLH) ates,
organomegali ve sitopeni ile seyreden hiperinflamatuar
bir hastaliktir. Primer(familyal) veya sekonder (kazanil-
mis) olabilir. Familyal HLH’de hlicre bagiml sitotoksisi-
tede defekt vardir, otozomal resesiftir. Burada karaciger
yetmezligi ve hiperbilirubinemi ile basvuran, familyal
HLH tanis1 alan bir yenidogan sunuldu.

Olgu: Alt1 glnltik kiz hasta hiperbilirubinemi ve
karaciger yetmezligi ile yenidogan unitemize yatirildi.
Akraba olmayan ebeveynlerden 34 haftalik dogdugu,
intrauterin donemde batinda asit tespit edildigi, dogum-
dan sonra koaglilasyon testlerinin bozuk olmasi ve
bilirubin yuksekligi ile baska bir merkezde yenidogan
Unitesinde izlenen hastada anemi, trombositopeni ve D.
Coombs negatifligi nedeniyle nonimmun hidrops fetalis
dusuntldiagl, eritrosit, trombosit, TDP replasmani ve
T.Bil: 25 mg/dL, D.Bil: 15 mg/dL olmas1 nedeniyle exc-
hange transfiizyon yapildigi 6grenildi. Fizik muayenede
solukluk, ikter ve hepatosplenomegalisi olan hastanin
kan sayiminda BK:9,6x10° u/L;Hb:7,4 g/dL;plt:60x103
u/L saptandi, periferik yaymada bol ekinosit, sferosit,
nadir siztosit vardi. D.Coombs negatif, retiktilosit %2,3
idi. AST:345 U/L;ALT:153 U/L;GGT:177 U/L;LDH:2073
U/L;T.Bil:56,2 mg/dL;D.Bil:38,4 mg/dL bulundu, exc-
hange transflizyon yapildi. Koagtilasyon testleri bozuk,
fibrinojeni diistik olan hastaya TDP verildi. Batin USG’de
hepatosplenomegali tespit edildi. TORCH, hepatit, Parvo
virtis serolojileri negatif; metabolik testleri normaldi.
Bilier atrezi duistnulen hastada MR kolanjiografide
safra kanali normalden kucuk,dismorfikdi. Postnatal
10. guntinde atesi yukseldi, hipotonisi gelisti. BOS’da
16kositoz izlendi. Transfontanel USG ve kranial MR nor-
maldi. Kan, idrar ve BOS kultuirlerinde tireme olmadi.
Sitopenisi devam eden hastanin kemik iligi aspirasyo-
nunda yaygin hemofagositoz tespit edildi. Es zamanh
ferritini 6343 ng/mL idi. Yedi glinden uzun sliren ates,
bisitopeni,splenomegali,SSS tutulumu bulgulari,ferritin
yuksekligi,fibrinojen dusukltigt ve kemik iliginde hemo-
fagositoz olan hastada HLH tanisi ile mutasyon analizi
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ve doku grubu icin kan alinarak HLH 2004 protokoltine
gore tedavi baslandi. Akim sitometride NK htcrelerinde
CD107a degrantilasyon kapasitesi saptanmadi. PCR ile
Uncl3D geni calisildi (Universitatklinikum Hamburg-
Eppendorf) ve birlesik heterozigot mutasyon tespit edildi
(heterozigot ¢.2346-49AGGAG; p.Arg782fsx12, Exon 24;
heterozigot ¢.118-308C>T, Intron 1). Familyal HLH tip 3
ile uyumlu idi. Ik mutasyon FHL-3 de sik iken, intron
1 deki mutasyonun literatlirde az tanimlandig géruldu.
Sonug: Sepsis, hepatik ve multiorgan yetmezligi ile
basvuran, durumu agiklayacak metabolik ve enfeksiy6z
neden olmayan yenidoganlarda familyal HLH arasti-
rilmalidir. Familyal HLH olgularinda en sik perforin
gen mutasyonu gorultirken, bunu Uncl3D, STX11 ve
STXBP2 izler. Bazilarinda ise genetik defekt saptana-
mamistir. Yeni mutasyonlarin tanimlanmasi ile prenatal
tani ve ailedeki tasiyiciligin belirlenmesi daha iyi sekilde
yapilabilecektir.
Anahtar Kelimeler: Familyal HLH, karaciger yetmezligi

Abstract: 40 P-294
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi BIiR ADOLESANDA
PERKUTAN EPIDIDIMAL SPERM ASPiRASYONU
SONRASI GELiSEN KIRMIZI SKROTUM SENDROMU:
OLGU SUNUMU. Nilgiin Sénmez', Mahmud Akkan!,
Mehmet Oztirk!, Ferda Sirin!, Serpil Tasdelen!,
Ustiin Ezer!, Murat Dayanc?, Emin Kuirekci'. !Lésante-
Lésemili Cocuklar Hastanesi, Ankara, *Gtilhane Askeri Tip
Akademisi, Ankara

Girig: Skrotal Yanma Sendromu (Burning Scrotum
Syndrome), daha yaygin olarak Kirmizi Skrotum
Sendromu olarak bilinir. Bu sendrom, elli yas tizerindeki
erkeklerde daha sik gértilmesine ragmen, yasamin her
doéneminde gorulebilen nadir dermatolojik bir hastalikdir
.Skrotumda keskin sinirli eritem, yanma hissi ve kasint
sikayetleri vardir. Ancak agr1 gézlenmez. Yanma ve kasin-
tinin siddeti degisiklik gosterir.

Kirmizi Skrotum Sendromunun kesin nedeni bilin-
memektedir. Bu sendroma neden olan bircok durum
ve ilaclar vardir. Scrotal bolgeye uzun slre uygulanan
korkikosteroidler, fungal ve bakteriyolojik enfeksiyonlar,
cinsel yolla bulasan hastaliklar ve baz1 dermatolojik has-
taliklar bu sendroma neden olabilir. Degisik tedavi sece-
nekleri vardir. Ancak bu tedavi yontemleri semptomlara
yoneliktir.Tam tedavisi yoktur.

Amag: Sperm kryoprezervasyonu amaci ile yapilan
perkiitan epididimal biyopsi sonrasi kirmizi skrotum
sendrom gelisen ntks akut lenfoblastik 16semili (ALL) bir
adolesan hasta sunulmustur.

Olgu: 4 yil 6nce ALL orta risk tanisi ile ALL-BFM 95
Kemoterapi protokolti alan 15 yasinda erkek hastada
kemoterapi protokolll tamamlandiktan yaklasik bir yil
sonra testis ve kemik iligi ntkst gozlendi. Nuks ALL
tanisi ile ALL-REZ BFM 2002 kemoterapi protokolti bas-
lanmadan o6nce perkitan epididimal sperm aspirasyon
yontemi (PESA) ile sperm dondurma ve saklama islemi
yapilmas1 planlandi. Ancak PESA yoéntemi ile materyal
elde edilemediginden, testiktiler sperm ekstraksiyonu
(TESE) ile érnekler alinabildi. Ornekler icerisinde sperm-
ler mevcuttu ve dokular dondurularak saklandi. Bu
islemden yaklasik 72 saat sonra skrotal bolgede kasinti
ve sonrasinda yanma sikayetleri gozlendi.

Fizik muayenede: Yasamsal bulgular normaldi.
Skrotum cildinde ve inguinal bdlgeye kadar uzanan
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yaygin hiperemi mevcuttu ve bu bulgulara dayanilmaz
kasint1 ve ajitasyon eslik ediyordu. Tam kan sayimin-
da WBC 7.5x10%/ul, Hgb 11.1 g/dl, Plt 320x10%/ul idi.
Periferik kan yaymasinda %28 nétrofil, %52 lenfosit, %20
blast mevcuttu. Eritrosit sedimentasyon hizi 25mm/saat
ve biyokimyasal testler normaldi. 96 saat parenteral H,,
H, reseptér antagonosti ve metil prednizolon uygulamasi
sonrasi bulgu ve sikayetleri dtizeldi.

Sonug¢: Gunumuzde cagdas kemoterapi uygulamalari
ile yasayan l6semili ¢ocuk oranlart %80’in Uizerine ¢ik-
mistir. Kemoterapinin 6nemli yan etkilerinden biri olan
infertilitenin olumsuz etkisinden hastanin korunmasini
ve ileride cocuk sahibi olma sansini yakalayabilmesi-
ne olanak saglanmasi amaci ile sperm dondurma ve
saklama oldukca mantikli bir ¢ézimdur. Dogal yol ile
sperm veremeyen bir adolesanda invazif bir yéntem olan
PESA ve TESE islemi sonrasi gelisen “Kirmizi Skrotum
Sendromu” nadir gértilmesi nedeni ile sunulmustur.
Anahtar Kelimeler: Kirmizi Skrotum,Skrotal Yanma Sendromu

Abstract: 196 P-295
GECICi MYELOPROLIFERATIF HASTALIK GELISMiS
OLAN BiR PREMATURE DOWN SENDROMUNDA
DUSUK DOZ SiTOZIN ARABINOZID TEDAVISIi. Mediha
Akcan', Yusuf Ziya Aral', Semiha Terlemez?, MUnevver
Kaynak Turkmen®. !Adnan Menderes Universitesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Aydin, 2Adnan Menderes
Universitesi, Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali, Aydin , Adnan
Menderes Universitesi, Neonatoloji Bilim Dali, Aydin

Gecici Myeloproliferatif Hastalik (GMPH) Down send-
romlu yenidoganlarin %3-10’'unda gortlen, periferik
kanda myeloblast artis1 ile karakterize genellikle spontan
remisyon ile sonuglanan gecici bir durumdur. GMPHI1
yenidoganlarda ilk 3-4 yil icinde megakaryoblastik 16se-
mi gelisme riski yaklasik %30’dur. Prematurelik, dustk
dogum agirligi, hiperlokositoz, kanama diyatezi, kara-
ciger fibrozisi, efflizyon gelisimi ve spontan remisyonun
gerceklesmemesi durumlarinda tedavi o6nerilmektedir.
Bu calismada GMPH gelismis olan bir Down sendromlu
yenidoganin klinik izlemi sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: Otuz yedi yasindaki annenin dor-
dincti gebeliginden yasayan tUctunct cocuk olarak 34
haftalik sezaryen ile 2750 gr agirhiginda dis merkezde
dogan kiz bebek 02.09.2013’de dért ginlikken indirekt
hiperbilurubinemi tanis: ile yenidogan servisine yatiril-
di. Hikayesinden annenin gebelikte Uti¢lti tarama testi-
nin yuksek ciktig1, anneye amniosentez onerildigi fakat
ailenin kabul etmedigi 6grenildi. Hipertelorizmi, burun
kokt basikligi, avuc icinde simian cizgisi, mezokardiak
odakta belirgin 3/6° sistolik uftrimut, 3 cm hepatome-
galisi ve 2 cm splenomegalisi mevcuttu. Hb: 20.5 gr/
dl, Htc: %61, Lokosit sayisi: 70.000/mm?, Plt: 529.000/
mm?® idi. Periferik yaymasinda %69 oraninda iri, bazofilik
sitoplazmali, sitoplazmasinda granul icermeyen, yer yer
blebleri olan myeloblastlar gértlda (Sekil 1). Urik asit:
6 mg/dl, LDH: 2461 U/L, AST: 100 U/L, ALT: 29 U/L
idi. GMPH dusunuldu. Periferik kandan calisilan akim
sitometride CD34: %67.8, CD45: %81.8, CD71: %54.8,
CD117: %84.5'di. Kemik iligi aspirasyonunda %68 ora-
ninda blastik infiltrasyonu mevcuttu (Sekil 2). Kemik iligi
sudan black boyasi pozitif olarak degerlendirildi (Sekil 3).
Ekokardiyografik incelemesinde subaortik VSD ve PDA
tespit edildi. Sekiz glunliikken l6kosit sayisi: 101.000/
mm? olmasi ve aralikli desatlirasyonlarinin olmasi tizerine
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kan degisimi yapildi. Onbir giinltikken; takipne, tasikardi
ve asidozunun gelismesi nedeniyle nazal CPAP tedavisine
alindi. Antibiyotik tedavisi baslandi. Genel durumu-
nun koéttilesmesi, hipoalbuminemisinin gelismesi (fibrozis
gelisimi ?) ve perikardiyal efflizyonunun tespit edilmesi
lzerine hastaya 1.5 mg/kg/glin, 5 glin sitozin arabinozid
(ARA-C) tedavisi verildi. Karyotip analizi Down sendromu
ile uyumlu bulundu.Kirk ginltikken taburcu edilen olgu-
nun 4 aylikken remisyona girdigi tespit edildi. Olgunun
izlemdeki hemogram bulgulari Tablo 1’de sunuldu. Iki
yildir remisyonda olarak izlemi devam etmektedir.
Tartisma ve Sonu¢: GMPH spontan remisyona gire-
bilmesi nedeniyle tedavisi halen tartismalidir. Hastamiza
hiperlékositoz ve hepatosplenomegalisinin olmasi ve peri-
kardiyal efflizyon gelismesi nedeniyle 6ncelikle l6koferez
amaciyla kan degisimi sonrasinda da dtistik doz ARA-C
tedavisi uygulandi. Kemoterapiye bagh herhangi bir yan
etki gozlenmedi.Hastalarin klinik izlemine goére tedavi
gerekliligi belirlenmelidir. DlUstk doz sitozin arabinozid
tedavisi tedavi endikasyonu olan olgularda uygun bir
tedavi secenegi olabilir.
Anahtar Kelimeler: Down sendromu, 16semi

Sekil 1.

Sekil 2.
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Sekil 3.

Tablo 1. Olgunun hemogram degerleri ve periferik yaymadaki blast oranlar

Yas Hb (gr/dl)  Lokosit (/mm?®) Blast orani (%)  PIt (/mm?)

4 giinlik 205 70.000 69 529.000

Kan degisimi giris 17.9 101.280 80 292.000

Kan degigimi cikis 141 19.480 - 192.000

12 glinlik,

kemoterapi baglangic 12.8 75.360 80 473.000

17 giinlik,

kemoterapi bits 10.0 14170 60 1.147.000

1 aylk 10.1 20.650 50 828.000

2 aylk 99 26.760 60 1.125.000
3aylk 8.5 11.240 25 899.000

4 aylk 10.6 9660 blast gorilmedi 341.000
Abstract: 193 P-296
ORBITAL MIYELOIiD SARKOM VE AKUT

MIYELOBLASTIK LOSEMININ iLK BULGUSU OLARAK
INFANTIL PROPTOZIS VE HIPOPIYON: OLGU SUNUMU.
Akkan Mahmud!, Nilgin Sénmez', Ferda Sirin!,
Mehmet Oztuirk!, Duygu Aksen Ezer!, Fatih Mehmet
Mutlu?, Ustiin Ezer!, Ahmet Emin Kureci'. 'Lésante
Hastanesi, Ankara, °Gtilhane Askeri Tip Akademisi,
Ankara

Ozet: Cocukluk caginda gértilen proptozislerin nadir
fakat 6nemli durumlarindan biri Akut Miyeloid Losemi’nin
(AML) ekstrameduller tutulumuna bagh gelisen grantilo-
sitik sarkomdur (GS). Grantlositik sarkom, yeni adi ile
miyeloid sarkom, immatiir miyeloid huicrelerden olusan
tamoérdur. Birgok yerde ekstrameduller tutulum goste-
rebildigi gibi, orbita tutulumu nadir lokalizasyonlardan
biridir. Burada, proptozis ve hipopiyon nedeni ile gz kli-
niginde izlenen ve hemen ardindan fasiyal paralizi gelisen
AML’li 9 aylik bir infant sunulmaktadir.

Olgu: Dokuz aylik kiz bebek tic hafta 6nce baslayan
sag gozde sislik sikayeti ile g6z kliniginde izlenmekte
iken yapilan kan sayiminda anormallikler saptanmasi
lizerine hastanemize getirildi. Fizik muayenede boy: 68.5
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cm (%25-50), agirlik: 6640 g (%3-10), bas cevresi: 42 cm
(%75), cilt ve mukozalar soluk, kilo kayb:1 ve yasina gore
gelisme geriligi, sag gézde proptozis ve hipopiyon saptandi
(Sekil 1). Goz hareketleri her yone tamdi ve 151k refleksleri
her iki gozde normaldi. Tam kan sayiminda Hgb 8,3 g/
dL, WBC 4500/mcL, Plt 221.000/mcL, periferik yayma-
sinda %28 miyeloblast, %72 lenfosit goruldu. Kemik iligi
aspirasyonunda %80 oraninda blastik infiltrasyon oldu-
gu goruldu. Tum batin ultrasonografisinde karacigerde
14x10 mm ve 15x8 mm boyutlarinda hipoekoik solid kitle
lezyonlar1 saptandi. Normalin tist sinir1 boyutta sag ve
sol bobrek parankim ekosunda I-II derece artis ve renal
piramislerde belirginlesme saptandi. Suprapubik bolgede
buytkleri 40x23 mm ve 33x24 mm boyutlarinda vasktler
yapida hipoekoik solid kitle lezyonlari, ayrica batin iceri-
sinde bliytigli 12x8 mm boyutta, ¢coklu mezenterik yerle-
simli lenfadenomegaliler saptandi. Biyokimyasal analizde
IgM 28 mg/dL, Vitamin B12 117 pg/mL, D-Dimer 8033
ng/mL, 25-OH Vitamin D 4,50 ng/mL, PTH 210 pg/mL,
LDL 29 mg/dL. Kemik iligi akim sitometride CD13 %81,8,
CD15 %95,5, CD33 %96,4, CD117 %42,1, CD123 %80,8,
HLA-DR %99,4 saptandi. Genetik incelemelerde normal
karyotip, t(4;11), WT1 homozigot delesyon ve %69 oranda
MLL yeniden dtizenleme oldugu saptandi. Hastaya AML-
miyeloid sarkom santral sinir sistemi tutulumu tanisi
ile AML BFM 2004 protokolti dozlar agirliga gére hesap-
lanarak verildi. Onbesinci giin kemik iliginde %1 blast
ve 28. glin kemik iliginde tam remisyon oldugu goéraldu.
Proptozis ve fasiyal paralizi 17 glinde tamamen duzeldi.
Tartisma ve Sonug¢: Cocukluk cagi Akut Miyeloid
Losemileri (AML) tim l6semilerin %15’ni olusturur.
Ekstrameduller 16semik tutulumlar veya grantlositik
sarkom (GS) vakalarin yaklasik %3’nde goérultip %9.3a
gozde proptozise neden olur. Bas-boyun tutulumunda en
sik orbita ve epidural aralik etkilenir ve proptozis en sik
rastlanan bulgudur. Sonuc¢ olarak, proptozis ile ortaya
cikan infant AML olgular: nadirdir. Bu sebepten GS olma
olasiligi akilda tutulmalidir. Bu olgudan da gortlecegi
gibi proptozis ile bagvuran hastalarda tam kan sayimai,
periferik yayma ve kemik iligi aspirasyonu orbital biyopsi
gibi daha invazif yéntemlerden 6nce dastntlmelidir.
Anahtar Kelimeler: Akut Miyeloid Losemi, Proptozis, Hipopiyon

Sekil 1.

Abstract: 299 P-297
COCUKLUK CAGINDA NADIR BIiR LOSEMI TiPi: GAMA-
DELTA T HUCRELI LOSEMI. Davut Albayrak!, Canan
Albayrak!. !Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Kan Hastaliklart Bilim Dali, Samsun

Girig:Gama- delta T hucre lo6semi nadir bir 16se-
mi turidar. Hepatosplenik lenfoma grubunda goérualur.
Pubmed taramasinda daha o6nce doért vaka raporunda
birer gamma -delta hepatosplenik lenfoma cocuk vaka
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yayinlandigini gérdik. Biz 16semik fazda gelen bir cocuk
vaka sunuyoruz.

Olgu: Onbes yasinda kiz hasta halsizlik sikayeti ile
geldi. Solukluk, petesi-ekimoz, hepatosplenomegali bul-
gular1 vardi. Laboratuvarinda, HB 7,8 g/dl BK 27,39, NE
4,78, lenfosit 8,35, LUC 8,95, plt 41x10°L idi. Kemik iligi
incelemesinde blastlar1 gértuldi. Akan hticre Olcer ince-
lemesinde %75 blasti vardi. Blastlar CD: 45, 3, 7, TCR
delta gama pozitif, CD 5, CD 2, tdt, 4 ve 8 ve TCR alfa
beta negatifti. CD 45 seviyesi normal lenfositlere yakin,
ssc hafifce artmig idi. Hastaya delta gama T hticre 16semi
tanis1 konuldu. ALL IC BFM 2009 protokoli baslandi.
Protokoltin 30 guntinde hipertansiyonu ve konvulsion
sonrasi solunum arresti oldu. Restiste edildi. Enttibe edil-
di. Durdurulamayan konvulsionlari oldu. MR da ponsta
infiltasyon dustnuldt. Konvulsiyonlar: kontrol altina
alindi. Tansiyonu duizeltildi. Hastaya 30 mg kg iv metilp-
rednisolan baslandi. Hastanin genel durumu duizeldikten
sonra MSS tutulumu icin 18 gay kranyospinal radyoterapi
verildi. Hastanin genel durumu dtizeldikten sonra tedavi-
sine devam edildi. Hastanin kemik iligi 33 gtinde morfo-
lojik remisyonda idi. Fakat akan hticre olger ile minimal
kalint1 hastaligs vardi ve HR1 blok basinda %0,01 altina
dastti. Minimal kalinti hastaligi(MRD) ge¢ negatiflesmesi
ve HSM nin kaybolmamasi sebebiyle gec cevap veren lose-
mi olarak smifland: ve tam remisyon denilemedi. Hasta
HR1 blok sonrasi 10. Gunde bilin¢ degisikligi sikayeti ile
acil poliklinige basvurdu. Beyin MR gortinttilemesinde
posterior trigonda sinyal artis1 raporlandi. Hastanin peri-
ferik yaymasinda %23 blast goéruldt. Blastlar morfolojik
olarak vakuollu sekle dintsmustii.Akan hticre 6lger ince-
lemesinde blastlarinin ssc’si belirgin ytikselmisti. CD 3 ve
7 pozitif, delta gama pozitif, alfa beta negatif, CD 2 ve CD
5 negatif idi. CD 45 normal T lenfositler ile ayni idi. Karin
usg de tiflitis dtistintildt. KC 170 ve dalak 170 mm 6l¢til-
du. Hepatosplenomegali artmisti. Hasta sepsis, relaps ve
bilin¢ degisiklikleri ile exitus oldu.

Sonug: Bizim hastamiz dikkate alindiginda, cocukluk
yas grubunda cok nadir olan delta gama T hticre l6semi,
ge¢ remisyon saglanmasi, hepatosplenomegalinin gerile-
mekle birlikte kaybolmamasi, solunum arrestine yol acan
ciddi konvulsiyonla komplike olmasi, erken relaps olmasi
ve relapsta blastlarin morfolojik ilerleme godstermesi ile
kot prognozlu bir T 16semi-lenfoma tarti olarak gbézik-
mektedir. Hastamiz erken relaps ve genel durum uygun-
suzlugu nedeniyle kemik iligi nakline ilerleyememistir.
Akan hticre panellerinde delta gama ve alfa beta TCR
antikorlarinin yer almasi tani konulan hastalarin sayisini
artirabilir. Belirgin hepotosplenomegali ile gelen sitopenili
hastalarda hepatosplenik gamma delta l6semi/lenfoma
ihtimali hematolog ve onkologlarin aklinda olmalidir.
Anahtar Kelimeler: gama delta t hticreli l16semi, lenfoma, ¢cocuk
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Abstract: 430 P-298
KEMOTERAPIYE BAGLI PRES: OLGU SUNUMU. Fatma
Turkan Mutlu!, Yasemin Altuner Torun!, Ayse Bettl
Ergul', Onur Mert Celik!, Umtut Altug'. 'Kayseri
Egitim Arastrma Hastanesi, Emel-Mehmet Tarman Cocuk
Hastanesi, Kayseri

Giris: Posterior Reversible Ensefalopati Sendromu
(PRES) klinik, nérolojik ve radyolojik olarak tani konan
gecici bir durumdur. Klinikte bas agrisi, letarji, gérme
bozukluklari, parezi, mide bulantisi ile bulgu vermekte
ve siklikla akut hipertansiyon ile beraber gértlmektedir.
Gebelik toksemisi, organ transplantasyonu, immunsUtp-
resif tedaviler, otoimmun hastaliklar, kemoterapi teda-
vileri sonrasi gortilen vakalar bildirilmistir. Erken tani
konularak gerekli tedavi yapilmadiginda nérolojik bulgu-
lar kalic1 olabilir. Burada Akut Lenfoblastik Lésemi (ALL)
tanisi ile takip edilen ve tedavisi sirasinda PRES gelisen
bir olgudan bahsedilecektir.

Olgu: 3,5 yasinda, kiz, ALL tanisiyla, standart risk
grubunda takip edilen hastanin, induksiyon tedavisinin
24. gininde atesi olmasi ve genel durumunun bozul-
mas1 Uzerine tedavisine ara verildi. Hastada akut biling
degisikligi gelismesii nedeni ile ¢ekilen diftizyon MR’da
occipital, parietal ve temporal alanlarda diftizyon kisit-
lilig1 goértlda. L-asparaginaz, vinkristin, daunorubisin
ve intratekal metotraksat tedavisi alan hastada kemo-
terapotiklere bagli PRES dustintlda. Bilinci kapali olan
hasta yogun bakim Unitesine alindi. Hastanin kabultinde
Glaskow Koma Skoru (GKS) 5 olup spontan gz agmasi,
sozel sorulara cevabi ve agri lokalizasyonu yoktu. Beyin
6demi tedavisi icin serum sale ve mannitol baslandi.
Tansiyon degerleri yasa gore Uust sinirda seyir etmesi
nedeniyle pediatrik nefroloji énerisi ile kaptopril 0.3 mg/
kg baslandi, 1mg/kg‘a kadar ¢ikarildi ve ltizum halinde
nifedipin verildi. Takibinde yalanma - yutkunma hareket-
leri olan hastanin bu hareketleri nobet lehine degerlen-
dirildi. Fenitoin ytkleme ve idamesi verildi. Takibinin 3.
guntinde GKS>13 olarak degerlendirildi. Genel durumu-
nun daha iyi olmasi, bilincinin a¢ilmasi tizerine, hemato-
loji servisine devredildi ve halen burada kemoterapisine
devam edilmektedir.

Tartisma: PRES klinikte bas agrisi, bulanti, kusma,
gorsel ve mental degisiklikler, jeneralize ve fokal nébetler
gibi nonspesifik bulgularla karsimiza cikabilen, radyolo-
jik olarak parietal ve, oksipital bolgelerde daha belirgin
olmak lizere yaygin serebral 6dem ile karakterize gecici
bir durumdur. Ancak, tani ve tedavinin gecikmesi duru-
munda status epileptikus, intrakranial kanama ve masif
iskemik enfarkt olusumu gibi komplikasyonlar sonrasin-
da ciddi morbidite ve mortalite ile seyredebilmektedir.
PRES multifaktoriel etiyolojik nedene bagl ve farkl klinik
bulgularla kendini belli edebilen, radyolojik gértinttileme
yontemleriyle teyit edilebilen bir durumdur. Erken tani ile
hastaligin sekel birakmadan geri déntst saglanabilmek-
tedir. Kemoterapi alan ve ani bilin¢ kaybi olan hastalarda
mutlaka PRES sendromu akilda tutulmadir.

Anahtar Kelimeler: Kemoterapi, PRES

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Abstract: 564 P-299
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi NEDENi IiLE
TAKIPLI HASTADA DOKSORUBISINE BAGLI
SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI. Ayca Koca Yozgat!,
ikbal Ok Bozkaya!, Abdurrahman Kara!, flker Cetin?,
Hasan Fatih Cakmakli’, Nese Yarali!, Namik Yasar
Ozbek!, Bahattin Tung!. !Ankara Cocuk Saghgt ve
Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Hematolojisi, ?Ankara Cocuk Sagligt
ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Cocuk Kardiyolojisi, Ankara

Giris: Akut lenfoblastik 16semi cocukluk caginda sik
gorilen kanserlerden olup tedavi verilmedigi durumda
fatal seyretmektedir. Tedavi protokoliinde antrasiklin
grubu ilaclarin kullanimi altin standart olarak kabul
edilmektedir. Antrasiklin grubu ilaglarin uzun dénem
yan etkileri icerisinde aritmiler, konjestif kalp yetmezligi,
miyokard enfarktisti ve hipertansiyon bildirilmektedir.
Burada antrasiklin grubundan doksorubisin kullanimina
bagli olarak supraventriktiler tasikardi (SVT) gelisen bir
olgu sunulmustur.

Olgu: Kemik agrisi, ates ve burun kanamasi sika-
yetleri ile dis merkezde ALL tanisi alan hastaya ALL-IC
BFM protokolti baglanmis. Indiiksiyonu tamamlandiktan
sonra hastanemize basvuran hasta Protokol M tedavisini
sorunsuz tamamladi. Hastanin Protokol 2 Faz 1’deki
ikinci doksorubisin tedavisinden 2 gin sonra huzur-
suzluk, carpinti sikayeti oldu. Kalp tepe atimi 230/dk,
tansiyon arterial 100/80 mmHg, solunum sayist 24/
dk olan hastanin cekilen elekrokardiyografisinde supra-
ventriktler tasikardi oldugu saptandi.Valsalva manev-
ras1 ile diizelmeyen hastaya 0.1 mg/kg/doz adenozin
uygulanmasi sonrasinda normal ritme dénda (Sekil 1).
Kardiyotoksisite acisindan o6nceki tedavileri ile birlikte
degerlendirilen hastanin toplamda 4 kez 30 mg/m?/g
daunorubisin ve 2 kez 30 mg/m?/g doksorubisin teda-
vilerini aldig belirlendi. Kardiyak incelemesinde EKO,
holter incelemesi ve kardiyak enzimleri normaldi. Etyoloji
acisindan goénderilen tetkiklerinde magnezyum duzeyi
dustk gelen hastaya 1.5 mg/kg/g magnezyum sulfat
tedavisi ve kardiyolojinin Onerisi ile 1 mg/kg B bloker
tedavileri baslandi. Hipomagnezemi acisindan endok-
rinoloji ve nefrolojiye danisildi. Gonderilen D vitamini,
PTH, renin, aldosteron, tiroid fonksiyon testleri, kan
gazi, Uriner ultrason, tlibtler fosfor reabsorbsiyonu,
idrar osmolaritesi ve ADH dtizeyi normal olarak sonuc-
landi. Hastanin 3 haftalik izleminde toplam 10 kez SVT
atagi oldu. Takibinde magnezyum destegi ve beta bloker
ile SVT kontrol altina alindi. Kalan 2 doz doksorubisin
tedavisi 2 hafta sonra verildi. Hastanin izlemde kardiyak
fonksiyonlarinda bozulma olmadi. Magnezyum destegi
azaltildiginda SVT ataklar1 tekrar basladigi icin oral
magnezyum ile devam edildi. Idame tedaviye gecen hasta
beta bloker ve oral magnezyum ile memleketinde takip
edilmektedir.

Tartisma: Akut lenfoblastik lésemide cocuklarda
antrasiklin grubu ilaglarin kardiyotoksisiteye neden
oldugunu bilinmektedir. Nysom ve ark. calismasinda
pediatrik ALL tedavisinde antrasiklin grubu ilaglarinku-
mulatif dozunun 300 mg/m? Utstinde oldugu durum-
larda kardiyak komplikasyon ve toksisite riskinin arttig
bildirilmistir.

Ayrica hipomagnezemininde pediatrik kardiyak cerra-
hi yapilan hastalarda ektopik tasikardiye neden oldugu
gosterilmistir. ALL’li hastalarda kanser tedavisinin akut

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

ve kronik dénemde kardiyovaskuler sistem Uzerine yan
etkileri takip edilmelidir. Supraventrikuler tasikardi geli-
sen hastalarda antrasiklintoksisitesi ve hipomagnezemi-
de akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akut 16semi, SVT, doksorubisin,

Sekil 1.

Abstract: 565 P-300

UYGUN TEDAVi; UYGUNSUZ ADH SENDROMU. Fatma
Tuarkan Mutlu', Yasemin Altuner Torun!, Meriban
Karadogan', Ayhatun Topal!, Emre Kaan!. Kayseri
Egitim Arastirma Hastanesi, Emel-Mehmet Tarman Cocuk
Hastanesi, Kayseri

Giris: Hiponatremi klinikte sik goértilen bir elektrolit
bozuklugudur ve bazi hasta gruplarinda mortalite ve
morbidite ile iligkili olabilir. Ozellikle malign hastalikla-
rin seyrinde bobrek fonksiyonlari cok cesitli nedenlere
bagli olarak bozulabilir. Kemoterapi bu nedenlerden en
sik rastlanilanidir. Dogrudan malignitelere bagl olarak
ortaya c¢ikan hiponatreminin en sik nedeni Uygunsuz
ADH Sendromudur. Bir¢ok kanser tipi ve antineoplastik
ajan bu sendroma sebep olabilmektedir. Uygunsuz ADH
Sendromu asir1 natritirez, hipernatritiri, hiponatremi ile
karakterizedir; sivi kisitlamas: ile hiponatremi ve renal
sodyum kaybi dtizelir. Burada ALL induiksiyon tedavisi
almakta iken direncli hiponatremi gelisen ve Uygunsuz
ADH Sendromu tespit edilen bir olgudan bahsedilecektir.

Olgu: 12 yasinda, erkek, ALL tanisi ile takip edilen
hasta indtksiyon tedavisi almakta iken hiponatremi
gelisti ve sodyum replasman tedavisine ragmen hipo-
natremi derinleserek devam etti. Bu nedenle génderilen
24 saatlik idrarinda sodyum atiliminin ytiksek, plazma
osmolaritesinin dustk, idrar osmolaritesinin yuksek
oldugu goruldi. Hiponatremi basladigi donemde vink-
ristin, daunorubisin, L- asparaginaz, intratekal metot-
reksat kullanan hastada antineoplastik ajanlara bagh
Uygunsuz ADH Sendromu diistintildti. Hastanin almakta
oldugu sivi miktar kisitlanarak sodyum takipleri yapildi.
Takibinde hiponatremisi geriledi, sodyum dtizeyi normal
sinirlara geldi. Hasta halen hematoloji/onkoloji servisin-
de takip ve kemoterapisini almaya devam etmektedir.

Tartisma: Kanserli hastalarda en sik gortlen elekt-
rolit bozuklugu hiponatremidir. Bas agrisi, halsizlik,
bulanti, kusma, kas kramplari, somnolanstan komaya
kadar cesitli diizeylerde suur bozuklugu seklinde semp-
tomlara yol acabilecegi gibi asemptomatik de olabilmek-
tedir. Ayrica halsizlik gibi bircok 6zgtil olmayan semptom
nedeniyle yasam kalitesini bozabilmektedir. Calismalarda
hiponatreminin mortaliteyi ve morbiditeyi arttirdig1 gos-
terilmistir. Kanserin varligi hiponatremiye yaklasimi
degistirmemektedir; tedavi yontemi etyolojiye gore degisir
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ve yanlis tedavi hiponatremiyi derinlestirebilmektedir.
Dogrudan malignitelere bagh olarak ortaya cikan hipo-
natreminin en sik nedeni Uygunsuz ADH Sendromudur,
ayrica bir¢cok antineoplastik ajan Uygunsuz ADH
Sendromuna sebep olabilmektedir. Antineoplastik ajan-
larla tedavi gérmekte olan hastalarda sivi ve replasman
tedavisine direncli hiponatremi gelistiginde Uygunsuz
ADH Sendromu akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: KEMOTERAPI, HIPONATREMI, UYGUNSUZ
ADH

Abstract: 74 P-301
GEC IZOLE TESTiS RELAPSI OLAN BiR OLGU. Eda
Ataseven', Fatma Burcu Belen', Burcak Tathi Glines’,
Baris Malbora!, Berna Atabay’', Meral Turker’, Haldun
Oniz!. 'T.C. Saglik Bakanlgt Izmir Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Izmir

Giris: Akut lenfoblastik 16semi (ALL) cocukluk cagin-
da en sik gorulen malignitedir. Son yillarda, modern
tedavilerle beraber kiir oran1 %80’in Uizerinde olmasina
ragmen, halen %15-20 relaps olmaktadir. Relaps en
sik kemik iliginde olmaktadir. izole testis relapsi ise
oldukca nadir gértilmekte ve genellikle erken dénemde
olmaktadir. Burada ge¢c dénem izole testis relapsi olan
bir olgumuzun klinik o6zellikleri ve tedavi deneyimimiz
sunulmustur.

Olgu: 11 yasinda erkek hasta ates, kilo kaybi ve
eklem agris1 sikayetleri ile basvurdu. Hastanin fizik
incelemesinde hepatosplenomegali ve kemik hassasi-
yeti, sag ayak bileginde hassasiyet ve sislik saptanda.
Tetkiklerinde Hb, 7,6 g/dL; BK, 1400/mm?; plt, 125000/
mm?® saptandi. Serum biyokimyasal tetkikleri normal
olan hastanin periferik yaymasinda %60 PNL, %24 lenfo-
sit ve %16 blast géruldu. Kemik iligi aspirasyonu selltiler
olan hastada %79 L1 tipi lenfoblast saptandi. Kemik iligi
akim sitometrisinde CD10, CD19, CD22, CD33, CD34,
CD45, HLA-DR pozitif saptandi. Hasta miyeloid antijen
(+) Pre-B ALL olarak degerlendirildi. Santral sinir sistemi
tutulumu olmayan hastaya TR-ALL BFM 2000 tedavi
protokolti baslandi. Hastamin t(4;11) ve t(9;22) negatif,
kemik iligi sitogenetik sonucu normaldi. 8. glin predni-
zolon yanit1 iyi, 15. glin kemik iligi M1 ve 33. glin kemik
iligi M1 olarak degerlendirildi. Profilaktik kraniyal radyo-
terapi aldi. Tedavi kesildikten onbes ay sonra sag testiste
sislik sikayeti ile bagvuran hastanin fizik incelemesinde
sag testis buyuk ve sert saptandi. Diger sistem bulgular:
normaldi. Tam kan sayimi ve serum biyokimyasal tetkik-
leri normal bulundu. Skrotal USG ve Doppler USG’de sol
testis normal boyut ve homojen ekodaydi. Sag testiste
38x27 mm boyutlarinda hipoekoik solid, hipervasktiler
kitlesel lezyon goértildii. Skrotal MR gortintilemede de
benzer gorunttler olan hastanin kemik iligi aspirasyo-
nu normaldi. REZ-ALL BFM 2002 protokolti geregi kitle
olan testise orsiektomi ve kars: taraftan biyopsi yapildi.
Kitlenin patolojisi B hticreli lenfoblastik lenfoma/lésemi
olarak geldi. Kars: taraftan alinan biyopsi 6rneginde de
tutulum saptandi. Hasta geg, izole testis relapsi (santral
sinir sistemi tutulumu yok) olarak degerlendirilerek, has-
taya REZ-ALL BFM 2002 protokold S1 koluna gore tedavi
baslandi. Yogun kemoterapi tedavisi tamamlanan hasta
testis tutulumu nedeniyle 18 Gy testis radyoterapisi aldi.
Radyoterapi sonrasi idame tedavisi planlanmaktadir.

Tartisma: [zole testikiiler relaps orani son yillarda
riske dayali kemoterapi protokollerinin ve ytksek doz
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metotreksatin kullanilmaya baslamasi ile belirgin olarak
dusmustir (%1). Relapsda en 6nemli etkin faktortin veri-
len tedavi protokold oldugu bilinmektedir. Bu nedenle bu
olgularda verilen tedavinin degerlendirilmesi 6nem teskil
etmektedir.

Anahtar Kelimeler: ALL, erken relaps, testis

Abstract: 255 P-302
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMILi PEDIATRIK BIR
HASTADA, SOLUNUM VE BOBREK YETMEZLIGINE
YOL ACAN RETINOiK ASIT SENDROMUNUN TANI
VE TEDAVISi. Emine Turkkan!, Stitheyla Ocak!.
!Okmeydant Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Hematoloji-Onkoloji Klinigi, Istanbul

Amac¢ ve Yontem: All-Trans Retinoik Asit (ATRA),
akut promeyelositik 16semi (APL) olgularinda, 16semik
hucrelerin olgun myeloid hucrelere farklilasmasini
indukler ve spesifik tedavide kullanilir. ATRA’nin kemo-
terapi protokollerinin bir parcasi olmasi nedeni ile APL'de
gintmuzde remisyon oranlari oldukc¢a ytkselmistir.
Ancak ATRA’nin nadir olmayarak (%6-27) gértilen ciddi
bir yan etkisi mevcuttur; retinoik asit sendromu (RAS).
RAS, solunum sikintisi, ates, kilo artisi, pulmoner 6dem,
inerstisiyel pulmoner infiltrasyon, plevral ve perikardial
eflizyon, hipotansiyon, ve bobrek yetersizligi gelisimi ile
karekterize bir klinik tablodur. Mortalitesi %9-13 gibi
oldukca yuksek oranlara ulasabilmektedir. Bir olgu
nedeni ile RAS’daki tanisal gti¢ltiikler ve risk faktorlerine
dikkat cekmek istedik.

Bulgular: 16 yasinda kiz hasta, yaygin ekimotik lez-
yonlari nedeni ile basvurdu. Fizik bakida splenomegalisi,
ciltte yaygin petesi ve ekimozlar: saptandi. Tetkiklerinde
pansitopenisi ve periferik kan yaymasinda blastlar sap-
taninca akut l6semi 6n tanisi ile kemik iligi aspirasyonu
yapildi. Kemik iliginin immunfenotipik ve histokimyasal
incelemesi ile APL tanisi konuldu ve 15;17 translokas-
yonu pozitif saptandi. Hastaya ATRA baslandi. ATRA
tedavisinin 2. glintinde hastada ytksek ates, solunum
sikintisi, akut bébrek yetmezIligi gelisti, akciger grafisin-
de yaygin pulmoner infiltrasyon ve plevral sivi saptandi.
Bu bulgularla 6n planda ATRA sendromu dusunulerek
ATRA tedavisi kesilip, dekzametazon 2X 10 mgr baslandi.
Hastaya genis spektrumlu antibiyoterapi ve antifungal
tedaviler de renal dozdan baslandi. Hasta yogunbakim
Unitesine nakledildi ve mekanik ventilasyona alindi.
Hastanin destek tedavisi yaninda deksametazon tedavi-
sine de devam edildi. Hastanin l6kosit sayisinin tedrici
olarak artip 80.000’e cikmas: nedeni ile enttibe ve bob-
rek yetmezliginde olmasina ragmen duistik doz Sitarabin
kemoterapisi eklendi. Diyaliz ihtiyaci olmadan borek
yetmezligi dtizelen hasta 5. glin eksttibe edildikten sonra
deksametazon dozu azaltmaya gecildi, tekrar servise ali-
narak indtksiyon kemoterapisine devam edildi.

Sonug¢: RAS’da tan1 anindaki 16kositozun varligi veya
l6kosit sayisinda hizli artis bazi yazarlarca risk faktéri
olarak kabul edilse de bu konuda kesin bir gorts birligi
yoktur. Bizim olgumuzda basta lokositoz olmamasina
ragmen l6kosit sayisi hizla artig gostermistir. Tedavide
de tartismali konular mevcut olmakla birlikte, bizim
olgumuzda oldugu gibi dekzametazon tedavisinden fayda
goruldugta bildirimektedir. Bu olgu nedeni ile RAS’da
tanisal guiclukler, risk faktorleri ve deksametazon teda-
visine erken baslanmasinin tedavideki en 6nemli unsur
oldugu vurgulanda.
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Abstract: 569 P-303
TEK KAN MERKEZINDEN ANTIiGLOBULIN TESTI
ISTEMLERININ RETROSPEKTIiF ANALiZi. Senem
Maral', Sule Mine Bakanay!, Sema Akinci!, Aysun
Sentiirk Yikilmaz'!, Imdat Dilek!. !Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi, Ankara

Giris: Otoimmuin hemolitik anemi(OIHA), otoanti-
korlarin baglandig1 eritrositlerin dolasimdan uzaklas-
tirllmas: sonucu gelismektedir. Eritrositlere baglanmis
olan IgG ve/veya Cd3 otoantikorlarin direk antiglobulin
testi(DAT) ile saptanmasi tanida altin standart olarak
kabul edilmektedir.

Hastalar ve Metod: Haziran 2014 ile Temmuz 2015
arasinda hastanemiz kan merkezine antiglobulin testleri
calisilmak tlizere 3000 hastadan kan oOrnegi gelmistir.
Hastalarin 400 tanesinde jel santrifigasyon yontemiyle
direk/indirek antiglobulin testi(DAT/IAT) pozitifligi sap-
tanmistir. DAT pozitifligi saptanan 274 hasta retrospektif
olarak incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin ortanca yasi1 63(17-94), E/
K=100/174 idi. Hastalarin demografik verileri Tablo 1’de
verilmistir. DAT pozitifligi saptanan hastalarin 250’sinde
(%91) anemi saptanmis olup, 18% (%6,5) OIHA tanisi
almistir. Immiintrombositopenik purpura tanisi alan 3
hasta bulunmustur ki bunlarin hicbirisi OIHA ile birlikte-
lik gdstermemekteydi. OIHA olan hastalarin hicbirisinde
hastalarda HBsAg ve anti-HCV pozitifligi saptanmamustir.
51 hastada otoimmun belirteclerden (ANA, anti-dsDNA,
antifosfolipid antikorlari, tiroid otoantikorlar1 ve anti-
pariyetal huicre antikorlari) en az biri pozitif saptanmis
olup tanimlanmig bir kollajen doku hastaligit bulunan
toplam 34 hasta vardir. Otoimmun hemolitik anemisi
olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda, yas ve
cinsiyet dagiliminin benzer oldugu, derin anemi (<9,5
gr/dl) ve l6kopeninin varligi, viral pozitifligin ve kollajen
doku hastaliklarinin eslik etmesi acisindan istatistiksel
anlaml bir fark saptanmamisitr. OIHA olmayan grupta
anemi nedenleri akut kan kaybi (n=30), demir eksiklgi
(n=80), kronik hastalik anemisi (n=53), aplastik anemi
(n=1), akut l6semi (n=2), GPDH eksikligi (n=1) ve meka-
nik hemoliz (n=2) oldugu goézlenmistir. DAT pozitifligi
saptanan 24 hastada anemi saptanmamistir. OIHA
olan hastalarin ortanca LDH duizeyinin daha yuksek
bulundugu(p= 0,006), otoimmuin belirteclerin de daha sik
saptandig1 (p=0,02) bulunmustur. OIHA olan hastalarda
DAT ve IAT pozitifliginin OIHA olmayan hastalara kiyasla
anlami olarak ylksek oranda birlikte bulundugu goze
carpmistir (p=0,001). Yalniz DAT pozitifligi olan grup ile
DAT ve IAT pozitifligi olan gruplar arasinda yas, cinsiyet,
LDH, Hb dtizeyi, trombosit ve beyaz kiire sayisi sayisi,
viral belirtecler, diger otoimmun hastaliklar ve otoimmun
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belirtecler acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
g6zlenmemistir.

Sonug: Kliniklerden kan merkezlerine anemi etiyolo-
jisi arastirilmak tizere ¢ok sayida antiglobulin testi istemi
gelmektedir. Ayrica capraz eslestirmenin uyumlu olma-
dig1, kan grubunun tespit edilemedigi kan istemlerinde
de bu testler calisilmaktadir. Tim Orneklerin sadece
%0,6’sinda, DAT pozitifligi saptananlarin ise %6,5’inde
OIHA saptanmistir. Anemi eslik etmeyen klinik olarak
6nemsiz DAT pozitifligi de gozlenebilir. DAT pozitifligine
IAT pozitifliginin eslik etmesi OIHA 6ngéren en énemli
parametredir
Anahtar Kelimeler: Otoimmun Hemolitik Anemi

Tablo 1. DAT pozitif saptanan hastalarin dzellikleri

Demografik veriler sayl aralik
Yas ortanca 63 17-94
kadin 174

erkek 100

DAT pozitif 274

DAT ve IAT pozitif 57

Hb ortanca(g/dl) 9.6 (3,1-15,6)
Lokosit sayisi ortanca(L) 7.4x10° (0,05-563)
Trombosit sayisi ortanca (L) 227x10° (5-1059)
LDH ortanca(U/L) 254 (27-15409)

Tablo 2. Otoimmiin hemolitik anemisi olan ve olmayan hastalarin kargilagtinimasi

0iHA olan 0iHA olmayan p degeri
#% #%
YAS <60 844 95 37 0.6
YAS >60 10 56 159 63
CINSIET E 739 9537 1
CINSIYET K 1161 159 63
HB <9.5mg/dI 633 120 47 0.1
HB >9.5mg/d| 12 67 134 53
WBC <4x103/L 16 3614 0.4
WBC >4x10%/L 17 94 218 86
LDH <250U/L 316 11250 0.006
LDH >250U/L 1584 11150
Viral Belirte¢ Var 16 104 05
Viral Belirte¢ Yok 17 94 244 96
0i Belirteg Var 739 4417 0.02
0i Belirteg Yok 1167 21083
Bag dokusu hastalg Var 211 3213 0.9
Bag dokusu hastaligi Yok 16 89 22087
DAT pozitif 844 21384 0.001
DAT + AT pozitif 1056 4016
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Abstract: 50 P-304
HAEMONETICS MCS+ CIHAZI ILE TROMBOSIT
AFEREZi: TEK MERKEZ DENEYIMi. Muzaffer Keklik!,
Ertugrul Keklik?, Serdal Korkmaz!, Bilal Aygln!,
Ferhat Arik®, Ozcan Kilig?, Murat Sarikoc¢*. 'Kayseri
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Béliimii,
2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizyoloji Béliimii,
3Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan
Bolumii, ‘Kayseri Egitim ve Arastrma Hastanesi Aferez
Unitesi, Kayseri

Giris-Amag: Trombosit aferezi konusunda son yil-
larda kaliteyi ve Uretimi artirmaya yonelik olarak cesitli
aferez cihazlari kullanima girmis olup, yapilan calisma-
larda birbirlerine usttnltkleri ginimuze degin kanit-
lanmamistir. Bu calismada Haemonetics MCS+ cihazinin
platelet (PLT) trtini, toplama etkinligi (CE) ve toplama
orani (CR) bakimindan etkinligi arastirilmistir.

GEREC VE YONTEM: Kayseri Egitim ve Arastirma
Hastanesi Aferez Unitesinde Mayis 2009-Aralik 2014
tarihleri arasinda Haemonetics MCS®+ cihazi ile yapilmis
olan 900 trombosit aferez islemi arasindan randomize
olarak secilen 526 veri retrospektif olarak incelendi.
Vericiler Amerikan Kan Bankalar1 Birliginin o6nerdigi
kriterleri saglamisti ve yazili onamlari alinmisti. Tek igne
sistemi ve lokoreduiksiyon filtresi kullanilarak yapilan
aferez islemi 6ncesinde cinsiyet, yas, boy, vicut agirhigi
kayitlar: yapilan vericilerin islem 6ncesi ve sonrasi Hb, Plt
ve Beyaz Kure degerleri de kaydedildi.

Bulgular: Hedeflenen PLT trtn (3 x 10'}) i¢in islenen
kan hacmi 3290 ml. iken, islem suresi ortalama 63 dk,
kullanilan ACD-A miktar1 ise 385 ml. olarak tespit edildi.
Haemonetics MCS®+ cihazi ile elde edilen ortalama PLT
urtn miktar1 3.7 x 10'! olup, CE %66.69 ve CR 0.063
x 10'/dk idi. Islem sonrasi Beyaz Kure icerigi ise 0.07+
0.15 x 106 olarak tespit edildi. Islem sirasinda vericilerde
herhangi bir ciddi reaksiyon gelismedi.

Sonug¢: Haemonetics MCS®+ cihazi hem islem sure-
si, islenen kan hacmi ve kullanilan ACD-A miktar: gibi
aferez prosedtrleri bakimindan, hem de elde edilen PLT
urtn, CE ve CR sonuglariyla gayet etkin bigimde trombo-
sit aferezi saglamistir. Cihazin ayrica l6kofiltrasyon avan-
taji da mevcuttur. Sonuc olarak, genis bir seriyi iceren
calismamiz ve elde ettigimiz bulgularla literattire katki
saglayacagimizi dustiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Haemonetics MCS, Trombosit aferezi

Abstract: 37 P-305
KRESENTRIK GLOMERULONEFRIT TANISI ILE
IZLENEN HASTADA HEMOLITIK UREMIK SENDROM
GELIiSiMi. Caglar Cosarderelioglu!, Meltem Ayl?,
Ihsan Ergiin®, Irmak Sayin!, Sebnem Kalay', Leyla
Akdogan'. 'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, *Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim
Dali, Ankara

Girig:Hemolitik Uremik Sendrom (HUS) mikroanjiopa-
tik hemolitik anemi, trombositopeni ve akut bobrek yet-
mezligi bulgular ile seyreden bir hastaliktir. Siklosporin
gibi kalsinérin inhibitérleri ile doz-bagimli renal hasar
riski ytuksektir. Kalsinorin inhibitér nefrotoksisitesi akut
azotemi, kronik progresif renal hastalik, ttibtiler disfonk-
siyon ve nadiren HUS olarak gértiltir. Siklosporin iligkili
HUS ilk kemik iligi transplant alicilarinda, daha sonra
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renal transplant gibi solid organ transplantlarinda goruil-
mustar. Literatirde Siklosporin iliskili trombotik mik-
roanjiyopati 15 vakada bildirilmistir. Burada Kresentrik
Glomerulonefrit nedeni ile siklosporin kullanimi sonrasi
gelisen bir HUS vakasi irdelenmistir.

Olgu: 67 yasinda erkek hastaya bacaklarda sisme
ve dokuntt sikayeti ile basvurdugu dis merkezde akut
bobrek yetmezligi saptanmasi ve cilt biyopsisinin 16kosi-
toklastik vaskulit gelmesi sonrasi siklosporin baslanmais.
Hasta 7 kez hemodiyalize alinmis. Suur bulamiklig ve
yuksek ates gelismesi lizerine hastanemize gonderilen
hastanin genel durumu orta, dezoryante, nonkoope-
re idi. Go6z kapaginda ekimoz, bilateral pretibial 3+
6dem saptandi. Hastanin c- ANCA, p-ANCA ve ANA’s1
negatif,Immunglobtilin dtizeyleri, C4 normal, C3 dustk,
kreatinini 3.3, trombosit 60 bin, Hb 9.2, retikiilosit %9,
LDH 501 bulundu. Nefrotik diizeyde proteintrisi mev-
cuttu. Hastaya trombositopeni nedeniyle renal biyopsi
yapilamadi. Periferik yaymada her sahada bol sistosit
goruldi. Coombs testleri ve kanama parametleri normal
olan hastada mevcut bulgularla TTP/HUS dustniildi.
ADAMS13 aktivitesi %13 bulundu. Hastanin siklosporin
oncesi ilk tetkiklerinde trombositopeni ve hemoliz bul-
gularinin olmamasi Uzerine hastaya siklosporin iligkili
HUS tanisi konularak plazmafereze baglandi. Toplam 7
seans plazmaferez sonrasi trombosit sayis: ve LDH duizeyi
normale gelen, proteintirisi azalan ve nérolojik bulgu-
lar1 diizelen hastaya 2 seans daha plazmaferez yapildi.
Hastaya Kresentrik Glomeronefrit tanisi ile siklofosfamid
baslandi. Genel durumu dtizelen hasta taburcu edildi.

Tartigsma: Siklosporin iligkili HUS ilacin kesilme-
sinden sonra bile progresif renal hasar yapabilen bir
renal hastaliktir. TTP/HUS tedavisinde iliskili ilacin
kesilmesi ve plazmaferez etkin tedavilerdir. Biz vaka-
mizda Siklosporini keserek hastay: plazmafereze aldik-
tan sonra immunsupresif ajani degistirdik. Dogru ve
erken tami ile tedaviye ivedilikle baslamak hayat kur-
taricidir. Literatlirde renal transplant sonrasi az sayi-
da Siklosporin iliskili HUS bildirilmisse de daha énce
Kresentrik Glomerulonefrit nedeni ile Siklosporin kulla-
nimi1 sonrast HUS goérilmemistir.

Sonu¢: Kresentrik Glomerulonefrit nedeni ile
Siklosporin kullanilan hastalarda da trombositopeni ve
LDH yuksekligi gériilmesi mutlaka TTP/HUS olasiligini
akla getirmelidir. Bu olasiligin gézden kacirilmasinin fatal
sonuglanabilecegi, dogru tani ve tedavi ile %90’larin tize-
rinde yanit alinabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: HUS,Siklosporin,Plazmaferez

Abstract: 184 P-306
ALLOJENIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI
UYGULANAN BiR PAROKSIiSMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURI HASTASINDA GELIiSEN DIiRENCLi
KRONIiK GRAFT VERSUS HOST HASTALIGININ
EKSTRAKORPOREAL FOTOFEREZ iLE TEDAVISI.
Umit Yavuz Malkan!, Guirsel Giines!, Eylem Eliacik!,
Okan Yayar?, Hakan Géker!, Osman Ilhami Ozcebe!.
!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, *Diskapt Yiudiim
Beyazit Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Giris: Kronik graft versus host hastaligi (cGVHD)nin
tedavisi, hastaligin tutulum bélgesine ve semptom-
larin siddetine bagli olarak degisir. Biz bu yazida
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ekstrakorporeal fotoferez (EP) tedavisine iyi yanit ali-
nan bir cGVHD hastas: ile ilgili tecriibemizi paylasmak
istedik.

Vaka Sunumu: 46 yasinda erkek hasta Mart 2008’de
hastaneye halsizlik, sarilik ve idrar renginde koyulasma
sikayetleri ile basvurdu. Yapilan testler sonrasinda has-
taya paroksismal nokturnal hemoglobintri (PNH) tanisi
kondu. Eculizumab tedavisi Kasim 2008’de baslandi.
Mart 2009’da hastaya allojenik hematopoietik kék hticre
nakli (SCT) tedavisi uygulandi. Ekim 2009’da hasta-
nin karaciger fonksiyon testlerinde ylikselme saptandi.
Ayrica, hastada tulserlerle beraber seyreden kuru oral
mukoza ve liken planus tespit edildi. Hastadan yapilan
deri biyopsisinde cGVHD saptandi. Hastaya karaciger
ve deri tutulumu ile seyreden cGVHD tanisi kondu.
Ursadeoksikolik asit, sistemik steroid ve siklosporin
tedavileri baslanan hastadan tedavilere yanit alinamada.
Bunun tUzerine baslanan sistemik takrolimus ve miko-
fenolat mofetil tedavilerinden de yanit alinamadi. Deri
tutulumu icin topikal steroid ve topikal takrolimus da
tedaviye eklendi. Nisan 2010°da, metoksipsoralen ile
beraber EP tedavisi hafta iki kere olmak tUizere, sistemik
steroid ve takrolimus tedavisine ek olarak baslandi. Bu
tedavi yontemi ile hastanin cGVHD’si kontrol altina alin-
di. Hastaya EP tedavisi iki yil boyunca uygulandi. Hasta
halen klinigimizde takip edilmektedir.

Tartisma: Orta ve agir siddetteki cGVHD hastala-
rinda, steroid genellikle ilk tedavi segenegidir. Steroidin
yanina siklosporinin eklenmesi, steroid dozunun azal-
tilmasina imkan saglamasi nedeniyle yararhdir. cGVHD
tedavisinde EP farmakolojik olmayan tedaviler arasinda
degerlendirilir. EP, aferez ile toplanan ve metoksipsoralen
ile inktibe edilen ultraviyole 1s1na maruz birakilmis oto-
log periferik lenfositlerin hastaya tekrar inflize edilmesi
esasina dayanir. cGVHD’de, EP ile %50-65 oraninda
tedaviye yanit ve %30-35 oraninda tedaviye tam yanit
bildirilmistir. Ilerlemis hastalik, akut GVHD 6ykiisi ve
trombositopeni, EP tedavisine kott yanitin belirtecleridir.
Sonug olarak EP, cGVHD tedavisinde etkili bir ydntemdir.
Anahtar Kelimeler: ekstrakorporeal fotoferez

Abstract: 233 P-307
DONOR KAN HEMOGLOBIN SEVIYESI OLCUMU iCIN
KULLANILAN iKi YONTEMIN KARSILASTIRILMASI.
Zehra Narli Ozdemir!, Pinar Ataca!, Yesim Ozer?,
Onder Arslan!, Pervin Topguoglu!. ‘Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali , 2Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ibn-i Sina Hastanesi Kan Merkezi, Ankara

Amac¢: Kan dondértintin hemoglobin miktarinin
belirlenebilmesi i¢in hemoglobin 6l¢imu yapilmalidir.
Transfliize edilecek tam kan ya da eritrosit stispansi-
yonundaki hemoglobin miktarinin bilinmesi ve ayrica
donértin olasi anemi ya da polisitemi durumlarinin tes-
piti ancak hemoglobin 6l¢cimuyle mtimkin olmaktadir.
Bu calismanin amaci invaziv ve non-invaziv hemoglobin
Olgtim yontemlerinin etkinliginin, gtivenilirliginin ve has-
sasiyetinin birbirleriyle ve referans test olan venéz kan
orneklemesiyle karsilastirilmasidir.

Gerec ve Yontem: Kan bankamizda 117 erkek, 14
kadin toplam 131 kan donértintin iki farkli yéntemle
hemoglobin degerleri 6lctildli. Non-invaziv Haemospect
(MBR Optical Systems gmbH & Co. KG) ve invaziv Cera-
CHECK Hemoglobin 6l¢im (Ceragem Medisys, KR) yon-
temleri tercih edildi. Invaziv yéntemde parmak delme
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prensibiyle elde edilen kapiller kan 6rnegi kullanildi. Her
iki yontem icin venéz kan o6rneginden calisilan tam kan
sayimi referans test kabul edildi.

Bulgular: Donér hemoblobin degerleri ortalamasi
sirasiyla Cera-check, MBR ve tam kan sayimi (TKS) ile
15.21+ 1.19 gr/dl, 14.76+0.91 gr/dl, 15.25 + 0.21 gr/dl
olculdu. Cera-check ile TKS yontemleri birbiriyle benzer
sonuclar verirken (p=0.16), MBR ile 6lctilen hemoglobin
degerleri hem Cera-check hem de TKS‘den istatistiksel
anlamli farkli bulundu. (p=0.003, p=0.01) Donoérlerin
uygunluk degerlendirmesinde kadinlar i¢cin hemoglobin
degeri alt sinir1 12.5 gr/dl, erkekler i¢in 13.5 gr/dl, tst
sinir ise her iki cins icin 18.5 gr/dl olarak belirlendi.
Cera-check, MBR ve TKS yontemleri ile sirasiyla donérle-
rin %96.9, %97.7 ve %97.6°:1 isleme uygun bulundu. Bu
¢ yontem arasinda uygunluk belirleme ytizdeleri agisin-
dan fark saptanmadi. (p=0.09)

Sonug¢: Non-invaziv yontemlerle hemoglobin miktari-
nin belirlenebilmesi pratik bir yéntemdir. Ayni zamanda
aciy1 ve kan kontaminasyon riskini azalttig1 icin konforlu
ve guvenlidir. Ancak non-invaziv yontemlerle yapilan
Olgtimlerin glivenirliligi konusundaki belirsizlik devam
etmekte olup, bu konuda daha hassas yéntemlerin gelis-
tirilmesine ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Hemoglobin 6l¢cimu

Abstract: 387 P-308
COCUKLUK CAGI LOSEMILERINDE KAN URUNU
KULLANIMI. Elif Yaman', Davut Albayrak!, Canan
Albayrak'. Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Béltiimii, Samsun

Akut 16semili hastalar tanida ve tedavi sliresince cok
sayida eritrosit ve trombosit transflizyonu almaktadirlar.
Bu calismada, ¢ocukluk caginda akut l6semi tanisi alan
hastalarin aldiklar: toplam kan tirtinti (eritrosit, random
trombosit, aferez trombosit) miktarlarinin arastirilmasi
amaclanmistir.

Bolumumuzde; akut losemili c¢ocuklarda eritrosit
transflizyon endikasyonu; hemoglobin konsantras-
yonunu 8 g/dl altinda oldugu durumlarda 15 ml/
kg (en fazla 500ml) eritrosit verilmesi seklindedir.
Hastanemiz kan bankasinda hematokriti %55-60 olan
SalintAdenin+Glikoz+Mannitol (SAG-M) ile hazirlanmis
bir Uinitesi ortalama 250 ml olan eritrosit stispansiyonu
kullanilmaktadir ve buzdolab: rafinda 42 gtin saklanabil-
mektedir. Ancak bizim hastalarimizda kullanilan eritrosit
sUispansiyonlar: ortalama 5-7 gunltktir. Eritrosit sts-
pansiyonlari, kan alimi sonrasinda inline 16kosit filtresi
ile stiztilmektedir. Bolimuimuizde akut 16semili cocuklara
verilecek kanlar kullanim o6éncesi 2500 cGy dozunda
1sinlanmaktadir.

Bolumuimuizde ALL’li cocuk hastalarda trombosit stis-
pansiyonu verme sinirlarimiz; trombosit sayis1 <20.000 /
pL, enfeksiyon varliginda ise <30.000 /uL, AML’de ise;
trombosit sayis1 <30.000 /pL, enfeksiyon varliginda ise
<40.000 /pL, tim loésemili cocuklarda aktif kanama-
s1 olan veya mindr cerrahi girisim planlanan (lumbal
ponksiyon) hastalarda <50.000/ pL ise, major cerrahi
planlanan veya merkezi sinir sistemi kanamasi olanlarda
<100.000/ pLAdar.

Calismada, Ocak 2005 — Ocak 2015 tarihleri arasin-
da hastanemizde tani alan ve tedavisi tamamlanan akut
l6semili 183 hastanin verileri degerlendirildi. Hastalarin
146 (%79)’s1 ALL; 37’si (%21) AML idi. ALL tanis1 alan
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hastalarin 689 kiz (%46,5), 789 erkek (%53,4) idi. Kiz
hastalarin yas ortalamas: 6,69+1,02; erkek hastalarin
yas ortalamasi 6,52+0,96 idi. AML tanisi alan hastalarin
154 kiz (%40,54) ve 22 erkek (%59,46) idi. Kiz hastalarin
yas ortalamasi 9,29 + 3,04 idi. Erkek hastalarin yas orta-
lamas1 8,73 * 2,21 idi.

ALL hastalar1 ALL BFM 2002 veya ALL IC BFM 2009
protokollerini, AML hastalar1 AML BFM 98 veya AML
BFM 2004 protokollerini aldilar.

ALL hastalarinda; tani konuldugu andan tedavinin
bittigi déneme kadar olan surecte kisi basi transflize
edilen ortanca eritrosit sayisi1 14 (3-78), aferez trombosit
sayis1 9 (1-97), random trombosit sayis1 11 (1-83) saptan-
di. AML hastalarinda; tani konuldugu andan tedavinin
bittigi déneme kadar olan surecte kisi basi transflize
edilen ortanca eritrosit sayis1 27 (10-102) olarak, aferez
trombosit sayist 25 (6-99) olarak, random trombosit sayi-
s1 20 (7-139) olarak saptandi.

Sonuc¢ olarak akut lésemili cocuklarin kemoterapi
stiresince cok sayida kan Urtinu transflizyonu almala-
1 gereklidir. Bu transfliizyonun sayisi akut l6seminin
tipine, hastanin yasina, cinsiyetine, enfeksiyon, sepsis,
yaygin ttiketim koagulopatisi gibi klinik bir tabloda olup
olmamasi gibi cok sayida etkene baglh olabilir.

Anahtar Kelimeler: 16semi, cocuk, kan trtint transflizyonu

Abstract: 253 P-309
KATASTROFIK SERONEGATIF ANTIiFOSFOLIPID
SENDROM VAKASI. Umit Yavuz Malkan!, Gtrsel
Glnes!, Okan Yayar?, Tuncay Aslan!, Ibrahim
Celalettin Haznedaroglu!, Osman Ilhami Ozcebe!.
!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt Yildirim
Beyazit Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Giris: Katastrofik antifosfolipid sendrom (APS) nadir
gorulen bir hastalik olup, dissemine vaskuler okltizyon-
larla seyreder. Seronegatif APS (SNAPS) terimi, semptom
ve bulgularin APS’yi dustndurdtgt ancak bilinen APS
antikorlarinin saptanamadigr klinik durumu tanimlar.
Biz bu yazida, katastrofik SNAPS gelisen bir olgu ile ilgili
tecriibemizi paylasmay: amacladik.

Vaka Sunumu: 44 yasinda kadin hasta klinigimize
gecirilmis tromboz tablosu ve bir diistik yapma 6yktst ile
basvurdu. Anamnezinden 6grenildigine gére, hasta Ocak
2014’te baska bir hastaneye viicudunun sag yarisinda
glcsuzluk sikayetiyle basvurmus ve iskemik serebro-
vasktler olay tanisi konarak 3 giin hastanenin noéroloji
kliniginde takip edilmis. Subat 2014’de hasta tekrar
karin agrisi sikayetiyle hastaneye basvurmus, arteryal
tromboz tespit edilen hastaya splenektomi uygulanmis.
5 glin sonra hastada aniden konusma bozuklugu, triner
inkontinans, vuctidun sag yarisinda glcstzltik sikayet-
leri baslamis. Yapilan kraniyal bilgisayarli tomografi (BT)
tetkikinde beyinde iskemik bolgeler saptanmis.Hastaya 5
Mart 2014°’te varfarin tedavisi baslanmis ancak 16 Mart
2014’teki kontrol fizik muayenesinde alt ekstremite peri-
ferik nabizlarinin kayboldugu gozlenmis.Yapilan torako-
abdominal BT’de aort bifurkasyonundan infrarenal seg-
mente uzanan 8 cm capinda trombus saptanmis. Bunun
Uzerine hasta klinigimize bagsvurmus.Yapilan laboratuvar
testlerinde hemoglobin 10.4 gr/dl, beyaz ktire 18.7x103/
ul, trombosit 460x10%/ul, d-dimer 1.3 mg/l, APTT 43
saniye, INR 2.1,ANA-,Anti-dsDNA-,antikardiyolipin IgM/
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IgG -,antifosfolipid IgM/IgG-,beta-2 glikoprotein IgG/IgM
-, lupus antikoagulani, anti-trombin 3, protein C, protein
S normal olarak saptandi. Trombofili paneli testleri nor-
mal olarak saptandi.Hastaya seronegatif katastrofik anti-
fosfolipid sendromu tanisi konarak plazma degisim teda-
visi 6nce 1 hafta boyunca glinlik, daha sonra glinasiri
olmak tUzere baslandi. 60 mg/glin dozunda prednizolon
ve 2x0.6cc dozunda duistik molekul agirlikli heparin teda-
visi baslandi. Bu tedavilerden sonra yapilan kontrol aort
ve alt ekstremite BT tetkikinde trombuiis ¢apinda gerileme
saptandi. Hasta antikoagtilan tedavi ve hidroksiklorokin
tedavisi ile ayaktan takip edilmek tizere taburcu edildi.
Tartisma: Bazi yazarlar kabul edilmis bilinen APS
antikorlarinin klinik anlamliliklarini tartismaya a¢cmakta
ve APS tanisal belirteclerinin standardize edilmesi icin
daha ¢cok c¢alismaya ihtiya¢ oldugunu ileri stirmektedir-
ler. Katastrofik APS’de mortalite oranlar1 yaklasik olarak
%30’dur. Katastrofik APS’de tedavi secenekleri arasin-
da antikoagiilanlar, sistemik glukokortikoidler, plasma
degisimi ve intraven6éz immunglobilin uygulamasi yer
almaktadir. Plasma degisimi yonteminin etkinligi litera-
tirde gosterilmistir. Literattr ile uyumlu olarak bizim
hastamizda da plasma degisimi yontemi basarili olmus-
tur. Sonug olarak, SNAPS tanis: atlanabilen, nadir géra-
len bir hastaliktir ve plasma degisimi yontemi hastaligin
tedavisinde oldukca etkindir.
Anahtar Kelimeler: Seronegatif Antifosfolipid Sendrom

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Abstract: 274 P-310
IBRUTINIB SONRASI GELISEN DEV EKIMOZ VE
HEMATOM: OLGU SUNUMU. Sinan Demircioglu’,
Handan Cipil!, Ozcan Ceneli!, Aynur Ugur Bilgin"
!Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakliltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Ibrutinib birinci sinif, oral kovalent Bruton’s
tyrozin kinaz(Btk) inhibitéradtr. Btk, B-cell reseptirt-
nun sinyalizasyonu, homing ve adezyonundaki temel
enzimdir. Kronik lenfositik 16semi(KLL) de ibrutinib ile
yapilan calismalarda ytksek yanit ve uzun progresyon-
suz sag kalim oranlari elde edildi. flacin kullanima gir-
mesiyle ttim ilaclarda oldugu ibrutinibin de yan etkileri
gorulmeye baslandi. Biz de ibrutinib sonrasi yaygin eki-
moz ve sirtta cilt alti kanama gelisen relaps KLL vakamizi
sunduk.

Olgu: 63 yasinda KLL tanili erkek hasta lenfosi-
toz(173,000), anemi:hgb:10,3) trombositopeni(plt:93000)
ve yeni ¢ikan lenf nodlar ile bagvurdu. 1,5 yil énce FC
ile tedavi edilmisti. Evre 4 oldugu icin tedavi karar1 alin-
di. 17p delesyonu oldugu icin hastaya ibrutinib 420 mg
baslandi. Ibrutinibin 2. giiniinde sirtta ve sol lumbal
bolgeyi de icine alan dev ekimoz gelisti. Tedavi kesilip
yatirildi. 1 glin sonra sol skapula altinda 15x15 cmlik cilt
alti hematom gelisti. Trombosit sayilar1 ve koagulasyon
testleri normaldi. 2 Ginite trombosit stispansiyonu verildi.
Takiplerinde ekimozlari kayboldu ve cilt alti hematom
rezorbe oldu. Hasta tekrar sorgulandiginda koroner arter
stent takilmasi sonrasi verilen aspirinden sonra da vucu-
dunda ekimoz gelistigi ve aspirini bir daha kullanmadigi
6grenildi. Kanamaya egilimi oldugu icin hayati tehdit
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eden kanamalar gecirme ihtimaline karsi ibrutinib bir
daha verilmedi.

Tartisma: Tek ajan Ibrutinib kullanan 132 KLL
hastasinin 3 yillik takiblerinde ilaca bagh ishal, bitkin-
lik, pnémoni, sitopeniler, kanamalar, hipertansiyon gibi
istenmeyen durumlar sik olarak saptandi. %61 oraninda
cesitli klinik derecelerde kanama gortlda (%48 grade 1,
%5 grade 2, %7 grade 3 ve %1 grade 5). Bunlarin ¢cogun-
lugu petesi tarzinda hafif kanamalar idi. 3 yil icinde 10
hastada major kanama goruldd. 2 tanesi subdural hema-
tom, 1 tanesi gastrointestinal kanama gecirdi. Subdural
hematom geciren hastanin biri 6ldu.

Mantle hticreli lenfoma da tek ajan ibrutinib kullanan
111 hastanin 2 yillik takip sonug¢larinda morarma dabhil
cesitli derecelerde %50 kanama gortlda. Grade 3 ve tzeri
kanama %6 bulundu. Oliimciil kanama saptanmadi. 4
hastada subdural kanama goértldt. Tam vakalar diisme
ve kafa travmas ile iliskili ve 4 vakada da aspirin veya
warfarin kullaniyordu. Bu calisma da 61 hasta(%55) es
zamanl antikoagulan veya antitrombotik ila¢ kullaniyor-
du. Tum kanamalarin %69’u antikoagulan veya antit-
rombotik ila¢ kullanan grupta goéruldu.

Hastamizin 6z gec¢misinde aspirin sonrasi kanama
oykuist oldugunu 6grendik. Bu bulgular esliginde ibruti-
nib, kanamay1 antitrombotik, antikoagulan kullananlar-
da ve trombosit fonksiyon testleri bozuk olanlarda daha
cok artirtyor gibi gortinmektedir. Bu ylizden ibrutinib
baslamadan 6nce hasta kanamaya egilim ac¢isindan ¢ok
iyi sorgulanmalidir. Hikayesinde kanamaya egilimi olan
hastalarda trombosit fonksiyon testlerine bakmak uygun
bir yaklasim olabilir. B&ylece bu hastalarda ibrutinib
tedavisine bagh ciddi kanamalar engellenebilir.

Anahtar Kelimeler: ibrutinib, kanama, kronik lenfositik 16semi

Sekil 1.
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Abstract: 407 P-311
SPLENIK INFARKTIN COCUKLARDA NADIiR BIR
NEDENi: DALAK TORSIYONU. Mediha Akcan!, Yusuf
Ziya Aral!, Yasemin Polat?, Sezen Karaca Ozkisacik®,
Furuzan Dogert. 'Adnan Menderes Universitesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Aydin, ?Adnan Menderes
Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali, Aydin, *Adnan
Menderes Universitesi, Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali,
Aydin, *Adnan Menderes Universitesi, Tibbi Patoloji
\Anabilim Dali, Aydin

Dalak tipik olarak batinda sol tst kadranda liga-
mentlerle mide ve posterior karin duvarina sabitlenmig
olarak bulunur. Bu ligamentlerin yoklugu veya gevsekligi
durumunda yercekiminin de etkisiyle karin sol alt kad-
rana dogru yer degistirir. Gezici dalak olarak bilinen bu|
durum veya aksesuar dalak olmaksizin torsiyon gelisimi
ancak masif splenomegali durumlarinda bildirilmektedir.
Cocuklarda bu klinik durum daha az siklikta gértilmek-
tedir. Burada tromboz 6n tanisiyla sevk edilen bir dalak
torsiyonu olgusu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: On yasinda kiz olgu 3-4 gtundur sid-
deti artan ve strekli hale gelen karin agrisi sikayeti ile dig|
merkeze basvurdugunda yapilan abdominal ultrasonografi
(USG)’de splenomegali ve vasktler yapilarda akim alina-
madig icin dalak trombozu disuntlerek tarafimiza sevk
edildi. Hikayesinden daha o6nceden bilinen bir hastaligl
olmadigl, son 3-4 aydir aralikhh karin agris1 sikayeti oldu-
gu 6grenildi. Soygecmisinde 6zellik yoktu. Batinda yaygin|
hassasiyet ve rebound vardi, dalak normal yerinde 3 cm|
olarak palpe edildi. Hb: 11.4 gr/dl, Lokosit: 26.080/mm?,
Plt: 227.000/mm?, periferik yaymasinda eritrosit morfolo-
jisi normaldi. Protrombin zamani: 16.5 sn/ Aktive parsiyel
tromboplastin zamani: 32.5 sn, Fibrinojen: 562 mg/L,
D-Dimer: 4103 mg/L, Abdominal Doppler USG’de sple-
nomegali tespit edildi, dalak hilusunda vaskuiler yapilar
secilemedi. Hem arteryel hem ven6z akim alinamadig icin
hastanin klinik durumu ile iki sistemde de tromboz olasili-
g1 diistinulmedigi icin tanisal amach bilgisayarli tomografi
(BT) cekildi. BT'de dalak parankim dansitesinde belirgin|
azalma ve heterojenite ile birlikte dalak hilusunda hem|
arteryel hem vendz dolum gortilemedi. Dalak hilusundal
wvasktler yapilarda torsiyonu dustndurecek girdap isa-
reti goruldu (Sekil 1). Cekilen dalak sintigrafisinde dalak
goruntilenemedigi icin total dalak infarkti dustnuldua.
izleminde klinik olarak atesi, karin agrisi ve hassasiyeti
gerileyen olguya dalak torsiyonu 6n tanisi ile elektif sple-
nektomi planlanarak immunizasyon programina alindi.
Splenektomi sirasinda dalagin iki tam tur déndtga ve
ligamanlarinin olmadigi goruldtu. Makroskopik incelemede
dalagin 14x10x6 cm boyutunda 375 gr agirlikta, kanamali
ve konjesyone gortintmde olarak degerlendirildi. Olgu
mikroskopik olarak‘akut splenitis’tanisi aldi.

Tartisma ve Sonug: Dalak torsiyonu daha cok gezici
dalak olgularinda bildirilen bir komplikasyondur. Olgumuz
vasktler yapilarda akim alinamadig icin 6ncelikli olarak]
tromboz duistintlerek sevk edilmisti. Hem arteryel hem
de venodz sistemde ayni anda gelisebilecek bir trombozal
yatkinlik saglayacak klinik durum olmamasi ltizerine trom-
lbozdan uzaklasilarak vasktler patolojiler 6n planda diist-
nuldu. Gezici dalak olmaksizin da dalak torsiyonu gelis-
mis olmasi olgumuzun ilgin¢ yontinu olusturmaktadir. Bu
sekilde vaskuler yapilarda akim go6zlenmeyen olgulardal
intraabdominal organlari besleyen damarlarin torsiyon
nedeniyle akimin kesilme olasihigl akilda tutulmalidir.

\Anahtar Kelimeler: tromboz, torsiyon,dalak |
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Abstract: 540 P-312

IMMUN TROMBOSITOPENIDE ELTROMPOPAG
TEDAVISINE BAGLI KUCUK ARTER TROMBOZU
GELISEN BiR OLGU. Muhammet Maden!, Volkan Bas?,
Ali Gokyer?, Hasan Goze?, Ahmet Muzaffer Demir'.
'Trakya Universitesi Typ Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
2Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Ana
Bilim Dali, Edirne

Giris: Immuin trombositopeni (ITP) izole trombosito-
peni ile tamimlanan ve sik gériilen bir otoimmun tablo-
dur. Patofizyolojide trombositlerin ytlizey antijenlerine
kars1 gelisen otoantikorlar aracilig: ile retiktiloendotelyal
sistemde yikilmasi ve kemik iliginde yetersiz trombo-
sit Uretimi tanmimlanmistir. Son yillarda trombopoietin
reseptdr agonistlerinin kullanim alanina girmesi ile has-
taligin seyrinde devrimsel degisimler olmustur. Ancak
her yeni ajan gibi eltrombopag kullanimina bagl nadir
de olsa ciddi gtivenlik sorunlari ile karsilasilabilmektedir.
Burada radial arterde trombotik olay saptanan ve eltrom-
bopag tedavisi alan bir olgu sunumu yapilmistir.

Olgu: On yil énce steroid tedavisine yanitsiz ITP nede-
niyle splenektomi yapilan 42 yasindaki kadin hasta dis
eti kanamas sikayeti ile tarafimiza basvurdu. Fizik mua-
yenesinde Ozellik saptanmadi. Kan sayiminda hemoglo-
bin 12.6 gr/dl, 16kosit 14250/uL, trombosit 1000/uL,
MPV 11 fL saptandi. Periferik kan yaymasinda ortalama
trombosit hacmi artmis ve her buyltme alaninda 1-2
adet trombosit gortuldu. Laboratuvar tetkiklerinde karaci-
ger, bobrek fonksiyonlar: ve koaglilasyon testleri normal,
HBV, HCV, HIV, EBV ve CMV serolojileri negatif saptan-
di. ANA, anti-dsDNA, lupus antikoagilani, antifosfolipid
antikorlar1 negatif saptanan hastada ITP ntiksti dtistintil-
du ve eltrombopag (EP) 50 mg/glin baslandi. Hastanin
trombositleri EP tedavisinin 3. gliniinde 69000/uL, 7.
guntinde 171000/ul’ye yukseldi. Tedavinin 7. gliniinde
sol el bas parmaginda morarma ve uyusma sikayeti bas-
layan, Doppler ultrason goértintlilemesinde radial arter
distal ucunda kan akimini tamamen kesen trombius
gorilen hastaya EP tedavisi kesilerek asetilsalisilik asit
100 mg/gun (po), enoxaparin 2x0,6 ml/gln (sc), pentok-
sifilin 600 mg 2x1/gln (po) baslandi. Tedavinin 3.glinde
morluk ve uyusma sikayeti azalan hastanin kontrol
Doppler ultarasonda radial arter distal uctaki trombuste
rekanalizasyon goraldd. ITP icin 0,8 mg/kg/giin dozunda
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metil prednisolon (MP) baslanan, kontrollerinde trombo-
sit sayisinda diisme olmayan hastanin MP tedavisi 3 aya
tamamlanarak kademeli bir sekilde kesildi.

Tartisma: Eltrombopag ITP tedavisinde etkin bir
sekilde kullanilan bir trombopoietin reseptor agonistidir.
En sik yan etkileri yorgunluk, basagrisi, uykusuzluk, cilt
doktntlisti, bulanti, ates ve grip benzeri sikayetlerdir. EP
kullanan hastalarda nadir olarak tromboz da gortlebilir.
Tromboz yénunden en yuksek riske sahip hasta grubu
kronik hepatit C hastalaridir (%3). EP’e bagli tromboz-
lar genelde derin ven trombozu ve ylizeyel tromboflebit
seklinde olmasina ragmen literatlirde portal ven trom-
bozu ve serebral sinlis ven trombozu gibi hayati tehdit
edici vendz trombozlar da gosterilmistir. Randomize faz
III calismalarda arteryel tromboz bildirilmesine ragmen
kticuk arter trombozu ile iligkili bir tablo bildirilmemistir.
Sundugumuz olgu EP kullan hastalarda venéz tromboz
haricinde ktigiik arter trombozunun da geligsebilecegini
gostermesi bakimindan 6énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Immtin Trombositopeni, Eltrombopag,
Tromboz

Abstract: 109 P-313
YAYINLANMIS ORTALAMA TROMBOSIT HACMI
CALISMALARINDA OLCUMLER YETERINCE
STANDARDIZE EDILMi$ MIDiR?. Cengiz Beyan!, Esin
Beyan?. !Grilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji Bilim
Dali, ?2Ankara Keciéren Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Klinigi, Ankara

Amag: Yakin zamanlarda ortalama trombosit hacmi
(MPV) arastirmacilarin dikkatini cekmis ve cesitli hasta-
liklarda MPV ile iliskiyi irdeleyen c¢ok sayida arastirma
yayinlanmistir. Bu calismanin nedeni bu arastirmalarda-
ki 6lgtim guivenilirligini degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Bu calisma PubMed veri taba-
ninda 2012 yilindan itibaren dizinlenmis “mean platelet
volume” teriminin taranmas: ile ulasilan 1.181 yayin
icindeki saglikli kontrol grubu iceren 181 arastirmanin
verileri kullanilarak gerceklestirildi.

Bulgular: Arastirmalarin 81’inde (%44,7) calisma
retrospektif olarak gerceklestirilmisti. Saglikli kontrol
gruplar1 ortalama 80,52 * 70,51 (aritmetik ortalama *
standart sapma) (20-582) birey iceriyordu. Kontrollerin
16 (%8,8) arastirmada cinsiyeti, 12 (%6,6) arastirmada
yasi ve 28 (%15,5) arastirmada ise trombosit sayimlar:
bildirilmemisti. Degisik yas gruplarindaki kontrol olgula-
rinin cinsiyete gore trombosit degerleri ortalamalar: Tablo
1’dedir. Cinsiyet farkliligi trombosit ortalamalar: Gizerine
etkili olmayip, yas ortalamalari ile trombosit degerleri ara-
sinda korelasyon yoktu (r= -0,40; p >0,05). Antikoagulan
olarak arastirmalarin 112’sinde EDTA, yedisinde dusuk
(9:1), ikisinde ise yuksek (4:1) konsantrasyonda sitrat
kullanilir iken, 60 (%33,1) arastirmadaki antikoagulan
tipi belirtilmemisti. Birden fazla antikoagulanin karsi-
lastirmali olarak kullanildigi hi¢ calisma yoktu. MPV
o6lcimleri 53 arastirmada Beckman Coulter, 46 arastir-
mada Sysmex, 32 arastirmada Abbott Cell-Dyn, dokuz
arastirmada Siemens ADVIA, ikiser arastirmada Mindray
BC-6800 ve HORIBA ABX Micros 60 ve bir arastirmada
Diatron Abacus Junior B ile yapilmis olup, 36 (%19,9)
arastirmada otomatik tam kan sayim teknolojisi ifade
edilmemisti. Farkli teknolojilere sahip tam kan sayim
cihazlar ile olctilen MPV degerlerinin karsilastirilmasi
Tablo 2’de olup, Sysmex teknolojisi ile yapilan 6l¢timler
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Beckman Coulter, Abbott Cell-Dyn ve Siemens ADVIA
ile yapilan o6lcumlerden anlamli olarak daha yuksekti.
Cihazlara gore MPV olcum farkliligs %17,8’e kadardi.
Arastirmalarda kan alinmasindan MPV o6l¢ctimtine kadar
gecen sureler Tablo 3’de gosterilmis olup, 15 dakika ve
oncesinde yapilan ol¢timler ile 2 saatten sonra yapilan
olctimler 15 dakika-2 saat arasinda yapilan 6lciimlerden
anlaml olarak farkliydi. Olciim zamani belirtilmemis olan
calisma sayis1 86 (%47,5) idi. Ol¢iim zamani farkliiginin
yol actigit MPV él¢tim farklilign %12,5’a kadar, él¢tim ciha-
z1 ve 6lcim zamani farkliliginda olasi maksimum sapma
orani ise %27,7 idi. Olgiim zamani ve dl¢iim cihazi ayni
zamanda belirtilmemis olan calisma sayis1 29 (%16,0) idi.
Sadece 47(%26,0) arastirma antikoagulan tipi, kullanilan
6lciim cihazi, 6lcim zamani, trombosit sayimi ve MPV
degerlerini iceren prospektif 6zellikte idi.

Sonug¢: Yayinlanmis MPV calismalarinin 6énemli bir
kisminda 6l¢timler yeterince standardize edilmemis olup,
bu durum benzer hastaliklarda yapilan calismalarin
sonuclar arasindaki farkliliklar: agiklayabilir.

Anahtar Kelimeler: Ortalama trombosit hacmi, veri gtivenilirligi

Tablo 1. Dedisik yas gruplarindaki kontrol olgularinin cinsiyete gére trombosit degerleri
ortalamalari

Grup Aragtirma  Erkek Kadin Erkek Trombosi Kadin Tromb
Sayisi Kontrol Kontrol Ortal. Ortal.
Gocuk 20 735 640 293,44x10°/ 295,20x10
Erigkin 105 3838 4261 252,99x10%/1 258,30x10%/1
Geriatrik 12 613 671 236,74x10%/1 241,14x10%
Tim 137 5186 5572 256,80x10%/1 260,47x10%/1

Tablo 2. Farkl teknolojilere sahip tam kan sayim cihazlan ile 6lgiilen MPV degerlerinin
kargilagtinimasi

Calisma mpPV Sysmex  Abbott Cell- Siemens ADVIA
Sayisi  (ortalama + SD) Dyn
Beckman Coulter 53 824 +0,73 p=151x10° p=0,525 p= 0,237
Sysmex 46 945+100 - p=5,67x10®8 p=1,91x10’
Abbott Cell-Dyn 32 811+092 - p= 0,667
Siemens ADVIA 9 802+044 e
Tablo 3. Kan alinmasindan 6lgiime kadar gecen zamanlarin kargilagtinimasi
Grup Zaman n MPv B c D E

(ortalama + SD)

A <15 dakika 8 8,14+ 0,55 p=0,008 p=0,365 p=0,126 p= 0,001
B >15- <30dakika 29 895105 - p= 0,012 p=0,292 p= 0,373
C >30- <60 dakika 38 836071 e p= 0,308 p= 0,001
D >1-<2saat 16 863093 p= 0,058
E >2 saat 4 916+x02 e
Abstract: 132 P-314

DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMA TANISIYLA
KEMOTERAPI GOREN HASTADA GELIiSEN SPONTAN
ARTERYAL TROMBOZ. Elif Birtas Atesoglu!, Ozgir
Mehtap!, Pinar Tarkun!', Ayfer Geduk!, Esra Terzi
Demirsoy!, Abdullah Hacihanefioglu!. ‘Kocaeli
Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli

Girig: Kanser hastalarinda trombotik olaylar nor-
mal populasyona gore daha sik goértilmektedir. Faktor V

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Leiden ve Protrombin mutasyonu kanser hastalarinda
vendz tromboemboli riskini arttirabilir. Edinsel risk fak-
torleri arasindan lenfoproliferatif hastaliklar basta olmak
lUzere tum kanser hastalarinda antifosfolipid antikorlar
siklikla goértilmektedir. Burada, Difftiz Buytk B Hticreli
Lenfoma (DBBHL) tanis1 konmus ve hastaligi remisyon-
dayken ve tedavisi devam ederken spontan arteryel trom-
boz gelisen bir hastay: sunacagiz.

Vaka Sunumu: 47 yasinda erkek hastanin disetin-
de ortaya cikan kitle nedeniyle alinan biyopsi sonucu
DBBHL ile uyumlu geldi. Evreleme amaciyla ¢ekilen PET-
BT goruntlilemesinde maksilla sag kesimde artmis FDG
tutulum alani (SUVmax:6.8) disinda patoloji gozlenmedi.
Hastaya Evre IE DBBHL tanisiyla R-CHOP (Rituksimab-
Siklofosfamid-Vinkristin-Doksorubisin-Metilprednisolon)
kemoterapisi baslandi. Hasta 4. Kiir R-CHOP kemotera-
pisini almak Ulizere hastaneye basvurusunda bacaklarda
ani ve siddetli bir agri ve sonrasinda parapleji gelisti.
Yapilan tetkiklerinde bilateral femoral arter total oklude
tespit edildi ve acil sartlarda embolektomi uygulandi.
Cekilen anjiografide arkus aortadan baslayan ve inen
aortaya uzanan yaklasik 10 cm uzunlukta 1 cm kalin-
likta limen ici trombts izlendi ve distal abdominal aorta
ve bilateral ana iliak artere stent uygulandi. Hasta anti-
koagule edildi ve klopidogrel baslandi. Hasta komplikas-
yonsuz olarak iyilesti. Hastanin cekilen PET-BT’de tam
remisyonda gortilmesi tizerine kemoterapisi sonlandirildi
ve tedavisiz izleme alindi. Ailede tromboz 6yktisti bulun-
mayan hastada trombofiliye yonelik yapilan tetkiklerinde
12 hafta arayla 2 kez antikardiolipin antikorlar1 bakildi
ve negatif geldi. Lupus antikoagulani tespit edilemedi.
PNH acisindan FLAER testi negatif geldi. Behcet hasta-
lig1 acisindan baska bulgular tasimayan hastada Faktor
V Leiden ve Protrombin mutasyonu tespit edilemedi.
Homosistein seviyesi normal geldi. Protein C, protein S ve
Antithrombin III seviyeleri normal tespit edildi. Trombotik
olaydan 4 ay sonra 4 ay ara ile 2 kez bakilan Faktér 8
seviyesi sirasiyla 300 ve 299 olarak belirlendi. Faktoér 8
seviyesi acisindan takip edilen hastada trombotik olayin
1. yilinda Faktor 8 seviyesinin 196’ya geriledigi goruldu.
Hasta tedavi bitiminden 1 yil sonra halen remisyonda
takip edilmektedir.

Tartisma: DBBHL tanisi1 ile R-CHOP kemoterapisi
goren hastada hastaligl remisyonda iken gelisen spontan
arteryel tromboz, lenfoproliferatif hastaliklarda en sik
edinsel trombofili nedeni olan antifosfolipid antikorlarini
akla getirmektedir. Ancak, hastamizda tespit edilememis-
tir. Diger trombofili sebepleri acisindan arastirildiginda
Faktor 8 yuksekligi disinda bir etken bulunamamaistir.
R-CHOP kemoterapisinin tromboza egilimi arttirict bir
etkisi bilinmemektedir.

Anahtar Kelimeler: Non-Hodgkin Lenfoma, Arteryal tromboz
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Abstract: 342 P-315
ANTIiFOSFOLIPIiD SENDROMLU OLGUDA
PREOPERATIF HEMATOLOJIK DEGERLENDiRME.
Aysun Sentirk Yikilmaz?, Sule Mine Bakanay?, Senem
Maral', Merih Kizil Cakar®, Fethi Saglam?® Sema
Akinct!, Imdat Dilek?. !Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, ?Yudinm Beyazit
Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, °Hitit Universitesi,
Hematoloji Bilim Dali, “Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

Giris: Antifosfolipid sendromu (AFS) antifosfolipid
antikorlarinin (aFL) varhginda gelisen, vaskuler tromboz
ve hamilelik morbiditesi ile iligkili bir sendromdur. Genel
populasyonda sikligi %2’ye kadar c¢ikar. En sik lupus
antikoagtilanlar: ile birliktelik gosterir. Eger konnektif
doku hastaliklarindan birisi ile birlikte degilse primer
AFS’dir. Lupus antikoagtilanlar: invitro olarak fosfolipid-
lere bagiml koaguilasyon faktorleriyle interferans verir ve
aktive parsiyel trombin zamanini (APTT) uzatir, parsiyel
trombin zamani (PT) ya normaldir yada hafif artmistir.

Olgu: Akcigerde kitle nedeniyle bronkoskopi hazirlig
sirasinda PT ve APTT uzunlugu sptanarak hematolo-
ji poliklinigine goénderilen 75 yasinda erkek hastanin
o6zgecmisinde epilepsi, kronik obstruktif akciger hastaligi
ve aort darligi mevcuttu. Hastanin 6ncesine ait herhangi
bir tromboz 6ykiist yoktu. APTT 98,7, PTZ:44,1 INR:3,9
olan hastanin yapilan karisim testinde diizelme olmadi.
Gonderilmis olan faktér diizeylerinde dusukltik (Faktor
8 %11, faktér 9 %<1, faktér 10 %12) saptandigl icin
poliklinigimize yonlendirilmisti. Hastanin testleri tekrar-
landi, APTT:118,9 PTZ:40,1 INR: 4,2 Karisim sonucunda
APTT:83,1 PTZ:37,6 INR:3,9 duizelme olmadi. Faktor
seviyelerindeki dusutikltik beklenmedik bir bulguydu. Bu
nedenle, daha o6nce goénderilmis olan 6rnekler merkez
laboratuvara sehir disindan gelmisti, dogrulama amach
merkez laboratuar biyokimya uzmani ile gértistltup koa-
gulasyon, karisim koagtilasyon, lupus antikoagtilan ve
faktor duzeyi testleri, hasta merkeze cagirilarak bekle-
memis kanda calisildi. Kontrol APTT, PT uzamis, karigim
testinde diizelme olmadi, lupus antikoagutilani kuvvetli
pozitif, ancak faktor duzeyleri (F7 %55, F8 %135, F9
%83, F10 %73) normal seviyede tespit edildi. Hastanin
Antintkleer antikor, antiDs DNA, anti kardiyolipin anti-
korlar1 negatif tespit edildi, primer antifosfolipid antikor
sendromu diistinuldi ve bronkoskopi icin bir kontraen-
dikasyon olmadigi bildirildi. Ancak Go6gus Hastaliklart
ve kalp damar cerrahi ortak konseyinde o6ncelikle aort
darhigina mtidahale edilmesini 6nerildigi icin hastaya aort
kapak replasmani yapildi. Hastanin tromboz acisindan
riskli olmasi nedeniyle pre/intra/post operatif dénemde
dustk molektl agirlikli heparin profilaksisi o6nerildi.
Operasyon hematolojik acidan sorunsuz gecti. Protez
kapak nedeniyle 6mur boyu antikoaglilan kullanmasi
gereken hasta INR ile takip edilemeyecegi icin oral war-
farin baslanamadi. Hasta DMAH 0,6 cc s.c. ile sorunsuz
postoperatif 3. ayinda sorunsuz takip edilmektedir.
Anahtar Kelimeler: lupus antikoagulani, APTT, ptz
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Abstract: 353 P-316
HEREDITER GLANZMAN TROMBASTENISi: GEC TANI
ALAN ERISKIN OLGU. Ozan Salim!, Unal Atas?, Orhan
Kemal Yucel', Utku Iltar!, Ramazan Erdem!, Melike
Ulubahsi!, Levent Undar!. !Akdeniz Universitesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Akdeniz
Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Antalya

Giris: Glanzman Trombastenisi (GT) otozomal resesif
kalitilan, trombosit aktivasyonu sonrasinda fibrinojen,
von Willebrand faktér ve diger agregatlara baglanmada
defekt olan ender rastlanan (1/milyon) kalitsal trom-
bosit fonksiyon bozuklarindan birisidir. Trombositlerin
membran yuzeyinde bulunan allbf3 (Gpllb/IIla) protei-
nindeki defekten kaynaklanir. Tip I'de < %5 den az, Tip
II’'de %10-20 dizeyinde allbB3 sunumu var iken varyant
form GT de ise >%20’nin Uzerinde ancak disfonksiyonel
allbB3 sunumu vardir. Edinsel GT ise lenfoproliferatif ve
otoimmun hastaliklarda nadiren go6zlenebilir. Periferik
yaymada normal say: ve morfolojide trombositler goru-
Itr, PT ve aPTT normal siwnirlar icerisindedir. PFA-100
testinde uzama, agregasyon testlerinde epinefrin, ADP,
kollajene yanitsizlik, ristosetine ise normal yamt gozle-
nir. Ayrica giiniimtizde tanida akim sitometri yontemi de
kullanilmaktadir.

Olgu: Kontrol edilemeyen burun kanamasi yakinmasi
ile merkezimize yonlendirilen 38 yasinda erkek hastanin
o6zgecmisinde ¢ocukluk cagindan itibaren aralikli olarak
cilt ve mukozal kanamalar1 oldugu, bircok kez trans-
flizyon (taze donmus plazma, eritrosit ve trombosit sts-
pansiyonlari) ve faktér replasmani uygulandig 6grenildi.
Ayrica Hemofili ve von Willebrand hastalig 6n tanilan ile
takip edildigi saptandi. Cilt ve burun kanamasi disinda
fizik muayene normal sinirlardayd:. Periferik yaymada
normal say1 ve morfolojide trombositler (Sekill) izlenirken
PFA-100 testinde uzama (kollajen/ADP >281 sn (71-
118), kollojen/epinefrin >300 sn (85-165)), agregasyon
testlerinde ise epinefrin, ADP, arasidonik asit, TRAP-6 ile
yanitsizlik, ristosetine ile azalmis yanit oldugu goéruldu.
PT ve aPTT normal smirlarda idi. Akim sitometri yontemi
ile trombosit antijenlerinden CD41la sunumunun olma-
digi, CD61 sunumunun azaldigr (%32) ve CD42b sunu-
munun ise normale yakin (%85) oldugu goéruldu (Sekil2).
Hasta mevcut bulgularla Tip I GT tanisi aldi. Hasta
kanama durumlarinda traneksamik asit, trombosit rep-
lasmani ve major kanamalarda gerekli gortilmesi halinde
rFVIla replasmani planlanarak takibe alindi.

Tartigma: Herediter Glanzman Trombastenisi genel-
likle cocukluk caginda mukokiitanéz kanamalar ile
bulgu verir ve erken cocukluk veya adolesan cagda tani
alir. Olgumuz bu acidan bakildiginda gec tani almistir.
Tanida, hastanin klinigi ve temel hematolojik testler
yaninda hizli sonu¢ veren akim sitometri yontemi de
o6nemli bir aracgtir. Bu yontem ile GT tanisinda reseptdr
eksikliginin dlizeyi de saptanarak alt tip belirlenebilir.
Anahtar Kelimeler: Glanzman trombastenisi, akim sitometri
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Sekil 2.

Abstract: 400 P-317
ILK BELIRTiSI MIKROANJIOPATIK HEMOLITIK
ANEMI OLAN VE KEMIK iLiGi METASTAZI iLE
TANI KONULAN MIDENIN TASLI YUZUK HUCRELI
KARSINOMU: OLGU SUNUMU. Sebnem Izmir Giiner?,
Teoman Yanmaz?, Ali Onder Atca®, Fatih Aydin4,
Oner Dogan®, Gllsan Sucak!. ![stanbul Kemerburgaz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi-Eriskin
Kemik [ligi Nakil Unitesi, Istanbul, 2Istanbul Kemerburgaz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Istanbul,
s[stanbul Kemerburgaz Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Boliimii, Istanbul, *Istanbul Kemerburgaz Universitesi
Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Klinigi, Istanbul, Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,
Istanbul

Giris: Mikroanjiopatik hemolitik anemiler (MAHA)
kapiller ve arteriol sistem icinde bulunan mikrotrom-
busteki trombosit-fibrin ag icinden gecen eritrositlerde
yikim ile karakterize bir grup hastaligi tanimlamak icin
kullanilmaktadir.

MAHA solid timorlerde paraneoplastik sendrom ola-
rak ortaya cikabilmektedir.Midenin tash ytztk htcreli
karsinomunda MAHA oludukca nadirdir.

Tasli ytzak htcreli mide kanserleri diger histo-
lojik tiplere gore daha kotii prognoza sahip olarak
bildirilmektedir.

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Az sayida da olsa, kemik iligi metastazi mide kanser-
lerinde gosterilmistir,ancak ilk sunum olarak kemik iligi
metastazi oldukca nadirdir.

Olgu Sunumu: 56 yasindaki erkek hasta siddet-
li sirt agris1 ile hastanenin acil servisine bagvuru-
yor. Yapilan tetkiklerinde anemi ve trombositopeni sap-
tanmas1 Uzerine hematolojik bir patoloji dusuntlerek
hasta Hematoloji klinigine ileri tetkik ve tedavi ama-
ciyla interne ediliyor. Hastanin fizik muayenesi nor-
mal olarak bulunmustur. Yapilan tetkiklerinde; WBC:
7630u/L, Hgbh:9,1g/dl, Htc:%26,4, PLT:30.000u/L,
Retikulosit:%3,5, AST:39,ALT:12,ALP:734U/L (kara-
ciger ALP izoenzim:3,14(%18-70),kemik ALP izo-
enzim:96,86(%20-75),PT:16,7,aPTT:36,6,INR:1,5
GGT:81mg/dl, LDH:933mg/dl, sedimentasyon:45mm/
h,D- dimer:65600,T.bil.:5,48mg/dl,1.bil.:2,36mg/d],
D.bil.:2,85mg/dl, B12vit:113mg/dl, urik asit:7,3mg/dl,
periferik yaymada: lokoeritroblastik tablo,sistositler ve
polikromazi izlenmistir. MAHA dustnulmustar. vWFG
yikan bir metalloproteaz olan ADAMTS13 duzeyle-
rinde ciddi eksiklik (< %5 aktivite) TTP hastalarinda
mevcutken,bizim hastada degeri normal olarak bulun-
mustur (Aktivite:108). Degerlendirilen kemik iligi aspiras-
yonu solid organ metastazi acisindan stpheli kemik iligi
olarak degerlendirilmistir. PET/CT’de herhangi bir malig-
niteye ait tutulum saptanmamistir (Tash ytztuk hucreli
karsinomun bir 6zelligi PET/CT’de FDG tutulumunun
olmamasidir). Kemik iligi biopsi sonucu 2 gin icinde
sonuclanmistir ve sonug¢ taslh yuztk hucreli karsinom
metastazi olarak saptanmistir.Primer timortin arastiril-
masi1 amaciyla gastroskopi yapilmasina karar verilmis ve
antrumdaki kanamali bir odaktan alinan biopsi sonucu
taslh ylzik htcreli karsinom olarak belirlenmistir.Bu
tani Gizerine hasta Tibbi Onkolojiye devir edilmistir.

Tartigma: Kemik iligi metastazi + MAHA olan kan-
serli hastalarin MAHA olmayan hastalara gére prognozu
daha koétudur. Cogu kanser + MAHA hastalari tanidan
birkac hafta sonra icinde kaybedilmektedir ve en sik
6lim nedeni enfeksiyondur. Kanser + MAHAnin karak-
teristik laboratuvar bulgularn sistositler, trombositopeni,
leukoerythroblastic anemi, diistik haptoglobin, ytksel-
mis ALP, LDH, bilirubin dtzeyleridir,bizim hastamizin
da laboratuar bulgular: benzer 6zellikler géstermekteydi.
Olgu MAHA + KANSER birliktelignin,ciddi B12 vitamin
eksikligi-mide kanseri iliskisi ve midenin tash ytzuk
hticreli karsinomunun kemik ili§ine metastazi agisindan
nadir ve egitici bir 6rnegi olma 6zellginden dolay1 burada
sunulmak istenmistir.

Anahtar Kelimeler: Tasl ytiztik hticreli Karsinom,MAHA

Abstract: 478 P-318
FLUKTUASYONLA SEYREDEN VE  SIKLIiK
TROMBOSITOPENI iLE KARISABILEN

PSODOTROMBOSITOPENIK OLGU. Osman Yokus!,
Mehmet Hilmi Dogu', Elif Suyani!, Rafet Eren!. ‘Istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris ve Amac: Trombositopeninin bir¢cok primer ve
sekonder olarak etyolojik nedenleri vardir. Son dénemler-
de Kronik ITPtanili olgularda klinik ve laboratuar olarak
trombositopeninin fluktuasyon goésteren bir formu oldu-
gu literattirde bildirilmistir.

Burada sunacagimiz olgu ise iste bu klinik form-
la karisabilen trombosit sayisi normal olup arada
20.000mm? lere kadar dustiigh saptanan ve yanlislikla
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Kron ITP 6n tanisiyla izlenen psédo -trombositopenik bir
olgu sunulacaktir.

Olgu Sunusu: Rutin tetkiklerinde trombosit degerleri
dustk saptanan 57 yasinda erkek hasta 2007 yilinda
Hematoloji boélimtne yonlendirilmis. Trombosit sayisi
23.000mm? saptaninca eldeki belgelere gére ITP diist-
nulerek yaklasik 3 ay kortikostreoid tedavisi verilmis.
Trombosit sayisi 280.000 e kadar ytkselmis. Daha
sonraki takiplerinde arada periyodik diismeler —en fazla
43.000’e kadar dtismus-ve ylukselmeler, hatta trombosit
sayisinda cogu zaman normal degerler saptandigl icin
ilacsiz takibe devam edilmis.Bu arada hastanin strek-
li takiplerini aksattigi icin dizenli bir takipi durumu
olmadig gozlendi. Bize 11.ay 2014 te basvuran olgunun
hemogram’nda trombosit sayis1 57.000 saptandi. Istenen
periferik yaymasinda(PY) bazi alanlarda trombosit hig
olmadigi, ytzluk bliytitmede bazi alanlarda 10’ar hatta
20’ser adetten olusan bolca trombosit kiimelenmeleri
oldugu gozlendi. Bunun Uzerien hastada psddotrombo-
sitopeni oldugu sonucuna varildi. Kronik immutin trom-
bositopenin son dénemlerde yayinlarda gérdigtimiiz bir
alt formu olan Kronik siklik immun trombositopeni ile
bu tablonun karigabilecegine dikkat cekmek amaciyla bu
olgu sunuya uygun goruldu.

Tartisma: Cyclic thrombocytopenia (CTP), platelet
sayisinin periyodik olarak trombositopeni ve normal pla-
telet duizeyleri gosterecek sekilde fluktuasyon gosterme-
siyle karekterize olan nadir trombositopeni hastaligidir;
genellikle idyopatiktir. Siklikla klinik &zellikleri ITPye
benzediginden dolay:1 yanlislikla‘idyopatik trombositope-
nik purpura‘tanisi konulmaktadir. ITP diistintilen olgu-
larda ayirici tanilar arasinda CTP de dustnulmelidir;
zira CTP, klasik ITP tedavilerine yanit vermemektedir.
Splenektomi gibi bir tedavi olmadan trombositopeniyi
takiben rebaund trombositoz gézlenmesi ve trombosito-
peni siklikla mens déneminde olmasi1 CTP’de sik gbzlenen
iki 6nemli bulgudur.CTP dtistntlen olgularda tedavi
gerekmedikce periyodik kan sayimlariyla hastanin takip-
le gozlenmesi onerilmektedir.

Literattirde 2001 yilinda bildirilen bir CTP’li olguda,
yillarca devam eden trombosit sayisinin periyodik fluk-
tuasyonlar gosterdigi,buna megakaryositik hiperplazi
ve yuksek titrede anti GPIb spesifik antiplatelet antikor
pozitifliginin eslik ettigi bildirilmistir.

Bu durumda heparinle alinan kan numune perifer
yaymasinin dikkatlice incelenmesi onerilir.

Anahtar Kelimeler: siklik trombositopeni, psédotrombositopeni

Abstract: 561 P-319
COCUKLARDA SEKONDER TROMBOSITOZLU
OLGULARIN ETiYOLOJIiK, KLiNiK VE LABORATUVAR
BULGULARI ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI. idil
Yenicesu?, Beyza Belde Dogan!, Zithre Kaya?, Ulker
Kocak?, Turkiz Gursel®. Keciéren Egitim ve Arastirma
Hastanesi, ?Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara

Sekonder trombositoz, cocukluk caginda ¢ok sik
karsilasilan bir klinik tablo olup, hastaneye basvuran
cocuklarin ortalama %6-15’inde gortilmektedir. Bu calis-
mamizda, hastanemizde izlenen sekonder trombositozlu
olgularin 6zelliklerini sunmay: amacladik. Calismaya 256
trombositozlu olgu dahil edildi. Hastalarin ortanca yasi
34 ay(0-17 yas) idi. Yas gruplarina gore dagilimlar: ger-
ceklestirildiginde en sik 0-2 yas arasinda olduklar:1 gériil-
du. Erkek, kiz cinsiyet oranlar ise benzer idi. Trombosit

310

sayilar1 451 bin ile 1.745 000 arasinda degismekte idi.
Beklenildigi gibi en sik sebep %43 ile enfeksiyonlar idi.
Trombositoz ortanca 12 ginde geriledi. Sadece 1 hasta-
da trombositoza bagli komplikasyon goéruldi. Ancak bu
hastada altta yatan ¢oliak hastalii, diabet, PAN gibi bir
cok risk faktért bulunmakta idi. Sonug olarak yaptigimiz
bu arastirmada, sekonder trombositozun ¢ocuklarda sik
rastlanan bir durum oldugu, siklikla nedenin ortadan
kalkmasi ile hizla geriledigi ve ¢ok nadir komplikasyona
neden oldugu gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Trombositoz, etiyoloji, komplikasyon

Abstract: 318 P-320
ELTROMBOPAGA YANIT KAYBI OLUP, RITUXIMAB
KULLANIMINI TAKIiBEN TEKRAR ELTROMBOPAG iLE
TAM YANIT EDILEN BiR VAKA BILDIiRiMi. Murat
Cinarsoy!, Alithsan Gemicil. !Sanliurfa Mehmet Akif
Inan Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Sanliurfa

Amagc: Kronik immuin trombositopenik purpura(ITP)
tanisi ile takip edilen ve eltrombopag kullanan bir hasta-
da, yanit kaybi sonrasi rituximab uygulanmasini takiben,
eltrombopagin tekrar baslanilmasi ile yanitin tekrar sag-
landig1 bir vaka bildirimi amaclanda.

Gerec¢ ve Yontemler: Temmuz 2011 tarihinde immun
trombositopenik purpura tanisi: konulan hastaya, steroid
tedavisine primer diren¢li olmasi nedeni ile olas: diger
nedenlerin dislanmasini takiben Kasim 2011 tarihinde
splenektomi uygulandi. Hastanin splenektomi sonrasi
birinci ayda trombositopenisinin tekrarlamasi Uzerine
azotiyoplirin 150 mg/gtin baslandi. 6 ay sonunda tam
yanit alinmasina ragmen hastanin devam etmek isteme-
mesi Uzerine azatiyopurin tedavisi kesildi ve Mayis 2013
tarihinde eltrombapag 50 mg/glin dozunda baslandi.
Hastanin tedavi ile trombosit sayist 250 bin/mm? tizerine
cikmas1 nedeni ile tedaviye zaman zaman ara verilmesi
gerekmekle beraber Ocak 2015 tarihine kadar eltrombo-
pag kullanimina devam edildi.Ocak 2015 tarihinde 75
mg/gin dozuna ¢ikilmasina ragmen yanit alinamamasi
nedeni ile hastaya rituximab uygulanmasina karar verildi.
Mart ve Nisan 2015 tarihlerinde 375 mg/m?/hafta dozun-
da Rituximab uyguland: ve ilacin uygulanmasi esnasinda
yanit alinmasina ragmen ilacin kesilmesini takiben ger-
ceklestirilen ilk kontrolinde derin trombositopeni sap-
tandi. Hastaya eltrombopag tekrar 50 mg/gtin dozunda
basland: ve tam yanit alindi.Hasta mevcut durumu ile 4
aydir trombositopeni gelismeksizin takip edilmektedir.

Tartisma: Kronik immutin trombositopenik purpura
tedavisinde trombopoietin mimetik ilaclar ikinci sira-
da yer almakta olup, hasta uyumunun yuksek olmasi,
yan etki profilinin kabul edilebilir olmas:i nedeni ile
glintimuzde tedavide 6énemli bir yere sahip olagelmistir.
Trombopoietin mimetik ilaclara yanit kaybi olan vakalar-
da ise immunsupresif ajanlar kullanilmas: gerekmekte
olup, yan etki profili ve hasta uyumunun duistik olmasi
ve genis 6lcekli klinik ¢calismalar: bulunmamasi nedeni ile
uygulanmasi klinik gticlik gostermektedir. Literattirde
eltrombopaga yanit kaybi olan vakalarda izlenmesi gere-
ken yol ile ilgili kesin 6neriler yapilmamaktadir. Bununla
beraber trombopoetik ilaclara yanit kaybi olan vakalarda
diger seceneklere gecmeden 6nce, hasta uyumu ve araya
giren enfeksiyon olup olmadig mutlaka degerlendirilme-
lidir. Bu durumlarin yoklugunda ise eltrombopag kulla-
nimina yonelik ek bir 6zel oneri yoktur.
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Vakamizda hastanin iki ay sure ile eltrombopag kul-
lanmaksizin gecirdigi dénemi takiben tekrar yanit alinmis
olmas: diger benzer vakalarda da benzer yanit alinip
alinamayacagl sorusunu akla getirmektedir. Bu nedenle
eltrombopag uygulanmasinin kesilmesini takiben rituxi-
mab veya baska bir tedavi seklini takiben eltrombopag
tekrar denenmesini iceren ve daha fazla sayida hasta
gruplar ile yapilan benzer calismalara ihityac oldugu
dustntlmektedir.

Anahtar Kelimeler: ELTROMBOPAG, TROMBOSITOPENI

Abstract: 268 P-321
WASP GENINDE MUTASYON iLE KARAKTERIZE X’E
BAGLI TROMBOSITOPENI OLGUSU. Huiseyin Tokgéz!,
Umran Caliskan!. !Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim
Dali, Konya

Giris: Wiscott-Aldrich sendromu proteini (WASP)ni
kodlayan gende mutasyon olmasi, hem klasik Wiscott
Aldrich sendromu (WAS)’na yol acabildigi gibi aym
zamanda, daha hafif form olan X-Linked trombositopeni
(X-LT)’ye yol acabilmektedir (1,2). Her iki hastalik ktigiik
plateletlerle karakterize trombositopeni goértilmekle bir-
likte, WAS’ta rektirren enfeksiyonlar agir bir gidisat s6z
konusudur. Biz burada X-LT tanisi almis bir olguyu ve
WAS ile ayirici tanisini tartistik.

Olgu Sunumu: On alti yasinda erkek, hasta son bir
haftadir belirginlesen epistaksis sikayeti ile bagvurdu.
Ozgecmisginde 1,5 yasindan beri ara ara burun kanamasi
mevcuttu, sik hastalanma 6yktst yoktu. Basvurunda
birkac hafta 6nce gribal enfeksiyon Oykiisi mevcut-
tu. Fizik muayenesinde ciltte seyrek petesial lezyonlar
disinda problem yoktu. Tam kan sayiminda izole trom-
bositopeni (10.000/mm?® mevcut, MPV:9,4 fl idi. Kemik
iligi aspirasyonunda gen¢ megakaryositlerde artis mev-
cuttu. Viral seroloji menfi, serum Ig diizeyleri normaldi.
Hastanin megadoz steroid tedavisi ile trombosit sayisi
193000’e ytikseldi. Daha sonra trombosit sayis1 10000-
30000 arasinda seyretti. Ancak aralikli olan burun
kanamalar: nedeniyle verilen steroid ve IVIG tedavilerine
belirgin cevap alinamadi. Hastanin takibinde MPV deger-
lerinde 5 fI'nin altinda degerler oldugu icin WASP gen
mutasyon analizi istendi ekzon 2’de c.290C>T (p.R86C)
mutasyonu saptandi. Bu mutasyon daha o6énce hem
WAS hem de X-LT vakalarinda bildirildigi i¢in hastanin
klinik durumu goéz 6ntne alindi. Hasta 16 yasina gelmis
olmasina ragmen belirgin bir enfeksiyon klinigi olmamasi
nedeniyle hastada 6n planda X-LT dtstindtk. Bu neden-
le hastanin klinigi hafif seyretmesinden dolayi, hastayi
kok hticre nakline yénlendirilmemesi, hayati kanama ve
sebat eden trombositopenileri olursa 6ncelikle splenek-
tomi yapilmasi, son basamak olarak kok hticre nakline
yonlendirilmesi planlandi.

Tartisma: Tedaviye cevap vermeyen kronik ITP vaka-
larinda, trombosit hacminin diistik olmasi X-LT ve WAS
acisindan uyarici olmalidir. Vakamizda ilging olarak ilk
gelisinde MPV ve immunglobulinlerinin normaldi, takibin-
de dusukluk gostermistir. WAS ile X-LT ayrimi, nakil endi-
kasyonunu belirleme acisindan énemlidir. Biz vakamizda
klinik olarak sik enfeksiyon olmamas: nedeniyle X-LT
yontnde dustnduk. Literatirde X-LT’de kok huicre nakli
celigkili olmakla birlikte kanama durumlarinda trombosit
stispansiyonu, gerekirse splenektomi, buna ragmen hayati
kanamalar varsa kok hticre nakli 6nerilmektedir (2). WAS
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mutasyonunu her tasiyan vakanin hemen koék hiicre nak-
line génderilmemesi, vakanin hafif seyredebilecek bir X-LT
vakasi olabilecegi akilda tutulmalidir.

Kaynaklar

1. Albert MH, Bittner TC, Nonoyama S, Notarangelo LD, Burns
S, Imai K, et al. X-linked thrombocytopenia (XLT) due to WAS
mutations: clinical characteristics, long-term outcome, and tre-
atment options. Blood. 2010 Apr 22;115(16):3231-8.

2. Sullivan KE, Stiehm ER. Stiehm’s Immune Deficiencies.
London, Elsevier, 2014. Sf 178-179

Anahtar Kelimeler: trombositopeni, immun yetmezlik

Abstract: 349 P-322
BERNARD-SOULIiER SENDROMU TANILI BiR
OLGUDA iLIOPSOAS VE ORBITA ICINDE GELISMiS
HEMATOMUN TEDAVISi. Mediha Akcan!, Yusuf Ziya
Aral', Ozgiir Cart1!, Yasemin Polat?. 'Adnan Menderes
Universitesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Aydin, 2Adnan
Menderes Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali, Aydin

Bernard-Soulier sendromu (BSS); uzamis kanama
zamani, blytk trombositler ve trombositopeni ile karak-
terize kalitsal bir trombosit fonksiyon bozuklugudur.
Trombositlerde majér bir ylzey membran glikoprote-
ini olan glikoprotein (GP) Ib-IX-V kompleksi eksiktir.
Trombositin hasarli damar duvarina von Willebrand
faktér aracilikli adezyonu bozulur. Trombosit fonksiyon
testlerinde ristosetin ile agregasyon yamiti alinamaz.
Klinikte hastalarda daha ¢ok mukokutantz kanamalar
gorulir. Burada da travma sonras: iliopsoas kanamasi
ve sol orbita tavaninda hematom olusmus BSS tanili bir
olgunun klinik izlemi sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: On U¢ yasinda erkek olgu
26.02.2014’de sag bacak ve kasik bolgesinde agri sika-
yeti ile basvurdu. Hikayesinden ablasinin beyin kana-
masi ile dis merkezde opere ve tetkik edilip BSS tanisi
almas1 Uzerine, bir yil 6nce tarama amach tetkik edilip
BSS tanisi aldigi, yaklasik bir ay 6énce de sol goze aldi-
g1 travma sonrasi Go6z bolimu tarafindan kanama ve
o6dem tanilariyla takip edildigi 6grenildi. Olgunun fizik
muayenesinde sol gozde belirgin eksoftalmusu ve sag
uylukta agri, hassasiyet, kalca eklemininin ekstansiyo-
nu ile birlikte agr1 siddetinde artis ve kalca ekleminde
abduksiyon kisitliligi mevcuttu. Hastada iliopsoas kana-
mas1 dusunulerek cekilen ultrasonografisinde (USG)
sag iliopsoas kasinda 8x4 cm’lik hematom tespit edildi
(Sekil 1). Orbita magnetik rezonans gortintilemesinde
(MRG) sol orbita tavaninda ekstrakonal yerlesimli 5x4.5x
3.5 cm boyutlarinda kronik hematom ile uyumlu olan
lezyon gorunttlendi (Sekil 2). Hastaya traneksamik
asit baslandi. Majér kanamas: olmasi nedeniyle aferez
trombosit stispansiyonu verildi. Bir giin sonra hastanin
bacak agris1 azaldig: ve kalca eklemi hareket kisithiliginin
ve eksoftalmusunun geriledigi goéraldt. Gun asir1 3 defa
aferez trombosit transflizyonu yapilan olgunun kont-
rol USG’sinde iliopsoas hematomunun 6.5 x 3.5 cm’e
geriledigi gorulda. Sol gozindeki eksoftalmusunda da
belirgin gerileme oldu. USG ile takip ve haftalik trombo-
sit transflizyonu planlanarak taburcu edildi. Taburculuk
sonrasi Uclnci haftada kontrol USG’de hematom boyutu
3x2x1lcm olarak Olctildti.Toplam 6 defa aferez trombosit
transfiizyonu yapildi. Dérdiincti transfiiyondan itibaren
antihistaminik ile dtizelen hafif kasinti sikayeti digsinda
transflizyon reaksiyonu gézlenmedi.

M
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Tartisma ve Sonug¢: BSS’da klinik olarak beklenen
kanamalar genellikle mukokutanéz kanamalardir. Bu
kanamalar icin onerilen tedavi secenekleri lokal 6nlem-
ler ve antifibrinolitik ajanlardir. Bu tedaviler ile kontrol
altina alinamayan kanamalar veya major kanamalar i¢in
ise rekombinant faktor VIla veya trombosit transfliizyonu
onerilmektedir. Olgumuzda da travmaya bagl iliopsoas
kanamasi ve orbita ici kronik hematom trombosit trans-
fizyonlar1 ile basarili sekilde tedavi edildi. Orbita ici
hematom spontan resorpsiyona birakilmis olsa da bu tur
trombosit fonksiyon bozuklugu olan olgularda trombosit
destegi ile daha kisa stirede ve etkili sekilde tedavi edile-
bilecegini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Bernard-soulier, hematom, trombosit

Sekil 1.

Sekil 2.

Abstract: 140 P-323
ELTROMBOPAG KULLANIMINA BAGLI TROMBOZ; BiR
OLGU SUNUMU. Erdal Kara!, Senar Ebing?, Omer
Ekinci!, Cengiz Demir'. 'Van Yiiziincii Yi Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Van Ozalp Devlet
Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi, Van

Giris: Immiintrombositopeni (ITP), kismen trombosit
membran antijenlerine yonelik olusan otoantikorlarin
varligr ile iligkili artmis trombosit yikimi ve bozulmus
trombosit Uretim nedeniyle distk trombosit sayis: ile
karakterize otoimmun bir hastaliktir. Eltrombopag non
peptit trombopoetin reseptor agonisti olup ITP hastalarin
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tedavide ikinci basamak ajan olarak kullanilmaktadir.
Eltrombopag bagli derin vendéz tromboz nadir goértlen
bir yan etki olmakla beraber yapilan bir metaanalizde
50 calismada 3026 kronik ITP hastasinda tromboemboli
orani eltrombopag kullanan grupta %3,69, kontrol gru-
bunda %1,46 olarak tespit edilmistir. Bu olgu sunumun-
da eltrombopag kullanimi sonrasi derin ven trombozu
gelisen bir vakayl sunmay: amacladik.

Olgu: Steroide cevapsiz ITP tanisiyla izlenen 39 yasin-
da kadin hastanin splenektomiyi kabu tzerine eltrombo-
pag 50 mg/glin baslandi. Takiplerinde trombosit dlizeyi
30x10%/ml-50x10%/ml arasinda degismesi lizerine eltrom-
bopag dozu 75 mg/glin olarak degistirildi. Eltrombopag
tedavisinin 7. ayinda sol bacakta sislik ve agr1 sikayeti
olmasi Uzerine poliklinigimize basvurdu. Fizik muayene-
sinde sol bacakta belirgin ¢cap artis: ve homans testi pozi-
tif idi. Tetkiklerinde Lokosit: 8,1x10°/ml (4-11x10°/ml),
Notrofil: 5,3x10%/ml (2-8x10%/ml), Hb:14,7 gr/dl (11-18gr/
dl), MCV: 88 fl (80-100fl), Trombosit: 42x10%/ml (150-
400x10%/ml), AST: 24 U/L (0-31), ALT: 19 U/L (0-41), Total
Bilirubin: 0,54 mg/dl (0 — 1), LDH: 534 U/L (240-480),
Kreatinin: 0,66 mg/dl (0,7-1,3) PT:14 sn (1-14), aPTT:31
sn (26-40) INR:1,1, D-Dimer:2,3 ug/ml (0-0,7) saptand.
Periferik yaymada eritrositler normokrom ve normositer
olup siztosit gértilmedi. Trombosit her 100Tuk buyutme
alaninda ortalama 4-5 tane goértldu. Trombosit ktimesi
saptanmadi. Alt ekstremite ven6z doppler ultrasonografide
sol bacak sUperior femoral ven ve popliteal venin total
tromboze oldugu tespit edildi. On planda eltrombopag’e
bagli derin ven trombozu tanisiyla eltrombopag kesildi
ve enoksaparin 0,6 cc 2x1 baslandi. Takiplerinde trom-
bosit 30x10%/ml civarinda seyretmesi Ulzerine intraventz
immunglobulin inflizyonu sonras: trombosit dlzeyi yuk-
seltilerek splenektomi yapildi. Tromboz etyolojisi agisindan
gonderilen faktér V Leiden ve protrombin gen mutasyon
testinde mutasyon saptanmadi. Trombozun akut dénemi
gectikten sonra gonderilen protein C, protein S ve anti-
trombin 3 duzeyleri normal saptandi. ANA ve anti kardi-
yolipin Ig M ve Ig G degerleri negatif tespit edildi. Toraks
ve abdomen BT‘de patoloji saptanmadi. Alt1 aylik antikoa-
guilan tedavi sonrasi kontrol alt ekstremite venoz doppler
ultrasonografide trombozun tama yakin geriledigi gértldu.
Splenektomi sonrasi trombosit 200x10%/ml ve Uzerinde
seyreden hasta klinigimizde tedavisiz takip edilmektedir.

Sonu¢ olarak; ITP tanisiyla eltrombopag basladigi-
miz hastalarda ilaca bagli yan etkiler acisindan uyanik
olmali, hastanin trombosit diizeyinden bagimsiz tromboz
riskinin artabilecegi gézéntinde bulundurulmalidir.
Anahtar Kelimeler: ITP, Eltrombopag, Ven6z Tromboz

Abstract: 168 P-324
KOLSISIN ILISKiLi TROMBOSITOPENi: 2 VAKA VE
LITERATURUN GOZDEN GECIRILMESiI. Neslihan
Karakurt!, Mehmet Onur Candir’, Nese Yarali’, Namik
Ozbek!. ‘Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Hematoloji
Onkoloji Egitim Arastrma Hastanesi, Cocuk Hematoloji
Onkoloji Klinigi, Ankara

Kolsisin, ailevi Akdeniz atesi (AAE) hastalarinda yay-
gin olarak kullanilan bir ila¢ olup nadir olarak kemik iligi
depresyonu, agranulositoz ve trombositopeniye sebep
oldugu bilinmektedir. Ilging olarak Evans sendromlu
hastalarda steroid ve IVIG tedavisine ek olarak kullanil-
diginda kismen basarili sonuclar alindig da bildirilmistir
(1,2). Burada AAE tanisiyla izlenen 2 c¢ocuk olgunun
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kolsisin kullanimi sonrasi gelisen trombositopenileri ve
klinik takibi anlatilarak kolsisinin trombositopeni yapici
etkisine dikkat cekmek istenmistir.

Vaka 1: 11 yasinda kiz hasta AAE (ailevi Akdeniz
atesi) tanisiyla izlenmekte ve yaklasik 9 senedir kolsisin
kullanmaktaymis. Hastanin daha 6nce normal sinirlarda
olan trombosit degeri 29.000/mm?®e disltnce bolimu-
muze danisildi. Hastanin 6zgecmisinde AAE haricinde
bir hastalik olmayip, soy gecmisinde de bir 6zellik yoktu.
Fizik muayenesi normal olarak degerlendirildi. Bakilan
Hb: 12,1 gr/dL, BK: 4300/mm?® ve platelet: 29.000/m?3,
MPV: 8.9 saptandi. Periferik kan yaymasi incelemesinde
tekli ve ikili kiime yapmis trombositleri oldugu, diger
serilerinde bir anormallik olmadig goérulda. Vitamin
B12 duzeyi normal sinirlardaydi. Hastanin kullanmakta
oldugu kolsisine ara verildi. On giin sonra bakilan kont-
rol platelet degeri 120.000/mm?, bir ay sonra 197.000/
mm?®e ulasmisti. Tekrar kolsisin baslanan hastanin 1
aylik izlemi sirasinda platelet degerlerinde diisme saptan-
madi. Hasta halen izlenmektedir.

Vaka 2: AAE tamisiyla izlenmekte olan 16 yasinda
kiz hasta 2 aydir kolsisin tedavisi almaktaymis. Hastanin
platelet degeri 90.000/mm?® saptaninca bdélimutmuze
danisildi. Hastanin ilkokuldan itibaren bakilan trombo-
sit degerlerinin 150000/mm?®tn altinda oldugu ancak
kolsisin kullanmaya basladiktan sonra degerlerin daha
da dusttgt o6grenildi. Anne ve baba arasinda akraba-
ik olmadigi ve herhangi bir kan hastaligi bulunmadig
ogrenildi. Fizik incelemede patolojik bulgu saptanmayan
hastanin bakilan Hb: 13 gr/ dL, BK: 6700/ mm?, Platelet:
90.000/mm?, MPV: 14,6 olup periferik kan yaymasi ince-
lemesinde iri plateletler ve coklu platelet kimesi goruldu;
diger serilerde anormallik saptanmadi. Vitamin B12 nor-
mal simirlardaydi. Trombositopeni etiyolojisine yonelik
yollanan Coombs testi, C3- C4 duzeyi, viral belirtecler,
salmonella- brucella serolojileri, negatif saptandi. Akim
sitometri calismasinda CD41 ve CD42 normal bulundu.
Kolsisin tedavisi alirken yollanan trombosit fonksiyon
testleri hafif uzun olarak degerlendirildi. Anne ve babanin
platelet degerleri normal siirlarda saptandi. Hastanin
kullanmakta oldugu kolsisine ara verildi. la¢ kesiminden
2 ay sonra platelet degerleri 120.000/mm®e yukseldi.
Hastanin yararina olacagi dusinulerek kolsisin tekrar
baslandi. Hasta halen takip edilmektedir.

Kolsisin AAE hastalarinda gerek ataklari engellemek
gerekse amiloidoz gelisimini engellemek icin ¢ok kiymetli
bir ilagtir. Ancak kemik iligi supresyonu, trombositopeni
yan etkileri ag¢isindan hastalar yakin takip edilmelidir.
Anahtar Kelimeler: ailevi Akdeniz atesi,kolsisin,trombositopeni

Abstract: 99 P-325
TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA
GELISIMINI ONLEMEK AMACIYLA RITUKSIMAB

KULLANIMI: VAKA SUNUMU. Okan Yayar!, Umit
Yavuz Malkan?, Gursel Gunes?, Haluk Demiroglu?,
Yahya Buytkasik? Diskapt Yildiuim Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, ?Hacettepe
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Rituksimab cogunlukla trombotik trombosito-
penik purpura (TTP)Yyi tedavi etmek amaciyla kullanilsa
da, TTP gelisimini engellemek amaciyla da kullanilabilir.
Biz bu yazida, TTP gelisimini 6énlemek amaciyla rituksi-
mab verilen bir vaka ile ilgili tecriibemizi paylastik.
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Vaka Sunumu: 42 yasinda erkek hasta halsizlik,
afazi ve sag kolda karincalanma sikayetiyle acile bas-
vurdu. Yapilan fizik muayenesinde disartri, bilateral alt
ekstremite ve Ust ekstremite parmaklarinda hipoestezi
saptandi. Laboratuvar testlerinde, hemoglobin 8.4 g/dl,
beyaz kure 6,1x10%/ul, trombosit 32x10° /ul, kreatinin
0.87 mg/dl, indirekt bilirubin 1,44 mg/dl, ALT:58 u/l,
AST:61 u/l, INR 1.068, APTT 28.1, LDH:3027 u/L olarak
saptandi. Periferik yaymasinda anizositoz ve sistositler
goze carpti. TTP tanisi konan hastaya 60 mg/glin dozun-
da metilprednizolon baslandi. Steroid tedavisine yanit
olmamasi lizerine glinasir1 plazmaferez tedavisi baslandi.
20 gtinltik stire boyunca plazmaferez uygulanan hastada
tedavi yanit1 olmamas1 Uizerine vinkristin tedavisi 4 gtin
boyunca 2 mg/gtin dozunda uygulandi. Bu tedavi sonra-
sindaki trombosit seviyesi 47x10%/ul idi. Rituksimab 700
mg/hafta dozunda 3 hafta verildi. Hasta bu tedaviden
yarar gérdt ve 10 giin sonra taburcu edildi. 6 ay icinde
ADAMTS13 aktivitesinde birbirini takip eden bes 6lcimde
(58, 45, 19, 2.6 and 1.8) azalma goze ¢carpti. Ancak buna
ragmen hastanin klinik bulgularinda veya laboratuvar
testlerinde TTP duistindurecek bir isaret yoktu. Buna rag-
men hastaya 4 hafta boyunca 375 mg/m?/hafta dozunda
rituksimab verildi. Rituximab verilmesinden sirasiyla 1 ve
2 ay sonrasinda yapilan 6lctimlerde, ADAMTS13 aktivite-
sinde artis gozlendi (42.5%and 88.7%).

Tartisma: Sonuc olarak, rituksimab sadece tedavi
amaciyla degil ayni zamanda TTPyi 6nlemek amaciyla
da kullanilabilir ve rituksimab’in TTP o6nleyici amagcla
kullanimi arastiran prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.
Anahtar Kelimeler: Rituksimab, trombotik trombositopenik
purpura

Abstract: 573 P-326
SON DERECE NADIR BIRLIKTELiK: EDINIiLMiS§
FAKTOR 2,7,9,10 EKSIKLiGi. Fatos Dilan Késeoglu!,
Mustafa Duran', Fahri Sahin!, Gliray Saydam!'. ‘Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals, Izmir

Giris: K vitaminine bagh faktérlerin birlikte eksikligi
son derece nadir rastlanilan bir durumdur. Dlinyadaki
gercek sikligi hakkinda net bir fikir olmamakla birlik-
te literatiirde vaka sunumlan ile yer alir. fleri yasta
basvuran ve daha 6nce belirgin kanama 6yklisti olma-
yan kisilerde edinsel nedenler mutlaka arastirilmali-
dir. Bunlardan en oOnemlileri karaciger yetersizligi ve
ilaclardir. Yazimizda edinsel Faktor 2,7,9,10 eksikligi
saptanan ancak k vitaminine yanit vermeyen bir vaka
anlatilmaktadir.

Olgu: Agiz ici kanama sikayetiyle basvuran 64 yasin-
da erkek hastanin protrombin zamani (PZ) 65 saniye,
aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTZ) ise 49 saniye
olarak sonugclandi. APTZ karisim testi sonucu 33 saniye
olarak sonuclanan hastada oncelikle pihtilasma faktor
eksikligi dtstnuldt. Hastanin trombosit say1 ve fonk-
siyonlari normal olarak degerlendirildi. Anamnez, fizik
muayene ve rutin tetkiklerle karaciger yetersizligi, ilag
kullanimi, malabsorpsiyon, zehirlenme gibi durumlar
dislandi. Hastanin pihtilasma faktoér diizeylerine bakildi-
ginda faktor 2, 7, 9, 10 eksikligi saptandi. Faktor 7 dltizeyi
%1 gelen hastaya parenteral k vitamini uygulandi, fakat
takipte koaguilasyon testlerinde diizelme gortlmedi. Agiz
ici mukozadan sizdirir sekilde kanamaya devam eden has-
taya kilosuna uygun dozda taze donmus plazma verildi.
Takibinde 24 saat sonra bakilan koagtilasyon testlerinde
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dtizelme gortilmedi. Hastanin kanamas: devam ettigi icin
taze donmus plazma tekrarlanip antifibrinolitik tedavi
eklendi. Tedaviye sonug¢ alinamadig: i¢in faktér 2,7,9,10
replasmani yapildi. Hastada kanama kontrolti saglandi.
Taze donmus plazma ve k vitaminine yanit vermeyen has-
tada edinilmis faktor 2,7,9,10 eksikligi tanis1 dustnulda.

Sonug: Edinilmis kombine faktér eksiklikleri nadir
gorilen durumlardir. Kombine faktor 2, 7, 9, 10 eksikligi
ise oldukc¢a nadir goriilen ve etyolojisinin karaciger yeter-
sizligi ve ilaglar acisindan mutlaka aydinlatilmas: gereken
bir patolojidir. Bu faktérlerin k vitamini eksikligi ve kana-
ma diyatezi 6yklisti olmadan ani bir sekilde ortaya c¢iktigi
bu vakada gamma glutamilkarboksilaz (y-GK) dizeyinde
bir disfonksiyondan kaynaklanabilecegini dtistintiyoruz.
Anahtar Kelimeler: faktor eksikligi, k vitamini

Abstract: 16 P-327
PLAZMAFEREZ ILE BASARILI TEDAVi EDILEN BiR
TTP OLGUSU. Gizem Zorlu Gorgulugil', Volkan
Karakus?, Idris Ince!, Fatma Aykas!, Hakan Ozer!,
Erdal Kurtoglu'. ‘Antalya Egitim Arastuma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Antalya, 2Mugla Sitkt Kog¢cman
Universitesi, Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Mugla

Giris: Trombotik trombositik purpura, mikroanjio-
patik hemolitik anemi ve trombositopeni ile karakterize,
norolojik semptomlar, renal yetmezlik ve ates pentadinin
gozlendigi multi organ tutulumu ile seyredebilen akut bir
sendromdur. Erken tani ve tedavi yapilmadan oldukca
mortal seyredebilen bir hastaliktir. Burada erken tam
konularak plazmaferez ile tedavi edilen suriyeli bir olguyu
sunduk.

Olgu: 20 yasinda suriyeli erkek hasta 3 glandur
devam eden bas agrisi ve halsizlik sikayeti mevcuttu.
1 ay once suriyeden antalyaya gelen, 1 hafta 6ncede
bir serada tarim ilacina maruz kalan hastanin fizik
muayenesinde ; genel durumu orta, bilin¢ acik, néro-
lojik muayenesi normal idi. Laboratuar sonuglarinda;
hgb:3,8 g/dL, wbc:8200 /mm?, plt:9000 /mm?3, 1dh:1625
u/L t.bil/d.bil: 5.7/0.96 mg/dL, inr:1.12, pt:12.9 ptt:
32.7, crp:3.73 mg/dL, bun: 9 mg/dL, cr: 0.76 mg/dL
olarak saptandi. Direkt ve indirekt coombslari negatif
idi. Periferik yaymasi periferik tam kan sayimindaki
trombosit sayisi ile uyumlu ve eritrositlerin ortalama %8
inde fragmantasyon goézlendi. Kranial bilgisayarli tomog-
rafisinde patoloji saptanmadi. Plazma ADAMTS13 duzeyi
gonderildi. ADAMTS13 aktivitesi <%2 olarak, ADAMTS13
inhibitér testi > 44U /ml olarak saptandi. Mevcut bulgu-
larla hastada edinsel trombotik trombositopenik purpura
dustnuldt. Hastaya sag juguler katater takilarak bir
bucuk plazma volimu (60 ml/kg) ile taze donmus plazma
kullanilarak plazmaferez yapildi. 6 kez plazmaferez yapil-
diktan sonra plt: 104000 /mm? olarak gézlendi. Toplam
22 iglem sonunda plt: 153000 /mm?® olmasi Uizerine plaz-
maferez islemine 4 glin ara verildi. Plt dtizeyinin 102000
/mm?3 ne dismesi Uzerine tekrar isleme devam edildi.
Arasi agilarak isleme devam edilen hastadaTTP etyolojisi
icin arastirilan parametrelerinde ise pozitif bulgu sap-
tanmadi. Toplam 39 plazmaferez sonrasinda hgb:9.5 g/
dL, wbc: 9500 /mm? plt: 294000 /mm?, 1dh:203 u/L idi.
Plazmaferez islemi yapilmadan gtinltik takiplerinde trom-
bositlerinde disme gozlenmedi. Biyokimyasal degerleri
ve klinik durumu dtizelen hastanin hematoloji poliklinik
takipleri devam etmektedir.
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Tartisma: Hastaneye basvuran, baska etyolojik neden
saptanamayan mikroanjiopatik hemolitik ve trombosito-
peni saptanan coombslari negatif gbzlenen hastalarda
Trombotik Trombositik Purpura oOncelikle akla gelmesi
gereken tanilardandir. Bu vakada bas agrisi, halsizlik,
hemolitik anmei ve trombositopeni mevcuttu. Taniya
giderken DIK, HUS, PNH, maligniteler, sepsis, malign
hipertansiyon ve otoimmun hastaliklar ekarte edilmelidir.
TTP, von willebrand cleaving proteaz olan ADAMTS 13
aktivitesindeki azalma ile iliskilidir. Tedavisindeki amac¢
ise plazmaferez ile ADAMTS 13 inhibit6rlerini dolagimdan
uzaklastirmak ve eksik olan enzimi de yerine koymak-
tir. Tedavi edilmedigi takdirde o6ltiimle sonuclanabilen,
erken tani ve tedavi ile olumlu sonuclarin alinabildigi bir
hastaliktir.

Anahtar Kelimeler: trombotik trombositopenik purpura

Tablo 1.
Hgb g/dL Wbe /mm? PIt /mm? LDH u/L
1. islem 6ncesi 38 8200 9000 1625
2. iglem 6ncesi 9,1 9800 9000 1378
3. iglem dncesi 8.2 9100 12000 546
4. iglem 6ncesi 78 9600 24000 302
5. islem dncesi 8,9 5900 41000 298
6. iglem ncesi 95 5200 66000 239
7. iglem 6neesi 97 6400 104000 258
22. islem 6ncesi 10 7300 153000 154
39. iglem dncesi 9.2 7900 174000 161
Abstract: 97 P-328
NADIiR BiR PEDIATRIK TANI: ESANSIYEL

TROMBOSITOZ. Fatma Burcu Belen!, Eda Ataseven?,
Burcak Tatli Glines?, Baris Malbora?, Berna Atabay?,
Meral Turker2. ‘Izmir Katip Celebi Universitesi, Tepecik
Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji Bilim
Dali, 2[zmir Tepecik Egitim Arastrma Hastanesi, Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, Izmir

11 yasinda kiz olgu istahsizlik, biytime gelisme geri-
ligi sikayeti ile basvurdugu sirada platelet: 1607000/
mm?® saptanmasi Uzerine tarafimiza yonlendirildi.
Ozgecmisinde daha énce tromboz 6ykiisii olmadigi,
bluiyiime gelisme geriligi nedeniyle Cocuk Endokrinoloji
tarafindan izlendigi ve 2011 yilinda yapilan kan sayiminin
normal oldugu 6grenildi. Soygecmisinde anne baba akra-
balig1 yoktu, 2 saglikli kardesi vardi ve ailede trombositoz
veya myeloproliferatif hastalik yoktu. Fizik muayenesinde
organomegali ve hipo/hiperpigmentasyon saptanmadi.
Laboratuvar tetkiklerinde Hb:12. gr/dl Beyaz kiire sayisi:
8700/mm?® MCV: 86 fl MCH: 28.5 pg RDW:13.2 plalelet
(plt): 1800000/mm? idi. Periferik yaymada trombositoz
disinda atipik bulguya rastlanmadi. Kemik iligi selltiler-
di, sepere nukleoluslu megakaryositler goruldta. Blast
ve fibrozis saptanmadi. Sekonder trombositoz nedenleri
dislandi. JAK2V617F, MPL mutasyonu negatif saptandi.
T(9/22) FISH ve PCR ile negatif saptandi. Diger protrom-
botik risk faktoérleri (protein C,S, AT3, Faktoér S Leiden,
MTHFR, Protrombin 20210A mutasyonlary) acisindan
ek risk faktoért bulunmadi. Hastaya esansiyel trombosi-
toz (ET) tanisi1 konuldu.Persiste eden ylksek trombosit
sayis1 nedeniyle asprin ve hidroksitire tedavisi baslandi.
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Trombopoetin (TPO) megakaryosit gelisiminde Interlékin
3 (IL3), stem cell faktor (SCF) ve sitokinlerle beraber rol
oynayan en 6nemli faktéordtir. MPL, cPML geni tarafin-
dan kodlanan TPO reseptorudir. TPO’nun kontroltt TPO
klirensine, TPO-reseptorti tasiyan htucrelerin ulasilabi-
lirligine ve eksprese ettikleri reseptdr sayisina baghdir.
Cocukluk caginda trombositoz primer ve sekonder olarak
ikiye ayrilir. Sekonder nedenler inflamasyon, enfeksiyon,
demir ve vitamin B12 eksikligi, splenektomi, allerjik
reaksiyonlar, vinkristin, epinefrin ve kortikosteroid gibi
ilaglarin kullanimi olabilir. Esansiyel trombositoz (ET)
ise polisitemia vera, myelodisplazi ve myeloproliferatif
hastaliklarin ayirici tanisi yapildiktan sonra konulan bir
ekartasyon tanisidir. Eriskin ET'da JAK2V617F pozitifligi
daha sik iken bu bulgunun cocukluk caginda daha nadir
olmasi pozitifligin tani kriterlerinde yeralmasi gerekliligi-
ni tartismaya a¢mistir. Olgumuzda tani artmis platelet
sayisinin varligi (>600000/mm?), hematokritin <%40
olmasi, t(9/22) negatifligi, kemik iliginde fibrozis olma-
masi ve reaktif trombositoz nedenlerinin ekarte edilmesi
nedeniyle konulmustur (Policytemia Vera Study Group
Kriterleri). Olguya persiste eden ve artis gosteren trom-
bositoz nedeniyle (2000000/mm?) asprin ve hidroksitire
tedavisi beraber baslanmistir.

Anahtar Kelimeler: esansiyel trombositoz, pediatrik

Abstract: 113 P-329
TROMBOTIK TROMBOSITOPENIiK PURPURA VE
MYELONEKROZA NEDEN OLAN KARSINOM. [lknur
Nizam Ozen'!', Mehmet Ali Erkurt', [lhami Berber’,
Mustafa Kéroglu?, Emin Kaya!, Irfan Kuku!, Nese
Karadag?®. 'Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi,
Hematoloji Bilim Dali, Malatya, 2Karabtik Universitesi
Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Karabtik, *Inonii
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, Patoloji Anabilim
Dali, Malatya

Abstrakt: Karsinomun klinik prezentasyonu oldugu
saptanan bir trombotik trombositik purpura olgusunu
sunmay! amagcladik. Plazma degisimi tedavisine yanit-
sizlik sonrasi yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyop-
si degerlendirmesi sonrasinda nonhematopoetik hiicre
infiltrasyonu ve myelonekroz saptandi. Sonraki tetkik-
lerde primer tUimoértin ince bagirsak kaynakli oldugu
gorild.

Giris: Trombotik trombositopenik purpura (TTP)
dustk trombosit sayisi, mikroanjiopatik hemolitik anemi
(MAHA), ates, norolojik patolojiler ve renal yetmezlikle
karakterize nadir bir hastaliktir. TTP en sik immtin has-
taliklari, ilaclar ve gebelikle birlikte goéruiltir. Karsinom
TTPnin nadir bir nedenidir ve burada TTP ve myelo-
nekrozla prezente olan bir karsinoma metastazi olgusu
sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: Huzurevinde yasamakta olan 67
yasindaki bir erkek hasta halsizlik, ciddi sirt agrisi ve
sol kalcada morluk sikayetiyle Hematoloji poliklinigine
basvurdu. Fizik muayenede sag kalca tizerinde genis eki-
mozlara rastlandi. Laboratuar degerlendirmesinde anemi
(7.5 gr/dl) ve trombositopeni (13.000/ul) saptandi. Laktat
dehidrogenaz duizeyi yuksekti (1827 U/l). Periferik yay-
mada sistositler (%6), polikromazi, fragmante eritrositler
ve ciddi trombositopeni gorulmesi tizerine TTP 6n tanisiy-
la yatirildi. Coombs testi negatifti. ADAMTS-13 aktivitesi
3%’th. Taze donmus plazmayla plazmafereze baslandi.
5 seans sonrasi yanit alinmamasi Uzerine kemik iligi
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aspirasyonu ve biyopsisi yapildi. Aspirasyonda myelonek-
roz ve monoklonal nonhematopetik hticre infiltrasyonu
izlendi. Trefin biyopsinin patolojik degerlendirmesinde
myelonekroz ve karsinom metastaz: izlendi (Sekil 1 ve
2). Tomografide ince bagirsakta timor izlenmesi tizerine
hasta Medikal Onkoloji bolimtine devredildi.

Cikarim: TTP kanser, gebelik, ilac maruziyeti, kok
hiucre nakli ve enfeksiyonlar (6r. HIV-1) gibi predispo-
zan durumlarla iligkili olabilir. Malignite, TTPnin bili-
nen fakat nadir bir nedenidir. Bazen TTP metastatik
adenokarsinomun ilk bulgusu olabilir. Bu durumlarda
kemik iligi degerlendirmesi 6nemli bilgiler sunabilir.
Klinisyen bir TTP olgusu karsisinda maligniteyi de her
zaman akilda tutmali ve kusku halinde kemik iligini
degerlendirmelidir.

Anahtar Kelimeler: Trombotik trombositopenik purpura,
karsinom
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Sekil 1.

Sekil 2.
Abstract: 261 P-330
SPLENEKTOMIYE DIRENCLI iMMUN

TROMBOSITOPENI OLGUSU. Mehmet Sevki Uyanik!,
Aysel Gurkan!, Cenk Sunu!, Tuba Hacibekiroglu?,
Orhan Yagmurkaya', Ali Tamer'. ‘Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Béliimii,
2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklari Anabilim Dali , 3Sakarya Universitesi Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Anabilim Dal,
Sakarya

Giris: Immiin trombositopeni (ITP) antikor isaretli
trombositlerin retiktiloendotelyal sistemde fagositozuna
bagl gelisen otoimmun bir hastaliktir. Acil splenektomi
hayati tehdit eden kanama varliginda tercih edilen tedavi
yontemlerinden birisidir. Olgu sunumumuzda steroid ve
IVIG tedavilerine direncli Grade III epistaksisi mevcut
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olan ve acil splenektomiye de direncli olmas1 Gizerine int-
rakranial kanama (IKK) nedeniyle kaybettigimiz bir olgu
sunmay1 hedefledik.

Olgu: 73 yas erkek hasta bacaklarda dékunta sika-
yeti ile hastanemize basvurdu. Hastanin anamnezinden
4 ay énce hematoloji servisinde ITP nedeniyle takip
edildigi, taburculuk sonras: 3 hafta metilprednisolon
40 mg kullandiktan sonra azaltilarak kesildigi 6grenildi.
Ozgecmisinde DM, HT, MNG ve 4 ay énce tramva sonrasi
gecirilmis hemo-pnémotoraks 6yktisti mevcuttu. Basvuru
esnasinda yapilan fizik muayenede bilateral alt ekstremi-
telerde petesi ve purpura disinda patolojik bulgu tespit
edimedi. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde WBC: 7.760/
mm? Hb: 8.6 mg/dl, Htc: %25, MCV: 82.7 fl, trombosit:

8070/mm?, ferritin: 52.21 ng/ml, anti HCV: (-), anti
HIV: (-), anti HBs: (-), HBs ag: (-) olarak tespit edildi.
Koagtilasyon profili normaldi. Periferik yaymada trombo- Sekil 1.

sit sayis1 kan sayimi ile uyumluydu. Kemik iligi biopsisin-
de megakaryositer seride hiperplazi izlend. Batin ultra-

sonografisinde dalak buytkligt normal olmakla birlikte F&rse £&L
dalak hilusunda 1.5 cm capinda aksesuar dalak tespit ‘f £ _49‘ ,i-";
edildi. 0.8 mg/kg/gliin dozunda metilprednizolon tedavisi ol :e_r g, .i; :_-"
baslandi. Tedavinin Ug¢linci gintinde trombosit degeri I T ; *
2020/mm?® gelen hastaya 0.2 gr/kg/gin dozunda IVIG ﬁ
verilmesi planlandi. Bes gin IVIG tedavisinden sonra

yatisinin sekizinci gliniinde trombosit degeri 11.200/
mm? gelen hastaya 40 mg/giin dozunda deksametazon iv
dort gtin yapildi. 15 glin stireyle verilen bu tedaviye yanit
alinamayan hastada epistaksis (Grade III) gelisti. KBB
tarafindan hastaya burun tamponu koyuldu IKK agisin-
dan beyin tomografisi cekildi, kanama tespit edilmedi.
Hastaya t¢ glin 500 mg/gtin dozunda iv pulse steroid
verildi. Takiplerinde trombosit degerinde ytikselmeyen ve
epistaksisi devam eden hastaya acil splenoktomi yapil-
masina karar verildi. Yatisinin 17. giintinde hastaya 0,6
gr/giin/kg dozunda IVIG verilip trombosit replasmani
yapildiktan sonra hasta genel cerrahi servisine nakil
edildi. Splenektomi yapilan ve aksesuar dalag (Sekil
1) alinan hastada post-op birinci glin trombosit degeri
19.000/mm?® geldi ve erken dénem komplikasyon izlen-
medi (Sekil 2). Post-op ti¢linct gin KK bulgular gelisen
hasta eksitus oldu (Sekil 3).

Tartigma: IKK ITP iliskili mortalitenin en sik nede-
nidir. IKK ITP seyrinda %0.5-1 arasinda gézlenir.
Tedavisinde splenik arter embolisi yada acil splenektomi
yer almaktadir. Splenik arter embolisi ile %77; sple-
nektomi ile %60-80 yanit elde edilir. Yakin zamanda
tanimlanan sentetik trombopoetin agonisti ve rituksimab
kombinasyonu akut kanamasi olan hastalarda tercih
edilebilecek diger bir tedavi secenegidir.

Anahtar Kelimeler: Immtin trombositopeni, splenektomi,
rituksimab
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Yasam Kalitesi / Etik / Hukuk / Sosyal icerikler

Abstract: 320 P-331
NON-HODGKIN LENFOMALI HASTALARDA PET-BT
ONCESi ANKSIYETE VE DEPRESYON DUZEYLERININ
BELIRLENMESI. Umut Elboga!, Gdlcin Elboga?,
Huseyin Karaoglan', Y. Zeki Celen'. ’Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dals,
2Gaziantep Ersin Arslan Devlet Hastanesi, Ruh Saglig: ve
Hastaliklar, Gaziantep

Amacg: Pozitron emisyon tomografi bilgisayarli tomog-
rafi (PET-BT) gortinttileme ile elde edilen pozitif sonuc-
lar malign hastaliklar1 belirlemektedir. Bu gértinttileme
proseduriintin olas: pozitif sonuclar: éncelikle anksiyete
ve diger fizyolojik reaksiyonlara sebep olabilir. Bu calis-
manin amaci PET-BT gortinttileme yapilacak olan non-
hodgkin lenfoma(NHL) hastalarinda PET-BT gértinttileme
proseduri oncesi hastalarda anksiyete ve depresyon
dtizeylerini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma grubumuzu Ocak
2011-Temmuz 2015 tarihleri arasinda PET-BT gortinttile-
me amacityla bélimimuze refere edilen NHLl1 169 hasta
olusturmaktaydi. PET-BT gortinttileme 6ncesi hastalarin
anksiyete ve depresyon dtizeyleri hastane anksiyete dep-
resyon 6lcegi (HADO) ve durumluluk strekli kayg: dlcegi
1 ve 2 (STAI I-1I) ile degerlendirildi. HADO skorlamast
toplam 21 puan Uzerinden degerlendirildi. 8-10 puan
arasi anksiyeteye meyilli, 10 ve daha fazla puan anksiyete
olarak kabul edildi. 5-7 puan arasi depresyona meyilli,
7 ve daha fazla puan depresyon olarak kabul edildi.
STAI-I ve II 20’si durumluluk, 20’si de stirekli kayg: 6l¢-
meye yonelik toplam 40 maddeden olusan bir 6lcektir ve
genellikle klinik belirtisi olmayan bireylerde anksiyeteyi
degerlendirmede kullanilir. Calismanin istatiksel deger-
lendirmesinde tanimlayict analizler ve bagimsiz gruplar
icin t-testi kullanildi.

Bulgular: PET-BT gortinttleme o6ncesi NHLl1 has-
talarda ortalama HADO-anksiyete skoru 9.3 (+3.7) iken
ortalama HADO-depresyon skoru 6.8 (+3.1) olarak bulun-
du. PET-BT goértintilleme 6ncesi NHLl1 hastalarda ortala-
ma durumluluk kayg 6lcegi skoru 40.1 (£8.1) ve ortalama
stirekli kaygi 6lcegi skoru 46.7 (+ 7.3) olarak tesbit edildi.
HADO ve STAI skorlari, NHL'1 bayan hastalarda erkek
hastalardan anlaml olarak daha ytiksek bulundu(Tablo
1). Benzer sekilde bu skorlar ileri evre NHL’l1 hastalarda,
erken evre NHL1 hastalara gére anlaml olarak ytksek
bulundu(Tablo 2). Diger risk faktorlerinden olan ope-
rasyon gecirmis olmak, kemoterapi ve/veya radyoterapi
almis olmak depresyon ve anksiyete skorlarn ile iliskili
bulunmada.

Sonue¢: NHL'l1 hastalarin PET-BT gortinttileme prose-
durtinde bekleme stiresince hissedilen olabilecekleri tah-
min etme kaygisi hastalardaki artmis anksiyete skorlarini
anlamamiza kilavuzluk edebilir
Anahtar Kelimeler: NHL, PET-BT, ANKSIYETE, DEPRESYON
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Tablo 1. Bayan ve erkek NHUI hastalarin HADO ve STAI skorlari

Bayan /Erkek Ortalama+Ss P
HADO-anksiyete 89/80 11.3+3.7/6.8+3.7 0.000*
HADO-depresyon 89/80 7.10+3.1/6.4+3.0 0.011**
STAI durumluluk 89/80 42.1+8.9/385+75 0.000*
STAI siirekli kaygi 89/80 47.3+7.0/45.5+8.1 0.000*

Tablo 2. Erken ve ileri evre NHL Il hastalarin HADO ve STAI skorlari

Erken/Geg Evre NHLII Hastalar  Ortalama+Ss P
HADO-anksiyete 98/71 5.9+3.8/8.7+3.2 0.000*
HADO-depresyon 98/71 7.9+3.5/10.3+3.1 0.008**
STAI durumluluk 98/71 42.1+8.6/41.9+£9.5 0.000*
STAI siirekli kaygr 98/71 42.4+5.2/47.3+8.6 0.000*
Abstract: 380 P-332

KANSER TANISI ALMIS COCUKLARIN ANNELERININ
STRES DUZEYI VE BASA CIKMADA KULLANABILECEGI
BILISSEL STRATEJILERININ DEGERLENDIRILMESI.
Arife Kaygusuz', Yesim Oymak!, Yilmaz Ay', Tuba
Karapinar!, Bengli Demirag!, Sultan Aydin Koker?’,
Ersin Toret!, Raziye Canan Vergin'. ‘Dr. Behget Uz
Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi ve Arastirma Hastanesi,
Izmir

Amac: Kanser ve diger 6nemli kronik hastaliklar
cocukta fiziksel ve ruhsal acidan zorlanmalara yol agar-
ken uyum surecinde yetersizlik veya dengeyi saglamada
yikima yol acabilirler. Cocugun stresli durumu anneyi,
annenin stresli durumu da cocugu etkiler. Bu calismada
annelerin stres dlizeyini belirlemek ve stresle basa cik-
mada bireyin kullanabilecegi bilissel stratejileri ne dl¢tide
kullandigini saptamak amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Ug¢ aydir kanser tanisi
ile izlenen 40 hasta ve kontrol grubu olarak 40 saglikh
cocuk annesi alindi. “Hasta Bilgi Formu”, “Algilanan Stres
Olcegi” ve “Rosenbaum’un Ogrenilmis Giicliliik Olcegi’
kullanilmistir.

Bulgular: Hasta grubunun yas ortalamasi 33.97 iken
saglikli grupta yas ortalamasi 37.30’dur. Her iki grupta
da Algilanan Stres Olcegi (hasta grubunda ortalama 33.12
+4.18 kontrol grubu ortalama 31.62+5.38, p=0.17) ve
Rosenbaum’un Ogrenilmis Giigliiliik Olgegi hasta grubu
ortalama degeri 123.32+15.58, kontrol grubu ortalama
degeri 123.60+18.23 idi (p=0.94).Hasta ve saglikli ¢ocuk-
larin annesinin algiladiklar: stres diizeyi ve bas etme stra-
tejileri arasinda fark saptanmamasina karsin o6lceklerin
bazi parametrelerinde fark saptanmistir. Rosenbaum’un
Ogrenilmis Giicliiltik Olgegi’nin alt parametrelere gore;
hasta grubunun birisinin zorlamasi ile isini daha c¢abuk
yaptig1 (hasta grubu ortalama degeri=4.3+1.35 kontrol
grubu ortalama degeri=3.5+1.48 p=0.003) ve zor karar
verme sirasinda buttn bilgilere sahip olsa bile erteledik-
leri (hasta grubu ortalama degeri=2.4+1.46, kontrol grubu
ortalama degeri=3.2+£1.36, p=0.011) goérulmustir. Ayrica
hasta grubunun kendisini gergin hissetmesi halinde daha
fazla ila¢ aldig1 (hasta grubu ortalama degeri=4.3+1.38
kontrol grubu ortalama degeri=3.8+1.36, p=0.023), yapi-
lacak bir sey oldugunda genellikle plan yapma puaninin
saglikli grupta daha ytiksek oldugu (hasta grubu ortalama
degeri =3.6%1.42 kontrol grubu ortalama degeri = 4.2+1.05,
p=0.036) saptanmistir. Algilanan Stres Olceginde de hasta
grubunun gecen ay beklenmedik bir seylerin olmasi
halinde rahatsizlik duyma sikhiginin saglhkli gruba goére
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daha fazla oldugu saptandi (hasta grubu ortalama dege-
ri=2.4+1.46, kontrol grubu ortalama degeri= 1.7+0.82,
p=0.004) ve daha siklikla sinirli ve stresli hissettikleri
gorulda (hasta grubu ortalama degeri =2.9+£0.93, kontrol
grubu ortalama degeri=2.2+0.93, p=0.001).

Sonug: Arastirma sonucuna gore hasta grubundaki
annelerin ginlik yasama uyum sagladig: ve stresi saglik-
I1 grup kadar hissettigi saptanmistir. Ancak 6lceklerin alt
parametrelerine gére hasta grubun islerini planlamak ve
stresle basa ¢ikmak konularinda destek almalari uygun
olacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Stres Olcegi, stres, kanser

Abstract: 526 P-333
MULTIiPL MYELOM HASTALARININ TIP DISI YARDIMA
YAKLASIMLARI. Elif Gulstim Umit!, Elif Mutlu?,
Ahmet Muzaffer Demir!. !Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Edirne, ?Bakirkéy Ruh
ve Sinir Hastaliklart Hastanesi, Psikiyatri Klinigi, Istanbul

Amagc: Arastirmanin amact Multipl Myelom hasta-
larinda mevcut tibbi tedavilere gtiven ve tip dis1 yardim
arayisini arastirmak, yardim tercihleriyle iliskili etkenleri
ortaya cikarmaktir.

Yontem: Arastirma 2014 ve 2015 yillarinda Trakya
Universitesi Tip Fakitiltesi, Hematoloji Klinigince takip
ve tedavi edilen Multipl myelom tanili 96 hasta ile yapil-
mistir. Ylzytze goérismeler sosyodemografik veriler ve
“geleneksel yontemlerle ilgili gortisleri, gegmisteki tip dist
yardim arama davranislari, byl ve mistik inanislari,
dini rittelleri uygulayis sikliklari”’ni sorgulayan bir anket
formu kullanilarak yurtttlmustir. Hastalarin demogra-
fik verileri ise dosyalarindan kaydedildi.

Bulgular: Calismaya 46 kadin (%47.9), 53 erkek
(%52.1) hasta alinmistir. Hastalarin yas ortalamasi 64.2
idi. Hastalarin %4.9’unda ECOG performans skoru 0-1,
%43.9’'unda 2, %51.3"inde ise 3-4 idi. %43.6 hastada
Karnofsky performans skoru %50 ve tzeri iken %12.2
hastada 20 ve altinda idi. Hastalarin %22’sinin 3 ve daha
fazla basamak tedavi almis, %39'unun otolog koék hticre
nakli tedavisi olmustu. Hastalarin %41.44 sehir merke-
zinde, %58.6’s1 ise kasaba ve kéyde yasamakta, %39’u ise
calismamakta idi. %2.44 yardimla gecirdigini ifade eden
hastalarin %85.44 orta ve yuksek gelir diizeyine sahip
idi. Hastalarin %73*inde hastaligi ve tedavi stirecinde
aile destegi aldig1 gozlendi.

Psikososyal verilere bakildiginda, hastalarin
%36.6’sinda hastaliklarinin mistik nedenler ile (Allah’tan
geldigi) gerceklestigi, %61 hastada ise simdiki ya da gec-
misten bu yana yasadiklar psikolojik streslerden o6ttirt
gerceklestigine inandiklar gozlendi. Hastalarin timutinde
sorgulandiginda majik inanislar1 vardi (batil inan¢ %7.3,
buyt ve nazar %41.5) birden fazlas1 %51.2). En sik uygu-
lanan yontem dini rittiel ve ugras: 6neriler, ikinci siklikta
bitkisel yontemler idi. Hastalarin %20’si uyguladiklar
tip dis1 yontemden fayda gordigiint belirtti. Hastalarin
%75.6’s1 kemoterapi ile%24.4’i ise hem kemoterapi hem
de tip dis1 yontemler ile tedavi olacagl kanaatini belirtti.
Performans skoru ile kiyaslandiginda Karnofsy perfor-
mans skoru diisik olan hastalarda ve ECOG performans
dtizeyi 3-4 olan hastalarda tip dis1 yontemlere inan¢ ve
basvurma daha yuksek idi. 3 ve daha fazla sayida tedavi
rejimi uygulanmis olan hastalarda daha az sayida tedavi
alanlara kiyas ile tip dis1 yénteme inang¢ ve basvuru daha
yuksekti. Otolog kok hiicre nakli olan hastalarda herhangi
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bir iliski saptanmadi. Sehir merkezinde ya da kasaba /
koyde yasama ve gelir diizeyi ile tip dis1 yontemlere inang
ve basvuru bakimindan bir farklihik gézlenmedi.

Sonue¢: Multipl myelom gibi hentiz tam anlami ile
ktirabl kabul edilmeyen bir hematolojik malinite seyrinde
performans: daha dustk olan ve daha cok sayida tedavi
alan hastalarda tip dis: tedavi yontemlerine inanc¢ daha
yuksek bulundu. Bu anlamda bu asamadaki hastalara
gerek kendi hekimlerinden, gerek ise psikiyatrik destegin
daha fazla verilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Multipl myelom, tip dis1 tedavi yéntemleri

Abstract: 362 P-334
KLORAMBUSIL TEMIN EDILEMEYEN KRONIK
LENFOSITIK LOSEMi VAKALARINDA BIiRINCi
BASAMAK TEDAVIDE BENDAMUSTIN VE RiTUXIMAB
KOMBINASYONUNUN KULLANIMI. Murat Cinarsoy!,
Alithsan Gemici'. ‘Sanliurfa Mehmet Akif Inan Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Sanlurfa

Amagc: Bolgemizde son zamanlarda klorambusil temin
edilmesinde yasanan gugcltikler nedeni ile bendamustin
ve rituximab(BR) iceren kemoterapi rejimi uygulamasina
gecilmistir. Saglik Uygulama Tebligi'nde (SUT) geri 6deme
ile ilgili sartlar nedeni ile tedavi uygulanmasinda karsila-
silan gtcltklerin paylasilmasi amaclanmaistir.

Gerec¢ ve Yontem: Son 6 ayda klinigimize basvuran
ve tedavi endikasyonu olan hastalardan, fludarabin ice-
ren kemoterapi rejimi almaya uygun olmayan 6 hastaya
bendamustin (90 mg/m?,D1 ve D2) ve rituximab (375
mg/m?D1) kemoterapi rejimi uygulandi. Uygulamaya
dahil edilen hastalarin ortalama yas1 73 (69-79) olup, bir
hastanin haric ECOG duzeyi 2 ve altinda tespit edildi.
Hastalarin 4 tanesi Binet C evresinde ve 2 tanesi Binet
A evresinde olup, tedavi endikasyonu 3 hastada sitope-
ni, diger 3 hastada ise sirasi ile steroid refrakter immun
hemolitik anemi, tekrarlayan ciddi enfeksiyon ve 16kostaz
gelismesiydi. 3 hastaya 6 kur, 2 hastaya 1 kur ve birine
de 3 kuir BR kemoterapi rejimi uygulandi. 4 hastada tam
yanit elde edilirken, birinde ise akut myokard enfarktii-
stine bagl olarak tedavinin ikinci gintinde 6ltim gercek-
lesti. Bir hasta ise ilk kemoterapi kiirtinti komplikasyon
gelismeksizin tamamladi. Hastalarin tamaminda ikinci
derecede hematolojik toksisite olarak notropeni gelisti
ancak hastalarda enfeksiyon gelisen olmadi.

Tartisma: Ulkemizde KLL tedavisinde rituximab kul-
lanimu birinci basamak tedavide sadece fludarabin ve sik-
lofosfamid iceren rejimin bir parcasi olmasi halinde kulla-
nilabilirken, bendamustin fludarabin icin uygun olmayan
ancak BINET B ve C olan, ECOG 0-2 performans skoruna
sahip, 75 yas altinda, 17p delesyonu bulunmayan hasta-
larda kullanimi s6z konusu olabilmektedir. Bendamustin
icin ise hastanin 75 yasin tizerinde olmasi, Binet A olup
steroid direncli otoimmUin hemolitik anemi olmas1 halin-
de kullanilmas:1 mumkin olmamaktadir. Ayrica hastanin
fludarabin veya bendamustin iceren tedavilerin uygula-
nabilmesi i¢cin 17p delesyonu olmadiginin goésterilmesi
zorunlu hale getirilmistir.

Klorambusil tilkemizin pek ¢ok bolgesinde oldugu gibi
bolgemizde de temin edilememektedir.Kullanilabilecek
olan diger ajanlardan bendamustin icin ise mevcut sinir-
lamalardan yas sinir1 ve 6zellikle 17p delesyonu olmadigi-
nin gosterilmesi gerekliligi, test sonucglarinin ge¢ ¢ikmasi
nedeni ile hastalarin steroid disinda tedavi almasi mim-
ktn olmamaktadir.

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Klinigimizde bendamustin ve rituximabin kombine
kullaniminin hastalarda ytiksek yanit orani saglamasinin
yani sira, literattirde elde edilen sag kalim ve hastaliksiz
yasam suresi tizerine olan olumlu etkileri de gz 6ntine
alindiginda birinci basamakta tercih edilmesi gereken bir
tedavi rejimi oldugunu dustinmekteyiz. Bu rejimin klinik
uygulamada yayginlik kazanabilmesi amaci ile 17p deles-
yonu sonucu beklenmesinin ve yas sartinin geri édeme
kurallarindan cikarilmas: ve steroide refrakter otoimmun
hemolitik anemi hastalarini iceren yeni bir diizenleme
yapilmas1 gerektigini distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Bendamustin,Lésemi,Rituximab

Abstract: 401 P-335
KARDES KEMIK ILiGI VERICiSi OLMANIN RisKi
VAR MI?. Beglim Sirin Ko¢!, Nihal Ozdemir', Tiraje
Celkan!. ‘Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Istanbul

Kemik iligi nakli her gecen glin endikasyon alani daha
da genisleyen benign ve malgin hastaliklarin sagaltimin-
da kullanilan bir tedavi yontemidir. Amag¢ hasta bireyi
kurtarmak oldugu icin vericilerdeki problemler genelde
gozardi edilmektedir. Literatir incelendiginde kemik iligi
vericilerindeki sorunlar genelde psikolojik ve girisimin
verdigi agn ile iligkili olarak arastirilmistir. Oysa tama-
men saglikli gortinen ancak hasta bir kardesle benzer
genetik Ozellikleri barindiran bir bireye bluyltime faktort
vererek kok hticre toplanmasinin gelecekte nasil sorun-
lara neden olabilecegi arastirilmamis ve hentliz bilinme-
yen bir konudur. Talasemi major tanili ablasina kemik
iligi vericisi olmak icin Ui¢ glin Ustlste buylume faktért
2X300ug verilerek kemik iliginden kék hiicre toplanan ve
sekiz ay sonra akut l6semi gelisen (pre-B ALL) bir olguyu
sunarak bu konuya dikkat ¢cekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: kemik iligi nakli, kardes, verici

Abstract: 260 P-336
YENi ACILAN BiR HEMATOLOJi KLiNiGININ ILK 18
AYDAKiI PERFORMANSI VE YASANAN SORUNLARIN
INCELENMESI. Birgiil Onec!, Kirsad Onec?, Durdu
Mehmet Koés®, Turkay Akbas®. 'Diizce Universitesi
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Diizce,
2Diizce Universitesi Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim
Dali, Diizce, 3Diizce Universitesi Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Diizce

Amac: Bu calismamizda bir ilde ilk kez acilan
Hematoloji kliniginin ilk 18 ayinda hasta dagilimi, tanisal
islemler ve tedavi hizmetleri agisindan aldigi yolu ve kar-
silasilan sorunlar: incelemeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Diizce Universitesi Tip Faktiltesi,
(DUTF) hematoloji kliniginin 01.12.2013-01.06.2015
tarihleri arasindaki ilk 18 aylik déonemdeki hasta kayitlari
retrospektif olarak incelendi ve korelasyonlar Spearman
analizi ile arastirildi.

Bulgular: Klinigimizin ilk 18 ay1 i¢cindeki toplam 7684
kayit incelendiginde, hentiz kemoterapi (KT) verilemeyen
ilk 5 aylik dénemde dahi, hasta sayilarinda hizli bir artis
oldugu, gtintibirlik KT veren biriminin nisan aymnda acil-
mastyla bu artisin ivme kazandigl izlenmektedir (Sekil
1). Bu hastalarin %60’mmin kadin, %40’ 1mnin erkek oldugu
ve en sik plk tanisinin anemi oldugu (%38) saptanmis-
tir. Diger sik tanilar kronik myeloproliferatif hastaliklar

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

(KMPH, %12), tombositopeni (%8), multipl miyelom (MM,
%38) ve lenfoma (%7) olarak siralanmistir. Basvuran hasta
sayisi, yatan hasta sayisi, periferik yayma sayisi, KT
alan hasta sayisi ve verilen toplam kemoterapi ktir sayi-
sinin zaman ile korele olarak arttigi gézlendi (p<0,005).
Bununla beraber yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyop-
sisi (KIAB) sayisinin zamanla anlamli artis gostermedigi
(p = 0.053) ve diger parametrelerle anlaml bir iliski icinde
olmadig: izlendi. Kemoterapi alan hastalarin ve toplam
KT ktrlerinin ise toplam hasta sayisi ile degil bir diger
diagnostik prosedtr olan periferik yayma sayisi ile kore-
lasyon gosterdigi (p<0,05) tespit edildi (Sekil 2).

Sonue¢: Hematoloji kliniginin acilmasini takiben (tek
hematoloji uzmaninin izin kullandigit Temmuz ve Ekim
aylann disinda) basvurularda strekli artig egilimi gozlen-
mektedir. Bunun sonucunda haftada ti¢ glin poliklinik
hizmeti, iki glin KIAB yapilmasi ve incelenmesi olarak yapi-
lan calisma planina uyulmas: giderek zorlasmistir. KIAB
sayilarinda zamanla ve hasta sayisi ile orantili artisin géri-
lememesi, KIAB’ne ayrilmasi gereken zamanin poliklinik ve
yatan hasta hizmetlerine harcanmasindan kaynaklanmis
olabilir. Yeni kurulan ve hizla gelismekte olan klinigimiz
hastalarin yogun basvurusu karsisinda hizla poliklinik,
ayaktan kemoterapi ve destek amach yatislarimi artirmis
olmakla birlikte KIAB islemine ayrilan zamandan fedakarlik
etmek zorunda kalmistir. Bunun KT sayilarinin hasta sayisi
ile orantili artamayisina etkisi olabilir. Klinigimiz bu bilgiler
1s181inda, teknik donanimin ve yetismis saglik personelinin
de tamamlanmasi durumunda, poliklinik hizmetleri ve
diagnostik prosedurler arasindaki dengeyi tekrar saglaya-
rak verimini arttirmaya devam edecektir.

Anahtar Kelimeler: hematoloji, diyagnostik islemler,
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