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Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip /
Hiicresel Tedaviler

Abstract: 557 TP-003
CLOFAZIMINE’IN MULTIPL MIYELOM UZERINDE
TERAPOTIK ETKIiSi. Ipek Zeynep Durusu!, Hazal
Hepsen Huisnuigil?, Aysenur Biber!, Heval Atas', Can
Ozen!. !Orta Dogu Teknik Universitesi, Biyoteknoloji
Boltimti ve Merkez Laboratuvart Molekiiler Biyoloji ve
Biyoteknoloji ARGE Merkezi, Ankara, >Orta Dogu Teknik
Universitesi, Biyokimya Béliimii ve Merkez Laboratuvart
Molektiler Biyoloji ve Biyoteknoloji ARGE Merkezi, Ankara

Amagc: Clofazimine (CLOF) FDA tarafindan onay-
lanmis lepra tedavisinde kullanilan ve yliksek dozlar-
da antiinflamatuar etki gosteren bir ilactir. CLOF’un
makrofajlarda mitokondriyi depolarize ederek apoptoza
neden oldugu gosterilmis ve WNT yolag: tizerinden meme
kanserinde sitotoksik etkileri bulunmustur. Bu calisma-
nin amact hematolojik hticre hatlar1 tizerinde CLOF’un
antikanser etkilerinin incelenmesidir.

Gere¢ ve Yontemler: HL60 (Akut promiyelositik
16semi), Namalwa (Burkitt Lenfoma), K562 (Kronik miye-
loid 16semi), Jurkat (T hucreli 16semi) ve U266 (Multipl
Miyelom) htuicre hatlari incelendi. Hucre sitotoksitesi
Alamar Blue kullanilarak o6l¢tildi. Hucrelerdeki prolife-
rasyon etkisi ve hticre déngltisti analizleri sirasiyla CFSE
ve PI boyalar ile akis sitometresinde incelendi.

Apoptoz deneyleri icin Annexin V-7 AAD ve JC1 (mito-
kondriyal membran potansiyeli belirteci) kullanildi.

Sonuclar: CLOF (10 uM, 24 h) U266 hticre hattinda
en yuksek sitotoksik etkiyi gosterdi (74.7%). CLOF’un
IC50 dozu 7,5 uM olarak hesapland:i ve etkisinin doz
ve zamana bagl oldugu gosterildi. Sisplatin ile CLOF
kombinasyonu ayrica sinerjik bir etki gosterdi. 7.5 uM
CLOF ve 75 uM Sisplatin kombinasyon tedavisi ile kom-
binasyon indeksi 0.57 olarak bulundu. 10 uM CLOF,
sub-G(0)/G(1) asamasinda hticre dongtstinti durdurdu.
10 um CLOF ayrica 24 saatte hiicrelerin mitokondriyal
membran potensiyelini %98 azaltt1.

Sonue¢: Multipl miyelom (MM), tedavisi zor bir hema-
tolojik kanserdir. Sonuclarimiz CLOF’un, U266 htcre
hatt1 tizerinde tekbasina ve sisplatin kombinasyonunda
potent antikanser etkiye sahip oldugunu gosterdi.
Anahtar Kelimeler: Multipl miyelom, clofazimine, apoptoz
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Abstract: 657 TP-004
PLATELETTEN ZENGIN OTOLOG PLAZMANIN
DONDURULUP/COZULME DONGUSU ILE PLATELET
KAYNAKLI BUYUME FAKTORU ICERIGINDEKI ARTIS.
Riza Aytac Cetinkaya!, [brahim Eker?, Soner Yilmaz?,
Aytekin Unli*, Aysel Pekel®’, Rahsan Ilik¢i Sagkans,
Zerrin Ertas®, Orhan Gursel?, Ugur Haci Musabak?,
Ferit Avcu®, Sebahattin Yilmaz? Cengizhan Acikel’,
Ismail Yasar Avci®, Biilent Ahmet Besirbellioglu®.
!Enfeksiyon Hasataliklart Servisi, Asker Hastanesi,
Isparta, ?Gtilhane Askeri Tip Fakliltesi Cocuk Hemotolojisi
Bilim Dali, °Giilhane Askeri Tiyp Fakiiltesi, Kan Egitim
Merkezi ve Kan Bankast Miidtirltigti, Ankara, ‘Gtilhane
Askeri Tip Fakliltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara,
5Giilhane Askeri Tip Fakiiltesi, Immiinoloji ve Allerji
Hastaliklart Bilim Dali, Ankara, °Gtilhane Askeri Tip
Faktiltesi, Hemotoloji Bilim Dali, Ankara, "Gtilhane Askeri
T Fakiiltesi, Biyoistatistik Bilim Dali, Ankara, *Gtilhane
Askeri Tip Fakltiltesi, Enfeksiyon Hastaliklart ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Plateletten zengin plazma (PRP), rejeneratif tipta
genis capli olarak kullanilan platelet kaynakli bir tirtin-
dar. PRP, kullanim amacina goére aktive edilerek veya
edilmeden kullanilabilmektedir. Bu calismanin amaci
otolog plateletten zengin plazmanin dondurma/cézme
yontemiyle aktive edilmesinin buiyime faktérlerinin mik-
tarinin nasil ve ne 6l¢tide etkileneceginin arastirilmasidir.

Gerec ve Yontem: 20 saghkli gonullt erkek dondr-
den venéz yoldan 5 ml tam kan iki adet sitratli ttipe
alindi. Tki asamada santriftikasyon yapildi: Diistik devir-
de (RCF:300 x g, santrifikasyon stresi:5 dk.) yapilan
ilk asamadan buffy coat Uuzerindeki tim plazma anti-
koagulan icermeyen steril ttipe transfer edildi (PRP1).
Yuksek devirli santrifiikasyon sonrasi (RCF:700xg, sant-
riftij stiresi:17 dk). tiptn 2/3 ust kismu plateletten fakir
plazma (PFP), alt 1/3 kismi ise plateletten zengin plaz-
mayd: (PZP). PFP ortamdan uzaklastirildi ve plateletten
zengin plazma elde edildi (PZP2). PZP2 iki gruba ayrildi.
Ik gruba 1:10 oraninda PZPye %10luk kalsiyum gluko-
nat eklenerek aktive edildi. Tkinci grup -80°C’de 24 saat
stireyle donduruldu. Her iki gruptaki bliytime faktorlerini
(BF) 6lcmek icin PZP 10 dakika stireyle 10,000 g santrif(ij
edildikten sonra plateletler ortamdan uzaklastirildi. Elde
edilen PZP’nin 150 pllik alikuotlarin her biri insulin ben-
zeri buyume faktori-1 (IGF-1) platelet kaynakli btiytime
faktortt (PDGF-BB), basic fibroblast buytme faktortint
(bFGF) 6l¢mek icin ELISA kitleri kullanildi.

Bulgular: Donorlerin ortalama platelet sayisi 238,5
+ 44,7x10°% / ul, otolog PZP’lerin ortalama platelet sayisi
ise 544,7 + 161,5x10° / ul idi. Genel olarak, tablo 1’de
goruldugt tizere i¢ BFin konsantrasyonunda artis tes-
pit edildi, fakat PDGF’deki artis daha ytksekti. Kalsiyum
ve dondurularak aktive edilen PZP’lerin BF duzeylerin
arasinda anlaml bir farklihik gézlemlenmedi. Dondurma/
cozme isleminin PRP soliisyonlarindaki BF iceriginin etki-
leyen diger faktorlerden (yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi
ve donoértin temel platelet sayisi ile platelet aktivasyon
metodu) bagimsiz olarak tek basina etkiledigi saptandi.

Sonu¢: Bu calismada, BF’lerin, dondurma/c¢ézme
islemi sonrasinda bazal BF dtizeylerine gére cok daha
yuksek oranda salindig gosterilmistir ve dondurma/
cozme isleminin PZP’nin BF icerigini etkileyen tek bagim-
s1z faktor oldugu gosterilmistir. PZP hazirliginin standar-
dizasyonu, rejeneratif tibbin bu alaninda dustntilmesi
gereken en 6nemli problemlerden biridir. BF acisindan
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zengin g6z damlalar1 ve persistan oktler epitel defektinin
tedavisinde kullanildig: gibi, 6zellikle fibrin matriks olus-
maksizin PDGF’den zengin PZP elde etmek icin; kolay,
ucuz ve standardizasyon agisindan basit olmasi yontyle
dondurma/c¢oézme islemi gelecekte PZP aktivasyon prose-
durt icin bir secme yontemi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Plataletten zengin plazma,
kriyoprezervasyon

Tablo 1. Taze otolog PZP, dondurulmug PZP ve kalsiyum ile aktive edilmis PZP’deki
ortalama bulyiime faktori konsantrasyonlarinin kargilagtinimasi

Biiyiime  Taze Otolog PZP  Dondurulmug PZP Kalsiyum ile aktive P
Faktorii (pg/mi) (pg/ml) edilmig PZP degeri*
IGF-1 0,71 = 0,12 0,66 + 0,13 0,80 + 0,17 0,683
PDGF-BB 78,95 + 49,42 218,90 = 30 365,97+101,08 0,0001
bFGF 47,74 = 18,15 63,09 = 18,15 70,14 = 25,75 0,324
Eriskin Akut Losemiler

Abstract: 134 TP-005

STANDARDIZE ELN RISK SINIFLAMASINA GORE
AKUT MYELOID LOSEMI TEDAVI SONUCLARININ
DEGERLENDIRILMESI. Erman Ozttirk!, Mustafa
Cetiner?, Tulay Tecimer®, Hakan Kalyon*, Serdar
Ornek*, Burhan Ferhanoglu?. 'Ko¢ Universitesi Hastanesi
Hematoloji Klinigi, 2Ko¢ Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Klinigi, *Actbadem Universitesi, Patoloji Klinigi,
“‘Amerikan Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul

Giris: Akut myeloid 16semi (AML) heterojen bir has-
taliktir. Tedavi sonuglarini genetik basta olmak tzere
yas, ek hastaliklar ve hasta performans: etkilemektedir.
Avrupa Losemi Agi (ELN) hastalari genetik bulgularina
gore 4 risk grubuna ayirmistir.

Amacg: Bu calismanin amaci, standardize ELN risk
siniflamasinin AML tedavisinde sonlanim noktalarini 6n
gorebilme yetenegini degerlendirmektir.

Metod: 2008-2015 yillar1 arasinda Amerikan
Hastanesi Hematoloji Klinigine basvuran ve tedavisi klini-
gimizde yapilan 36 hasta genetik profil ve tedavi yanitlari
acisindan geriye déntiik olarak degerlendirildi. Uc hasta
akut promiyelositer l6semi tanisi nedeniyle calismaya
dahil edilmedi.

Bulgular: Hastalarin 6zellikleri ve bulgular1 Tablo
1’de 6zetlendi. Konvansiyonel karyotyiplemede 16 hasta-
da (%48) anormal karyotip saptand: (Tablo 2). Hastalarin
23"ande nukleofosmin geni (NPM1), CCAAT/enhancer
binding protein geni (CEBPA) ve fms bagiml tirozin kinaz
3 geni (FLT3-ITD) ¢alisildi. Standardize ELN risk sinifla-
masina gore hastalar dusuk risk, orta-1, orta-2 ve kot
risk olarak 4 gruba ayrildi. Hastalara performans durum-
larina goére 3+7 induksiyon (N:27), Azasitidin (N=3),
dtstuk doz Cytarabin (N=2) veya destek tedavileri (N=1)
uygulandi. Tedavi yanitlar1 degerlendirildiginde dustk
riskte toplam yanit orani (ORR, tam ve parsiyel remisyon)
%75, orta-1 risk grubunda ORR %56, orta-2 risk gru-
bunda ORR %55, yuksek risk grubunda ORR %50 ola-
rak saptandi. De-novo AML grubunda ORR %61 olarak
saptanirken, kemoterapi veya MDS sonras: gelisen AML
olgularinda ORR %42 bulundu. Median takip stiresi 14
ay olan hastalarin timtinde beklenen ortalama sag kalim
27 aydi. Bir yillik sag kalim duistik risk grubunda %75,
orta-1 risk grubunda %73, orta-2 risk grubunda %64,
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kott risk grubunda %66 olarak bulunurken, de-novo
AML grubunda %81, kemoterapi veya MDS sonras1 geli-
sen AML olgularinda %21 olarak saptandi. Kuiratif potan-
siyeli olan tedavi alan hastalardan 130 (%48) allojeneik
kemik iligi nakline (allo-KIT) génderilirken ytksek riskli
hasta grubunda bulunan doért hastanin tgcline, birinci
remisyonda allo-KIT yapildi. Yiiksek risk grubundan bir
hastaya ileri yasta (70 yas) olmas1 ve performansi nede-
niyle konvansiyonel tedaviye devam edildi. MDS veya
kemoterapi sonrasi AML gelisen hastalarin en koéta tedavi
yanit1 ve sag kalim oranlarini gdsterdigi gértildu (Tablo 3).
Sonu¢ olarak: Hastalarin tani veya nuks aninda
genetik risk profilini belirlemek, tedavi sonuclarini 6n
gorebilme ve allojeneik kemik iligi nakli kararini verebil-
mede énemlidir. Incelenen hasta grubunda genetik risk
faktorleri disinda MDS ve kemoterapi sonrasi gelisen
AML riskinin varhiginin da 6nemli bir belirte¢ oldugu
gorulmustur.
Anahtar Kelimeler: Losemi, Genetik, Prognoz

Tablo 1. Hastalann genel dzellikleri

Ortalama yas 51 (20-90)
Cinsiyet K/E 18/15
Blast (%) %63 (19-91)
De-novo AML 26 (%76)
Tedavi veya MDS sonrasi AML 8 (%24)
Wild FLT3-ITD / FLT3-ITD mutant 20/3
Wild NPM1 / NPM1 mutant 16/2
Wild CEBPA / CEBPA mutant 19/0

Tablo 2. Patolojik konvansiyonel karyotipe sahip hastalarin bulgulari.

Lékosit ~ Blast  Tedavi

Olgu  Yag Karyotip FLT3-ITD NPM1 CEBPA  (/mm?) (%) yaniti
1 57  Trizomi 8,del20g  NA NA NA 2780 20 D
2 32 del 11q - - - 200 40 D
3 49 del 7q - NA NA 58000 82 CR
4 40 ins (9,6) - - - 23730 4 CR
5 84 inv16 NA NA NA 14600 60 PR
6 56  t(11,19),inv9 - - - 2760 82 CR
7 46 inv16 - + - 7600 20 CR
8 69  Kompleks karyotip ~ + - - 12000 64 PR
9 31 -7 - - - 30000 90 CR
10 58 -7 - - - 6100 38 D
1 29 -7,inv3 NA NA NA 22000 75 D
12 20 -9 + - - 2300 48 D
13 51 1(8,21) - - - 5750 86 CR
14 43 Tetraploidi - - - 3300 58 CR
15 62 Trizomi 8 - - - 94310 91 CR
16 90 Trizomi 2 NA NA NA 13500 42 D

CR: Tam remisyon, PR: Parsiyel remisyon, D: Direncli, NA: Yapiimadi
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Tablo 3. Hasta gruplarina gore genel sagkalim (0S) oranlari.

0S 1. yil (%) 08 3. yil (%)
Tim hastalar 78 40
De-novo AML 81 46
MDS ve kemoterapi sonrasi AML 21 0
Standardize ELN risk siniflamasi

Disik risk 75 *
Orta-1 risk 73 32
Orta-2 risk 64 43
Yiiksek risk 66 *
Allo- KIT yapiimamig 68 30
Allo- KIT yapilmig 83 48

*Yeterli takip stiresi olmamasi nedeniyle hesaplanamadi.

Abstract: 212 TP-006
HAIRY CELL LOSEMi (HCL) VAKALARIMIZ: TEK
MERKEZ DENEYIMI. Ekin Kircali!, Pinar Ataca?, Erden
Atilla?, Sinem Civriz Bozdag?, Meltem Kurt Yuksel?,
Pervin Topguoglu?, Onder Arslan?, Muhit Ozcan?,
Osman Ilhan?, Taner Demirer?, Hamdi Akan?, Meral
Beksag?, Nahide Konuk?, GUinhan Gurman?, Selami
Kocak Toprak? !Ankara Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, 2Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: HCL, matlir B hucrelerden gelisen ve seyrek
gortilen kronik lenfoid malignensidir. Losemiler igin-
de sikligi %2’dir ve orta yasta gortlmektedir. Hastalar
genelde tek plirin analogu tedavisine iyi yanit verirler. Bu
calismamizda merkezimizde takip ettigimiz HCL hastala-
rinin demografik 6zellikleri, tedavi modaliteleri, tedaviye
verdikleri yanitlar sunulmustur.

Arac ve Yontem: 1984-2015 tarihleri arasinda mer-
kezimizde tami almigs 38 HCL hastasi calismaya dahil
edilmistir. Hastalar retrospektif olarak incelenmistir.
Istatistiksel olarak veri karsilastirilmasinda ki-kare testi
ve t testi kullanilmistir. P<0.05 anlamli olarak kabul
edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ortan-
ca yast 38dir (aralik, 31-79). 29 hasta (%76) erkektir.
Hastalarin tan1 ani 16kosit, hemoglobin, trombosit, LDH,
dalak buyuklukleri sirasiyla; 5,1x10°/L (aralik, 1,5-20),
12,4 g/dl (aralik,9-17,5), 118x10°/L (aralik,15-300), 179
IU (aralik,107-394), 155 mm (aralik,110-290). BRAF
mutasyonu sadece bir hastada bakilabilmis ve pozitif ola-
rak saptanmistir. Tim hastalar birinci sira tedavi olarak
kladribin (0.1mg/kg 7 glin) almislar; 8 hasta (%21) iki
kuir alirken digerlerine tek kur verildikten sonra hastalik
remisyona girmistir. 11 hastada (%30) tedaviyle iligkili
febril nétropeni, iki hastada ciltte déktintii (%0.05) gelis-
mistir. 7 hastada (%18) ntiks gelisirken ikinci sira tedavi
olarak bir hastaya pentostatin (4mg/m?, 2 haftada bir,
6 ay) tedavisi verilirken digerlerinde birinci sira teda-
vi tekrarlanmistir. 8 hasta (%21) ilk sira tedavi éncesi
splenektomi olmustur. Tum hastalar remisyonda takip
edilmektedir. 38 hastada genel sagkalim 65 ay, nliikssliz
sagkalim 54 aydir. Tani anindaki l6kosit, hemoglobin,
LDH, dalak buyukligt veya birinci tedavideki kiir sayisi,
nuks ile iligkili bulunmamistir (P >0.05).

Sonug: Hairy Cell 16semide ntiks yaklasik %30 has-
tada gorulmektedir. Bizim hasta serimizde ntks orani
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daha dusuktir (%18). Tum hastalar ntks tedavisinde
purin analogu kullanimiyla remisyona girmislerdir. HCL,
tedavisinde purin analogu kullanildiginda prognozu iyi
seyreden bir hastaliktir.

Anahtar Kelimeler: Hairy cell 16semi, tedavi

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Abstract: 594 TP-007
KRONIK MIYELOIiD LOSEMi HASTALARINDA KEMIiK
ILIGI FIBROZU GELISIMINDE KALRETIKULIN GEN
ANLATIMININ ONEMi. Fevzi Firat Yalniz!, Khusan
Khodzhaev?, Ayse Salihoglu!, Suzin Tatonyan?,
Ozden Hatirnaz Ng?, Nurgiil Yurttas!, Dilek Keskin!,
Sevil Sadri!, Isil Erdogan', Selin Berk!, Ahmet Emre
Eskazan!, Seniz Ongéren!, Zafer Baslar!, Yildiz Aydin!,
Ugur Ozbek?, Teoman Soysal!, Muhlis Cem Ar!,
Mtuge Sayitoglu?. Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi
DETAE, Istanbul

Amag: Kalretikulin (CALR) geni, endoplazmik retiku-
lumda protein katlanmasi, kalsiyum homeostaz: ve hilicre
cekirdeginde transkripsiyon diizenlenmesinde gorev alan
bir proteini kodlamaktadir. JAK-2 ve MPL mutasyonla-
r1 saptanmayan kronik miyeloproliferatif neoplazilerin
(KMPN) yaklasik %60-70inde CALR gen mutasyonlari
tanimlanmistir. Kemik iliginde fibroz gelisimi kronik
miyeoid 16semi (KML) dahil, KMPN’lerde hastalarin mor-
bidite ve mortalitesine etki eden bir faktoérdur. Fibroza
yol acan molekiiler mekanizmalarin ortaya c¢ikarilmasi ve
gelisiminin 6nlenmesi KMPN’lerin prognozunu etkileye-
cektir. Bu ¢alismada KML’de goriilen kemik iligi fibrozun-
da CALR geninin katkisinin arastirilmasi amaclanmistir.

Hastalar ve yontem: Klinigimizde takipli toplam 40
KML hastas1 calismaya dahil edilmistir. Hasta 6zellikleri
Sekil 1,2 ve 3’te ayrintilandirilmistir. Alinan periferik
kan orneklerinden DNA ve RNA izolasyonlar:1 gercekles-
tirilmistir. DNA o6rneklerinde CALR geninin sicak bolgesi
olarak ifade edilen 9. ekzon PZR ve dogrudan dizileme
yontemiyle incelenmistir. RNA o6rneklerinden ise cDNA
sentezini takiben CALR geni mRNA duzeyleri es zamanl
sayimsal PZR ile belirlenmistir.

Bulgular: Arastirilan KML hastalarinda CALR geni-
nine ait herhangi bir insersiyon/delesyon tipi mutas-
yon saptanmamistir. Ancak, bu hastalarda rs1049481
tek nukleotid polimorfizmi allel sikliginin ytksek oldu-
gu (%58) gorulmustlir. Hastalardaki fibroz diizeyine
gore CALR gen anlatimi incelendiginde ise en yuk-
sek CALR mRNA duizeyinin fibroz gelistirmeyen hasta
grubunda(grade 0), en dustk anlatimlarin ise grade
II-IV hastalarinda oldugu gérilmustiur (p=0,03). Ote
yandan hastalarin bliytk kisminda saptanan rs1049481
tek nukleotid degisiminde, T allelini tasiyan (TT veya GT)
hastalarda genotiplere géore CALR gen anlatimlari ince-
lendiginde T allelini homozigot olarak tasiyan bireylerde
anlamli derecede artmis (TT vs GG, p=0.04) CALR mRNA
dtizeyleri gortlmusttr.

Tartisma ve Sonuc: Elde edilen 6n bulgulara goére
fibroz gelistiren KML hastalarinda CALR geni varyas-
yonlar1 sik degildir. CALR geninin kodlama yapmayan 3’
UTR boélgesinde bulunan rs1049481 tek ntikleotid degi-
simi gen anlatimini arttirmaktadir. T allelinin kromatin
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katlanmasini degistirerek genin anlatiminin artmasina
olanak sagladig1 ve ayrica mutasyona acik hale getirdigi
dustntlmektedir. S6z konusu artmis gen anlatiminin
kalretikulin proteininin ekspresyonuna nasil yansidigi
veya klinik anlaminin olup olmadig1 sorularina mevcut
bilgilerle yanit vermek mumkutin degildir. Calismamiz bu
yonde devam etmekte olup daha btiylk ve iyi tanimlan-
mis hasta gruplarinda yapilacak ileri molektiler calisma-
lar ile altta yatan mekanizma aciklanmaya calisilacaktir.
Anahtar Kelimeler: kronik, miyeloid, 16semi, kalretikulin,
fibrozis

Tablo 1.

Demografik dzellikler Toplam
Erkek 19
Kadin 21
Toplam 40
Tablo 2.

Sokal risk skoru Toplam
Dugiik <0.8 11
Orta 0.8-1.2 21
Yiksek >1.2 8
Toplam 40
Tablo 3.

Fibrozis skoru Toplam
0 17

1 1

3 8

4 3
Toplam 40

Abstract: 130 TP-008
KRONIK LENFOSITIK LOSEMi TANILI HASTALARDA
KILLER IMMUNOGLQBULIN LIKE RECEPTOR GEN
DUZEYLERI VE BU DUZEYLERIN KLL HASTALARINDA
GORULEN OTOIMMUN OLAYLARLA ILiSKisi. Murat
Ozbalak!, Ezgi Pinar?, Isil Erdogan!, Selin Berk!, Fevzi
Firat Yalniz!, Tugrul Elverdi', Ayse Salihoglu', Ahmet
Emre Eskazan!, Muhlis Cem Ar?, Seniz Ongéren!, Zafer
Baslar?, Yildiz Aydin!, Seda Ekizoglu®, Asuman Celebi?,
Ayse Nur Buyru?, Teoman Soysal!. istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali
Hematoloji Bilim Dali, ?Kirklareli Devlet Hastanesi, Acil Tip
Birimi, SIstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Tibbi Biyoloji Anabilim Dali

Kronik Lenfositif Losemi’de (KLL) otoimmuin olay-
lar, diger l6semilere gére daha sik gortilmektedir. Killer
Immunoglobulin Like Receptor (KIR) genlerinin persis-
tan/kronik ve tekrarlayan immun trombositopeni, latent
otoimmun diabetes gibi otoimmuin hastaliklar ile iligkisini
gosteren calismalar mevcuttur. 6 aktivatér (KIR2DS1,KI
R2DS2,KIR2DS3,KIR2DS4,KIR2DS5,KIR3DS1), 5 inhi-
bitér (KIR2DL1,KIR2DL2,KIR2DL3,KIR2DLS5,KIR3DL1),
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1 hem aktivatér hem inhibitér (KIR2DL4) ve 2 psddogen
(KIR2DP1,KIR3DP1) olmak tizere 16 gen tanimlanmistir.

Amacimiz, bu calisma ile otoimmun olay gozlenen
KLL hastalarinda, otoimmuin hemolitik anemi ile iligkisi
oldugu bilinen risk faktérlerinin ve tim otoimmun olay-
larin KIR genotipleri ile iligkisini incelemektir.

Hastalarimizdan aydinlatilmis onam alinmistir. Kan
orneklerinden mantuel izolasyon yoéntemi ile DNA elde
edilmistir. KIR genotiplemesi Olerup SSP KIR Genotipleme
kiti (LOT No:78R) ile yapilmistir. Calismamiz, Bilimsel
Arastirma Projeleri Birimi tarafindan desteklenmistir
(Proje No:32784).

Poliklinigi'mizde takip edilen ve calismaya onay
veren otoimmun olay gobzlenmis olan 28 ve otoimmun
olay go6zlenmemis 23 hasta calismamiza katilmistir.
Hastalarimizin 33’0 erkek, 18’i kadindir. 12 otoimmun
hemolitik anemi (OIHA), 1 OIHA + Hashimato tiroiditi,
3 immun trombositopeni(iTP), 1 ITP+Hashimato, 5 saf
eritroid aplazi(PRCA), 1 PRCA+Sarkoidoz, 1 romatoid
artrit(RA)+paraneoplastik pemphigus, 1 RA+Sarkoidoz, 1
skleroderma, 1 sistemik lupus eritematozus ve 1 Grave’s
hastaligi olan olgumuz mevcuttur. Otoimmun hasta-
Iik gozlenen ile gozlenmeyen KLL grubu arasinda tani
anindaki yas (59vs63) ve ortanca takip suresi (60vs70
ay) benzerdir. Ayni sekilde hastalarimizin tani anindaki
lenfadenopati, organomegali, serum LDH ve Beta-2 mik-
roglobulin diizeyi, cevresel kanda CD38 dtizeyi gibi para-
metreleri benzerdir (Tablol). Otoimmun olay gdzlenmis
hastalarimizin tan1 aninda direkt antiglobulin testi pozi-
tiflik orani ve Rai evreleme sistemine gore ileri evre hasta-
lik orani otoimmun olay goézlenmemis KLL hastalarimiza
gore artmistir ancak istatistiki anlam kazanmamistir.
Otoimmun olaylar kendi aralarinda degerlendirildiginde,
sayl az olsa da, PRCA’da kanda CD38 pozitif hiicre ora-
ninin %30’un Usttinde olma sikliginin arttig1 gézlenmistir
(p=0.006).

Otoimmun olay gozlenen grup ile gbézlenmeyen grup
arasinda KIR gen pozitifliginde herhangi bir fark tespit
edilememistir (Tablo2). Otoimmuin olaylar, kendi aralarin-
da incelendiginde de anlamli fark gértilmemistir (Tablo3).
Bazi genlerin tetkikinde (KIR2DL3,KIR2DLS5A,KIR2DL5B)
teknik problem nedeniyle hastalarin bir kisminin sonug-
lar1 eksik kalmistir. Ancak buyuk oranda sonuc¢ elde
edilmis genlerde de anlamli fark tespit edilememistir.
Poliklinigimizde takipli olup yasayan ve ulasabildigimiz
hastalarimizin calismamiza dahil edilmis olmasi nede-
niyle hasta sayimiz azdir. Daha genis olgu grubunda
analizin tekrarlanmasi, KLL'de KIR genleri ile otoimmtin
olaylarin iliskisinin aydinlatilmasinda faydali olacaktir.
Anahtar Kelimeler: KLL, KIR geni, Otoimmuinite, OIHA, PRCA,
ITP
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Tablo 1: Hastalann demografik verileri Tahlo 3: Otoimmon olay gozlenen hastalanmizda KIR genlerinin defierlendrilmesi
Otoimmiin oln'v Otoimmiin P de'geri KIR genleri OMoinm iin Lo i Sal eritroid | P degeri
gizlenen KLL | olay olmayan hemolitik  anemi i aplazi
hastalar: KLL (N=13) (N=4) (N=6)
(n=28) hastalart KIRIDL1 Pozitil 12 a 4 1
(n=23) Negatif [ [ [
Yag Ortanca (aralik) 59 (45-73) 63 (44-77) 0.660 KIRIDL2 Pt 9 3 3 524
Takip Ortanca ay (aralik) 60 (7-130) 70 (6-148) 0.350 Negatif ! 1 o
siiresi KIRIDL3 Pozitif Q 2 4 0,726
Cinsiyet | Erkek 18 15 0.945 Negatif I 0 0
Kadm 10 ] KIRIDLA Fozitit 13 3 5 [
Rai 0 10 4 0217 Negotif l ¢ il
1 4 6 KIRIDLSA Foritil T 0 0 0,741
11 3 ] Megatil 3 1 1
iin 4 1 KIRIDL3SE FPozint 0] 1 1 0.133
v 4 3 Megatil [] F 1
Binet A 132 ] 0273 KIRIDE1 Pozitif 9 4 4 0.655
B 7 11 Hegatil 1 [ [
C 7 4 KIRIDS2 Pozuf 7 2 4 0,903
Tan Lenfadenopati 1978 1776 0.781 S -“p:%“‘:_f s ; '3 -
anmda Var/Yok = i :
Hepatomegali 10/ 14 8/ 15 0.556 — ;:‘tf ]{ ; : ]
o anr 2 il 3
\: A/Y ol F T ] Hegatil [1] ] 1]
Splenomegali 16/8 10/13 0.174 e T - < - —
Var/Yok 7 ozl -
LDH 6120 5718 0911 — ;‘“%"‘t'f ]‘ l 4 1
ozt 2
ggﬁe — 1975 16/ 4 0946 Negatl i g i
Yitksek/Normal ' ' : KIRIOLZ ozl 1 3 & [
Cevresel kan CD38 5714 2712 0.403 = Siegect il g 0
0030 vs <030 KIR3DL3 Pozmt. 12 3 5 1
Ceviesel kan CD23 6/17 3/14 0527 e ;‘:ﬂ“‘t{f o L ‘4 -
<0040 vs =040 % zm. & 2 956
Delllp | Pozitif 2 2 0238 _ Negari o ! )
Neg@ 24 7 KIRIDF1 ?;:::llr ]: : :: 1
KIR3DF1 Pozint 13 4 6 1
Negatif [7] o 1]
Tablo 2: Hastalanmzda KIR genlerinm deerlendirilmesi
KIR genlerd Otoimmin olay gidenen KLL | Otoimmiin  olay olmavan KLL | P
R Lo i i Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler
KIR2DL1 e — Al 0.281
TMeganf o 1
KiFaDL2 Fozitif 0 19 fi5i
DNegattt + 2 Abstract: 610 TP-009
Foziit 5 T . " . . .
KIRIDL3 N:s':“_ - 5 0451 ALLOJENIK KOK HUCRE VERICILERINDE
T = = MOBILIZASYON BASARISINA ETKILI FAKTORLER.
KR gt 0 5 : Leyla Batmaz!, Ziibeyde Nur Ozkurt?, Cigdem ilhan?,
KIRODLSA Lo 2 2 W Zeynep Arzu Yegin?, !Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
:f.:.”rr f : Hastaliklart Anabilim Dali, ?Gazi Universitesi Tip Fakliltesi,
T 3 3 L
KIRIDLSE |t B = 031 Hematoloji Bilim Dali, Ankara
P T o 3 e Amac:Bu calismada allojenik cevre kani hematopo-
) Megatit 3 ! ) etik kok hucre (HKH) vericilerinde trtin CD34+ hticre
Kmapsz ool 5 1 0438 sayis1 ve mobilizasyon yetmezligi (MY) ile iligkili etkenle-
Megatif 7 Fl . . .
T = o rin belirlenmesi amaglanmistir.
KIRINES Ty = = a5 Gerec ve Yontem: Gazi Universitesi Tip Faktiltesi
P % zl : Hematoloji Bilim Dali K6k Hticre Nakil Unitesinde Kasim
Negasif q o 2003 - Eylul 2014 tarihleri arasinda kaydedilen 303
KIR2DSS z“z'“:'t, :: : 0.6 allojenik cevre HKH nakli vericisi geriye dontik incelendi.
Negati .
e = = MY, aferez seanslari sonunda 2x10° CD34" hiicre/kg'nin
RIODLY gt a 0 ! altinda trtin elde edilmesi veya G-CSF 4-6. gunlerinde
KDLy |l 27 2 i cevre kan1 CD34* hiicre sayisi<10/mcL olmasi durumu;
Megatl d ¥ hedef tirin CD34* hticre sayisi ise 4x10¢ CD34* hticre/
Pozitif 25 3
KIR3DL3 N:g':m_ - - 1 kg-alic1 olarak tanimlandi.
) Fosiit s = Bulgular: Calismada 178 erkek ve 125 kadin verici
RIRSDSY e o E] s (ortalama yas: 34,9+13.3) dahil edildi. Vericilerin tama-
N b = = e minda en az 4 glin G-CSF uygulandig, 1 vericinin (%0.3)
!::g_’:_‘: L; 1] hedef cevre kani CD34 sayisina hi¢ ulasamadigindan
ziti Zz X - .
KIRSDPL ey & 5 1 afereze alinamadigi, hedef Grtne ulasilan aferez sayisi

ortanca 2 (aralik 1-3) oldugu saptandi. Aferez islemine
alinan vericilerden 191’inde (%63) hedef tirtin miktarina
ulasildi. Vericilerin 189’unda (%62.4) ilk aferez seansinda
hedef irtin miktarina ulasildi. 23 (%7.6) vericide ise MY
saptandi. Erkeklerde kadinlardan daha sik hedef HKH
sayisina ulasildigr (%73.6 ve %48; p=0.001), MY’nin de
kadinlarda daha sik oldugu (%13.6 ve %3.4; p=0.001)
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goruldi. Hedef Girtine ulasan ve ulasamayan vericilerin
yas ortalamasi farkli degildi (35.1+13.1 ve 34.6+13.4)
(p>0.05). Benzer sekilde MY olan ve olmayan vericile-
rin yas ortalamas: da farkli bulunmad: (32.7+ 13.3 ve
35.1+£13.2) (p>0.05). Hedef HKH sayisina ulasan veri-
cilerde ulasamayanlara gore ortalama boy daha uzun
(169.319.1cm ve 165.3+9.0cm; p=0.01), ortalama viicut
agirhig (69.3+13.7kg ve 67.5t13.5kg; p=0.01) ve VKI
(26.3£5.5kg/m?) ve 24.8+5.2kg/m? p<0.05) daha yuk-
sekti. MY olan vericilerde olmayanlara gore ortalama
vicut agirhg (61.8+15.2kg ve 73.1x16.3kg; p<0.05) ve
VKI (23.0+4.0kg/m? ve 26.0+5.5kg/m?; p<0.05) anlaml
olarak dustk bulunurken ortalama boy istatistiksel
olarak benzer bulundu (164.6+9.0cm ve 168.08+9.2cm;
p>0.05). Hedef HKH sayisina ulasan vericilerde ulasama-
yanlara gore ortalama Hb (14.6+1.5g/dl ve 13.8+1.8g/
dl; p=0.01) ve retiktilosit sayis1 (62.7+28.6/mm?® ve
54.4+28.1/mm?; p= 0.05) anlaml olarak daha yuksekti.
Hedef Girtin miktarina ulasan vericilerde ulasamayanlara
gOre ortalama serum ferritin duzeyi (p<0.05) daha yuk-
sekti. Mobilizasyon yetmezligi olan vericilerde olmayan-
lara gore ortalama Hb daha dtstk (p=0.001) ve serum
ferritin daha duistik (p<0.05) bulundu.

Sonue¢: HKH vericilerinde erkek cinsiyet ve yuksek
VKI, hemoglobin, retiktilosit ve ferritin degerleri yeterli
HKH urtint elde edebilmek icin 6ngériicti etkenler olarak
sayilabilir. MY riski tasiyan vericilerin 6nceden bilinmesi
ile hasta ve vericiye ait komplikasyonlar 6nlenebilir.
Anahtar Kelimeler: allojenik verici, mobilizasyon yetmezligi

Abstract: 560 TP-010
KOK HUCRE NAKLi YAPILAN COCUK HASTALARDA
HEMORAJIK SISTIT: TEK MERKEZ DENEYIMI. Suar
Caki Kili¢!, Giilstin Karasu!, Serhat Dénmezer?, Onder
Baltaci®, Emin Elbtken*, Mehmet Akif Yesilipek'.
!Bahcesehir Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Medicalpark
Géztepe Hastanesi Pediatrik Kemik Iligi Nakil Unitesi,
2Bahcesehir Universitesi Tip Fakiiltesi, Medicalpark
GéztepeHastanesi Uroloji, *Bahcesehir Universitesi Tip
Fakiiltesi, Medicalpark Géztepe Hastanesi Genetik
Laboratuar, *‘Oksipol Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi,
Istanbul

Giris: Kok htuicre (HKHT) alicilarinda hemorajik sistit
(HS) 6nemli bir morbidite nedenidir. Hemattri, dizri,
piht1 olusumu, boébrek yetmezligi gériilebilir. HKHT'da HS
insidansi %7-68 dir. Erken donemde siklofosfamid (Cy),
gec dénemde enfeksiyonla iligkilidir. Immunsupresyon,
graft versus host hastalign (GVHH) HS gelisimini kolay-
lastirir. Tedavide hidrasyon, analjezik, kan transftizyonu,
mesane icine sodyum hyaluronat, hiperbarik oksijen
tedavisi (HBO), leflunomid, sidofovir uygulanir. Agir olgu-
larda turolojik girisim gerekebilir.

Materyal metod: Merkezimizde Nisan 2011-Agustos
2015 arasinda HKHT yapilan 437 hasta retrospektif
incelendi. BK virus DNA viral yik real time PCR ile
belirlendi. HS agirlhigl; hemattri yok (grade 0), mikros-
kobik hematiiri (grade 1), makroskobik hemattri (grade
2), makroskobik hemattri+pihti(grade3), makroskobik
hemattri+triner obstruksiyona bagli boébrek yetmezligi
(grade 4) olarak siniflandirildi. Grade 3-4 agir HS olarak
tanimlandi. Hastalara triner USG yapildi. HS proflak-
sisinde hidrasyon, mesna verildi. Tedavide; hidrasyon,
mesane icine hyaluronik asit, BK virus pozitifliginde
sidofovir kullanildi.
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Sonuclar: HKHT olgularinin %11,6’sina HS tanis:
konuldu. Hastalarin %71’ erkek, %29’u kiz, ortanca
yas 12’dir. Tanilar hematolojik malign hastaliklar %60,
malign olmayan hastaliklar %40 dir. K6k hticre verici-
leri MUD: %45, MSD: %39,2, MFD: %7,8, haplo: %5,8,
otolog: %1,9 dir. Kok hticre kaynag: KI: %47, PKH: %47,
KK: %3,9, KK ve KI: %1,9’dir. Hazirlik rejimi (HR) myelo-
ablatif: %88,2, myeloablatif olmayan: %12,8 dir. Cy %62
hastada kullanildi. HS ortalama (+26.) bir olguda (-2.)
giinde goruldu. Hastalarin %39unda GVHH mevcuttu.
Hastalarin timutnde diztiri olup kanama, genital bol-
gede kasinti eslik etmekteydi. USG’de 4 hastada Uriner
obstruksiyon saptandi. Uc hastada BY gelisti. Idrar BK
virus bakilan 39 hastanin %80’inde pozitifti. Agir HS
%39, 1’inde gérildii. Uriner obstruksiyonu olan 4 hastaya
cerrahi girisim yapildi. HBO tedavisi hastalarin %49’una
uygulandi, tedavi sutresi ort:39 glin, iyilesme stresi
ort:10,8 gun, tedaviye yanit orani %68’di. Leflunomid
2 hastada uygulandi, cevap alinamadi. Hastalarin 13’
sepsis, pnémoni, intrakraniyal kanamayla kaybedildi,
9'unda HS devam etmekteydi.

Tartisma ve Sonuc¢: HS, HKHT hastalarinda 6nemli
bir morbidite nedenidir. Erken doénemde Cy/ifosfamid
sorumlu tutulmaktadir. HR sirasinda HS gelisen bir
hasta, hidrasyon, mesna ile iyilesti. HKHT sonrasi HS
gelisme sikligi %7-68 oranlarindadir olup calismamizda
%11,6 oranindadir. Destek tedavi agir HS’li 20 hastami-
zin 11’inde yetersizdi, dort hastada cerrahi uygulandi,
ikisi kaybedildi. Ge¢ dénem HS’li olgularimizin ¢ogunda
agir immunsupresyon s6z konusudur. Hastalarimizda
BK virus 6nemli bir etkendir. Semptomlara ve idrarda BK
varligina gore sidofovir tedavisi dtizenlendi.

Sonug¢: HS, HKHT hastalarinda 6énemli bir tablodur.
Dizurik sikayetlerin varliginda tanisal tetkikler yapilmali,
tedavi gecikmeden planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Sistit, BK virlis, immunsupresyon

Abstract: 141 TP-011
ALLOJENEIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI
(AHKHN) HASTALARINDA GELISEN UST VE ALT
SOLUNUM YOLLARI VIRAL ENFEKSIYONLARI. Didem
Sahin!, Erden Atilla?, Pmar Ataca?, Istar Dolapc:,
Alper Tekeli®, Sinem Civriz Bozdag?, Selami Kocak
Toprak?, Meltem Kurt Yuksel?, GUinhan Gurman?,
Pervin Topcguoglu?. !Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklant Anabilim Dali, 2Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, *Ankara Universitesi Tip
Faktiltesi, Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Solunum yollan viral enfeksiyonlari, AHKHN
hastalarinda major mortalite ve morbidite sebeplerin-
dendir. Bu c¢alismada, AHKHN sonrasinda st veya alt
solunum yolu enfeksiyonu semptomu ve/veya bulgusu
olan hastalarin solunum yolu viral paneli sonuclarini
degerlendirdik.

Gere¢ ve Yontem: Solunum yollar1 viral paneli
merkezimizde Ocak 2013 tarihinden itibaren c¢aligilmak-
tadir. Retrospektif olarak AHKHN yapilmis 39 hastanin
(24K/15E) viral panel sonuglar: calismaya dahil edildi.
Hastalarin ortanca yasi 39°dur (aralik, 20-67). 4 hastaya
benign hematolojik hastalikla AHKHN yapildi. Ust veya
alt solunum yolu olan hastalardan nazofaringeal aspirat
ile 6rnekleme yapildi. Viral panel, Seeplex RV 15 ACE
Detection kit (Seegene, Korea), real time PCR tamn kiti ile
calisilmistir. Kit ile Adenovirus A/B/C/D/E, Koronavirus
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229E/NL63, Koronaviris OC43/HKU1, Parainfluenza
viriis 1,2,3,4, Rinoviris A/B/C, Influenza A ve B virts,
Respiratuvar sinsitiyal virtis (RSV) A ve B, Bokavirus
1/2/3/4, Metapnoémovirtiis, Enterovirtis bakilmaktadir.
Methodun sensitivitesi 5500 kopya/ml’dir.

Bulgular: 25 hastada viral panel pozitifligi nakil
sonrasi ortanca 140 ginde (aralik, 3-617) tespit edilmis-
tir. En sik tespit edilen virtsler RSV ve Parainfluenza
(n=7, %32) takiben Koronaviriis (n=6), Rinoviris (n=5),
Influenza (n=3), HIN1 (n=1), Metapnémoviriis (n=1)
ve Adenovirtis (n=1)ttr. Bes hastada iki virtis birden
tespit edilmistir (1 Rinovirtis ve Influenza; 2 RSV ve
Koronavirtis; 1 Rinoviriis ve RSV; 1 Parainfluenza ve
Rinovirtis; 1 Parainfluenza ve Koronovirtis). Dort hastada
viral panel pozitifligi sirasinda sitomegaloviris (CMV)
reaktivasyonu gortilse de CMV reaktivasyonu ve viral
panel pozitifligi arasinda istatistiksel korelasyon yoktur
(p=0.11). Viral test pozitifligi olan ¢ogu hasta (n=20) graft
versus host hastaligi profilaksisi veya tedavisi altinda-
dir. 25 hastanin 7’sinde bakteriyal enfeksiyonlar eslik
etmektedir. 15 hastada radyolojik olarak pnémoni eslik
etmektedir. Viral panel pozitif hastalarda dusuk lenfosit
sayisi eslik etmektedir (p=0.013)(Tablo 1).

Sonug: Parainfluenza ve RSV virusleri 6nceki calis-
malara benzer sekilde en sik olarak tespit edilmistir. Viral
panel pozitifligi olan hastalarda distk noétrofil sayisi ve
yuksek C-reaktif protein (CRP) tespit edilse de istatis-
tiksel olarak anlamli degildir. CMV reaktivasyonu viral
panel pozitifligi ile iligkili degildir. Viral panel negatifligi
olanlarda CRP yuksekligi viral dis1 nedenlere baglh ola-
bilir. Calismamizda az hasta sayisi ve erken-gec dénem
nakil sonras: hastalar bulunsa da klinisyenlere solunum
yollar viral enfeksiyonlar: acisindan bilgi vermektedir.
Anahtar Kelimeler: Allojeneik K6k Hticre Nakli, Viral
Enfeksiyon

Tablo 1. Viral panel pozitif ve negatif hastalarin laboratuvar parametreleri

Hastalar Lenfosit sayisi

(10%/L), (aralik)

Natrofil sayisi CRP
(10°/L), (aralik) (mg/dl, aralik)

Viral panel pozitif 1056 (0-6500) 1656 (0-8100) 124 (1-506)
Viral panel negatif 3092 (0-6034) 2621 (0-15700) 67 (21-174)

P 0.013 0.063 0.250
Abstract: 155 TP-012

PRIMER SANTRAL SINIR SISTEMi LENFOMASI: TEK
MERKEZ DENEYIiMi. Pinar Ataca!, Erden Atilla!,
Sinem Civriz Bozdag!, Meltem Kurt Yuksel!, Gulsah
Kaygusuz?, Isinsu Kuzu?, Muhit Ozcan!, Osman
[lhan!, Selami Kogcak Toprak!. ‘Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Primer santral sinir sistemi (SSS) lenfomalar:
beyin parankimini, intraoktler kompartmani, kranial
sinirleri, leptomeninksleri veya spinal kordu tutan agre-
sif seyirli non-Hogkin lenfomalardir. Gliinimuizde yeni
tedavi stratejileriyle birlikte prognozlar: belirgin olarak
iyilesmektedir.

Metod: 2006-2015 yillar1 arasinda merkezimizde
primer SSS lenfomas: tanisi konup tedavi verilen 12
(SE/7K) hasta retrospektif olarak taranmistir. Sagkalim
analizinde Kaplan Meier Methodu ve Long-Rank analizi
yapilmistir. P<.05 istatistiksel olarak anlamlidir.
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Bulgular: Kadinlarin yas ortalamasi 60 = 7.2 (48-72
arasinda), erkeklerin yas ortalamasi 48 + 16.2’dir (28-75
arasinda). Performans durumlarina gére ECOG 0,1,2,3
sirayla 3, 5, 1 ve 3 hasta bulunmaktadir. En sik semptom
6 hastada gorilen bas agrisidir; 2 hastada bas dénmesi,
2 hastada konftizyon, 1 hastada hafiza kaybi ve 1 hasta
bel agrisiyla bagvurmustur. 12 Hastanin 7’i kraniotomi,
4 hastaya stereotaktik biyopsi, 1 hastada beyin omurilik
swvisinin patolojik incelemesiyle tani konmustur. Tani
sonrasinda 4 hastaya total rezeksiyon yapilmis, 1 has-
tada debulking cerrahisi yapilmistir. Timér 7 hastada
serebral/spinal parankimde tespit edilmis iken 5 hastada
derin beyin lokalizasyonludur. 10 hastada intrakranial
6dem mevcutken, 9 hastada timor basi bulgusu vardir.
SSS lenfoma tanisi kondugunda gonderilen ortalama
serum LDH duizeyi 325 U/L’dir (102-555 U/L arasinda).
28 glinde bir verilmek tizere 1. glin rituksimab 375 mg/
m?/gln, 2. giin metotreksat 3.5 gr/m? ve ARA-C 4.4 gr/
m?/glin, 3. Glin ARA-C 4.4gr/m?/gtiin tedavisi toplam
9 hastamiza verilmistir. 1 geriatrik hastamiza ARA-C
yerine prokarbazin 100mg/glin uygulanmistir. 9 hasta-
dan 3 hasta 4 kur, 1 hasta 3 kuir tedavi aldiktan sonra
konsolidasyon amaciyla 1 hasta ise 2 kiir aldiktan sonra
progresyon nedeniyle siklofosfamid 4x1.5 g/m?, etoposid
4x250-400 mg/m?, karmustin 4x150-200mg/m? hazirlik
rejimiyle yapilan otolog periferik kék hticre nakli sonra-
sinda tam remisyona girmistir. 1 Hastada tam remisyon
sonrasi tedavinin 4. ayinda niiks saptanmis, tam uyumlu
akrabasindan fludarabin, busulfan ve tiotepa ile allo-
jeneik periferik kok hticre nakli yapilmis, intrakranial
kitlesinde regresyon gorilmustir. 12 hastadan 2 hasta
ise ECOG performans skorlari 3 olmasi nedeniyle 1 kur
metotreksat 3.5gr/m? ve radyoterapi (36-45 Gy) altiktan
sonra exitus olmuslardir. Rituksimab, Metotreksat ve
ARA-C/Prokarbazin alan grupta OS ortalama 23 + 12 ay,
metotreksat ve radyoterapi alan grupta 4.0 £ 2.8 aydir
(P<.05). Rituksimab, Metotreksat ve ARA-C/Prokarbazin
alan grupta 9 hastada tedavi sirasinda Grade 3-4 anemi,
trombositopeni ve lokopeni goézlenmistir. 10 hastanin
tamaminda febril nétropenik atak ve karaciger fonksiyon
teslerinde ytukselme gortlmustur.

Sonug: Primer SSS lenfomalarinda Rituksimab,
Metotreksat ve ARA-C ve sonrasinda otolog periferik kék
hucre nakli sagkalim avantaji saglayan énemli bir tedavi
alternatifi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Santral Sinir Sistemi Lenfomasi, Tedavi

Abstract: 596 TP-013
ALLOJENEIiK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE
NAKLINDE  iKi ~ FARKLI  ANTiTiMOSiT
GLOBULIN PREMEDIKASYON PROTOKOLUNUN
KARSILASTIRILMASI. Mustafa Merter!, Erden Atillal,
Ugur Sahin', Sinem Civriz Bozdag!, Meltem Kurt
Yiiksel!, Pervin Topcuoglu!, Onder Arslan!, Mubhit
Ozcan!, Taner Demirer!, Osman [lhan!, Hamdi Akan!,
Meral Beksac¢!, Nahide Konuk!, Guinhan Gurman!,
Selami Kocak Toprak!. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amac: Antitimosit globulin(ATG) allojeneik koék hticre
naklinde graft-versus-host hastalig profilaksisi icin yay-
gin olarak kullanilan bir ilactir. Fakat lenfosit ve makro-
fajlarla olan ¢apraz reaksiyondan kaynaklanan yan etkiler
gorulebilmektedir. Premedikasyonda steroid, asetamino-
fen ve antihistaminik ilaclar kullanilmasina ragmen ates,
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titreme, cilt dokintisl, anafilaktik sok, nefrit ve serum
hastaligi gibi durumlar ATG inflizyonu esnasinda veya
sonrasinda siklikla izlenebilmektedir. Son zamanlarda
klinigimizde ATG’ye baghh akut ve ge¢ komplikasyolarin
siddetini ve sikligini azaltmak adina daha ytiksek dozda
metilprednizolon iceren bir premedikasyon protokolt
uygulamaya basladik. Bu retrospektif calismada ATG
inflzyonu esnasinda veya sonrasinda meydana gelen yan
etkiler, klinik ve laboratuvar degisiklikler acisindan iki
farkli premedikasyon protokoltint karsilastirdik.

Gere¢c ve Yontem: Bu calismaya 28 hasta dahil
edildi. Hastalar uygulanan premedikasyon protokoltine
gore iki ayr1 gruba ayrildi (Tablo 1). Butin hastalara 3
gun boyunca inflizyon stresi 10 saatin Utizerinde olmak
ltizere ATG-Fresenius (ATG-F) verildi. Klinik paramet-
reler olarak vital bulgular, kilo artisi, cilt dékuntisi,
dispne ve titreme varligl, trombosit replasman ihtiyaci
ve ditiretik kullanimi degerlendirildi. Laboratuar para-
metreler olarak da ldkosit ve trombosit sayilari, glukoz,
kan tlire azotu, kreatinin, ALT, AST, total bilirubin, laktat
dehidrogenaz(LDH), C-reaktif protein(CRP), prokalsito-
nin, fibrinojen, D-dimer, PT ve aPTT degerleri incelendi.
Ayrica hazirlik rejimi baslamadan 6nceki lenfosit sayisi
ve ilk ATG infizyonu oncesi lenfosit sayilari da deger-
lendirildi. ki grup arasindaki karsilastirmalar icin Mann
Whitney U testi ve Ki-Kare testi kullanilda.

Bulgular: Hasta oOzellikleri tablo 2’de gdsterilmistir.
Ortanca yas, hasta sayisi, cinsiyet ve altta yatan hastalik
dagilimi acisindan her iki grup benzerdi. Hiperglisemi
dahil laboratuvar parametreleri agisindan her iki grup
arasinda anlaml fark saptanmadi. Klinik parametreler-
den sadece ikinci gin kilo artis1 protokol-B’de daha faz-
laydi, diger klinik parametreler acisindan fark saptanma-
di. Premedikasyon protokoltinden bagimsiz olarak CRP ve
D-dimer seviyeleri 3. gline dogru en yuksek seviyelerine
ulasmis ve ardindan diisme egilimi gostermistir (Sekil
1). Ikinci gin (p<0.05, p<0.001), ticlincti glin(p<0.05,
p<0.001) ve dérdiincti gun(p<0.001, p<0.001) D-dimer ve
LDH duzeyleri ile ATG-F inflizyonu 6ncesi lenfosit sayilari
pozitif olarak iligkili bulundu.

Sonug: Bizim calismamiz ATG-F premedikasyonunda
daha yuksek doz steroid kullaniminin olusabilecek yan
etkileri 6nlemede etkili olmadigini gostermistir. ATG’e
bagh sitokin salinimi nedeniyle CRP, D-dimer ve LDH
seviyelerinde artis saptanmis ve bu artis ATG o6ncesi len-
fosit sayist ile iligkili bulunmustur. Muhtemelen ATG’e
bagl lenfosit lizisi ve regtilatuar T-hticrelerin yok edilmesi
bu etkiyi baslatmis ve arttirmis olabilir. Bu iligski ATG’e
bagh yan etkilerin 6ngérilmesinde bize yardimci olabilir.
Anahtar Kelimeler: ATG, kok hiicre nakli, premedikasyon
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Sekil 1.
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Tablo 1. Premedikasyon protokolleri

ATG-F'ten 1 saat dnce 1 mg/kg metilprednizolon, 45 mg feniramin ve 1000 mg

Protokol-A  asetaminofen verildi. ATG-F infiizyonunun ortasinda 45 mg feniramin and 1000 mg
asetaminofen tekrarlandi.
ATG-F infiizyonundan 12 saat dnce 1 mg/kg metilprednizolon ve 45 mg feniramin
Protokol-B ATG-F infiizyonundan 2 saat 6nce 3 mg/kg metilprednizolon, 45 mg feniramin ve

1000 mg asetaminofen ATG-F infiizyonunun ortasinda 1 mg/kg metilprednizolon
ve 45 mg feniramin

Tablo 2. Hasta ozellikleri

Protokol-A P degeri Protokol-B
n 13 15
Yag (medyan) 27 AD 38
Cinsiyet(E/K) 6/7 AD 7/8
Altta yatan hastalik AD
Akut myeloid losemi 5 4
Akut lenfoblastik [Gsemi 3 3
Kronik myeloid l6semi 2 1
Fanconi aplastik anemisi 2 0
Aplastik anemi 0 3
Myelodisplastik sendrom 1 1
Hodgkin lenfoma 0 2
Myelofibrozis 0 1
Hazirlik rejimi AD
Myeloablatif 7 12
Azaltilimig yogunluklu 6 3
Nakil 6ncesi hastalik durumu AD
Birinci remisyon 4 4
ikinici remisyon 2 1
Primer refrakter 4 4
Kismi yanit 0 2
Toplam ATG-F dozu AD
30 mg/kg 5 5
60 mg/kg 6 8
90 mg/kg 2 2
Abstract: 413 TP-014

ALLOJENEIK KEMIK ILiGI NAKLI SONRASINDA
GORULEN EKSTRAMEDULLER RELAPSLAR: KLINIK
OZELLIKLER, INSIDANS VE RiSK FAKTORLERI. Giirsel
Gunes!, Umit Yavuz Malkan!, Haluk Demiroglu!,
Hakan Goker!, Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!,
Sezgin Etgul!, Tuncay Aslan!, Osman flhami Ozcebe!,
Salih Aksu!, Nilgiin Saymnalp!, Yahya Buytkasik'.
'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Akut losemilerde (AL) allogeneik kok hticre
nakli (alloKIT) sonrasinda gelisen relaps tedavi basarisini
etkileyen ¢ok 6nemli bir komplikasyondur. Bu sorun ile
ilgili literattirde cok sayida calisma olmakla beraber eks-
trameduller relapslar (EMR) hakkinda cok sinirli miktar-
da sistematik veri vardir. Bu calismada AL, kronik mye-
lositik 16semi (KML)ve myelodisplastik sendrom (MDS)
hastalarindan olusan alloKIT kohortunda EMR insidans
ve risk faktorlerini degerlendirmeyi amacladik.

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Hastalar ve Metod: Haziran 2001 ve Eylul 2014
tarihleri arasinda merkezimizde alloKiT yapilmis 51 akut
lenfositik 16semi (ALL), 64 akut myelositer 16semi (AML),
13 kronik faz KML ve 3 MDS olmak tzere toplam 131
hasta calismaya alindi. Kiimulatif insidans hesaplanma-
sinda Gray metodu, diger istatistiksel analizler i¢cin SPSS
v20 kullanildi.

Sonuclar: Hastalarin 57’si kadin, 74’4 erkekti, med-
yan yas 35°ti (17-66). Nakil tirti 105 hastada azaltilmig
yogunluklu nakil ve 26 hastada myeloablatifti. Kullanilan
rejimler Bu/Flu/ATG (65), Mel/Flu ve varyantlar1 (23),
tim vicut 1simnlama temelli rejimler (TBI-bazly) (17), Bu/
Cy ve varyantlar: (15) ve Bu/Flu ve varyantlariyd: (11).
53 hastada relaps gozlendi. Hastalarin 77°si halen hayat-
ta iken (65’1 relapssiz), 54U o6lmustt (144 relapssiz).
Yasayan hastalardaki medyan takip stiresi 51.1 (3.1-133)
aydi. Relaps tipleri 30 hastada kemik iligi relaps: (KIR),
19 hastada KIR ve EMR ve 4 hastada yalnizca EMR’d1.
KIiR ve EMR olan hastalar ve izole EMR olan hastalar
EMR olarak degerlendirildi. 19 hastada tek bir bolgede
4 hastada ise birden fazla bolgede EMR gozlendi. En sik
gozlenen relaps bolgesi santral sinir sistemiydi (SSS).
izole EMR olan hastalarda ise tutulum yerleri kemik (2),
SSS, deri ve testisti.

EMR ALL hastalarinda AML ve KML hastalarina
kiyasla belirgin sekilde daha fazla gozlendi (p=0.0039).

Yalniz KIiR ve relapssiz mortalite EMR icin yarisan
riskler olarak kabul edilerek ktimtlatif EMR insidan-
st (KEMRI) hesaplandi. EMR ve relapssiz mortalite de
ktimilatif KIR insidans1 (KKIRI) i¢in yarisan risklerdi.
60 ay icin hesaplanan KKIRI ve KEMRI ALL’de %13.6 ve
%29.3, AML’de %26.9 ve %10.8, KML’de ise %47.9 ve
%10.4 du (Gray yéntemi ile yarisan risk analizi, KKIR
insidans: i¢in p=0.01 ve KEMR insidans1 i¢in p=0.16),
(Grafik 1). Degerlendirilen hasta ve hastalikla iligkili
parametreler igerisinde yalnizca kullanilan nakil rejimi
(sinirda anlamli, p= 0.06) ve GVHD varliginin EMR riski
ile iliskili oldugu saptandi. Kronik GVHD anlamli bir
sekilde EMR riskini azaltmaktaydi. (Cox regresyon anali-
zi, Exp(B)= 3.46, p=0.047). EMR riski TBI bazl rejimlerle
belirgin sekilde azalmaktayken Mel/Flu ve varyantlari
kullaniminda ise daha fazlaydi.

Tartisma: EMR alloKIT yapilan hastalarda 6zellikle
ALL grubunda belirgin olarak daha fazladir. GVHD varlig
ve TBI bazl rejim kullanimi EMR azaltabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut Losemi, Ekstrameduller relaps
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1 ALL KEMFR
1 AML, KEMRI
1 KML. KEMR
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Sekil 2.
Tablo 1. Hastalanin Klinik 6zellikleri
ALL AML cmL mDS Toplam
(n:51) (n:64) (n:13) (n:3) (n:131)
Yas 30 (17-53) 39 (18-62) 35(19-52) 59 (53-66) 35 (17-66)
Cinsiyet (E/K) 31/20 34/30 8/5 12 T4/75
Yiiksek sitogenetik risk 8 5 0 0 13
Tanida hiperlokositoz 14 11 5 0 30
Tanida EM tutulum 8 1 0 0 9
Transplantasyon tipi (RIC/
Myeloablati) 36/15 54/10 1211 3/0 105/26
Relaps sayisi (Ki/EM) 72 15/9 712 1/0 30/23
GVHD (Akut/Kronik) 6/11 1117 0/3 0 17/31
Tablo 2. Ekstramediiller relaps bélgeleri
Sayi Yiizde
SSS 1 47,8
SSS + Kemik 2 8,6
SSS + Meme 1 43
SSS + Mediastinum 1 43
Kemik 3 13
Testis 2 8,6
Meme 1 43,
Bébrek 1 43
Cilt 1 43
Toplam 23 100
Abstract: 73 TP-015

STEROIDE DIiRENCLi PROGRESIF KRONIiK GRAFT
VERSUS HOST HASTALIGI CILT TUTULUMU OLAN
KLL TANILI OLGUNUN MEZENKIMAL KOK HUCRE
INFUZYONU VE IBRUTINIB ILE TEDAVISI. Ipek Yénal
Hindilerden!, Oyku Arslan!, Sevgi Kalayoglu Besisik!,
Mustafa Nuri Yenerel!, Melih Aktan!. ‘stanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Kronik graft versus host hastaligi (GVHH), allo-
geneik hematopoietik kék hticre nakli (AHKHN) sonrasi
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gec donem mortalite ve morbiditenin 6nemli bir nede-
nidir. Steroide direncli kronik GVHH’nda standard bir
tedavi olmadig: icin bu hastalar klinik denemelere dahil
edilmelidir.

Olgu: 42 yasinda relaps/refrakter KLL tanili kadin
hastaya (13q delesyonu ve 17p delesyonu ile birlik-
te) fludarabin+busulfantsiklofosfamid hazirlama rejimi
ardindan 46 yasinda HLA tam uyumlu erkek kardesin-
den allogeneik periferik kok hticre nakli yapildi. GVHH
korumasi olarak siklosporin ve kisa streli metotreksat
uygulandi. +20. gtintinde grade II akut cilt GVHH nedeni
ile 1 mg/kg/glin metilprednizolon baslandi. Steroidin
ilk 5 glintinde yanit alinan hastanin 14. glintinde cilt
lezyonlarinin tekrarlamas: tizerine steroid dozu 2 mg/
kg/gline arttirildi. Doz arttirilmasina ragmen 3 gin ice-
risinde progresyon olan hastaya steroide direncli akut
cilt GVHH tanisi konuldu. +49. giinde 2. basamak tedavi
olarak fotoferez baslandi. Fotoferez 3. haftasinda tam
yanit elde edildi (+70. gun). Steroid tedavisi 1 mg/kg/
gune dusurulip sonrasinda 3 glinde bir %10 azaltild:.
Fotoferez 7. haftasinda cilt bulgularinda progresyon
olmas1 Uzerine (viicutta %72 maktlopapuler géortintm)
mikofenolat mofetil 2 gram/gin basland: (+87. gtin). Cilt
punch biyopsisinde ortokeratotik hiperkeratoz, epider-
miste hafif akantoz, papiller dermiste hafif 6dem, damar
ektazileri, seyrek melanofajlar ve hafif perivasktler len-
fositik infiltrasyon saptandi. Likenoid formda kronik
GVHH tanis1 kondu (agir kronik GVHH-skor 3). Hastanin
viicutta yaygin eritrodermisi ve yer yer eksfolyatif déktin-
taleri gelisti (Sekil 1). Olguya 1 hafta ara ile 2 doz 1x10°/
kg mezenkimal kok hticre (MKH) uygulandi (+109). 2.doz
MKH’nin 1. haftasinda yaygin eksfolyatif maktlopaptler
dokunttleri gerilemeye ve maktler hale gelmeye basladi
(Sekil 2). 3. ayinda parsiyel yanith olan ve karisik kime-
rizmi olan hastada yanit1 arttirmak ve kronik GVHH cilt
bulgularini tamamen geriletmek amaciyla ibrutinib 420
mg/glin baslandi (+125). Ibrutinib 3. haftasinda GVHH
cilt bulgular:1 tamamen kontrol altina alind: (+143) (Sekil
3). Hasta +164.gtintinde stabil GVHH bulgular ile takip
edilmektedir.

Tartisma: Kronik GVHH'nda MKH’nin etkinligi ve
guvenilirligini gosteren az sayida veri vardir. Kronik
GVHH’inda MKH’nin optimal dozu ve uygulama aralig:
bilinmemektedir. CD4+ T hticreleri ve B hiicreleri kronik
GVHH’n1 indukler. ibrutinib, Th2 ve B hiicrelerini hedef
alan bruton tirozin kinazi (BTK) ve IL-2’nin uyardigi T
hticre kinazin (ITK) irreversibl inhibe eder. Fare modelleri
lizerinde yapilan bir calismada ibrutinibin kronik GVHH
tedavisinde potansiyel terapotik bir ajan oldugu bildiril-
mistir. Steroide direncli kronik GVHH tanili olgumuzda
MKH inflizyonu ve ibrutinib sonrasinda cilt tutulumunda
gerileme saptanmis olup bu 6zellikleri nedeni ile sunul-
maya deger bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: kronik GVHH, mezenkimal kék hticre,
ibrutinib
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Abstract: 397 TP-016
DEMIR YUKLENMESININ AKUT LOSEMININ
TRANSPLANTASYON ILE ILISKILI

KOMPLIKASYONLARI VE PROGNOZUNA ETKILERI.
Umit Yavuz Malkan!, Gursel Gilines!, Eylem Eliacik!,
Sezgin Etgul', Tuncay Aslan!, Okan Yayar?, Seda
Aydin!, Haluk Demiroglu!, Nilglin Saymnalp!, Salih
Aksu!, Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!, Osman
flhami Ozcebe!, Hakan Gé&ker!, Yahya Buytikasik!.
'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt Yildirim
Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Girig: Serum demir parametrelerinin ve/veya rad-
yolojik olarak saptanan sistemik demir ytiklenmesinin,
kok hticre nakli (KHN) yapilmis akut 16semi hastalarinin
prognozuna olan etkisi tartismalidir. Ne yazik ki, demir
yuklenmesinin transplantasyona olan etkisini arastiran
bazi calismalarda demir yltklenmesi olan hastalar dogru
bir sekilde saptanamamistir. Bunun nedeni hiperferri-
tineminin demir yluklenmesi disindaki sebeplerinin goz
ardi edilmesidir. Bu c¢alismanin amaci, demir ytklen-
mesinin akut l6semi hastalarinin prognozuna ve trans-
plantasyon ile iliskili komplikasyonlarina olan etkisinin
arastirilmasidir.

Olgular ve Metod: Transplantasyon 6ncesi dokuzun-
cu aya kadar olan serum demir testleri olan hastalar
bulmak amaciyla, Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi
Hematoloji Departmaninda allojenik KHN yapilan has-
talar retrospektif olarak taranmistir. Calisma sonlanim
noktalari, genel ve hastaliksiz sagkalim sureleri, akut
ve kronik graft versus host hastaligi ve venookluziv
hastaliktir(VOH). Calismaya alinma kriterlerine uyan 84
hasta mevcuttu. Transplant iliskili komplikasyonlar ile
demir yluklenmesi arasinda bir iliski bulabilmek amaci
ile transferrin sattirasyonu (TS) ve ferritinin degisik esik
degerleri arastirildi.

Sonuclar: Sadece ferritin>2000+TS>%45 olan hasta
grubu ile VOH gelisimi arasinda sinirda anlamlilik sap-
tand1 (p=0.067).

Tartisma: Sonuc¢ olarak, biz bu calismada demir
yuklenmesi ve transplantasyon sonras:i VOH arasinda bir
iliski saptadik. Literatiirde saptanan diger transplantas-
yon sonrasi komplikasyonlar bizim calismamizda saptan-
madi. Vurgulamak gerekir ki, bir ¢cok calisma demir ytuk-
lenmesi ile transplantasyon sonuglar: arasindaki iligkiyi
arastirmayi amagclasa da ancak bir ka¢ tanesinde demir
yuklenmesinin etkisi dogru bir sekilde arastirilabilmistir.
Anahtar Kelimeler: demir ytiklenmesi, akut l6semi,
transplantasyon
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Tablo 1. Hastalarin temel verileri ve sonlanim noktalarinin oranlari

Yag (Sinir) 35 (17-66)
Cinsiyet (E/K) 47/37
Nakil Tipi (Miyeloablatif/Miyeloablatif olmayan) 17/67
Demir, ug/dl 82 (25-277)
Serum Demir Baglama Kapasitesi, pg/dl 260 (81-418)
Transferrin Satirasyonu(TS), % 34 (7-98)
TS> 45% (Evet/Hayir) 22/40

TS > 60% (Evet/Hayir) 17/45
Ferritin, ng/ml 1104 (12-15000)
Ferritin > 500 ve TS > 45% (Evet/Hayir) 39/45
Ferritin > 1000 ve TS > 45% (Evet/Hayir) 29/55
Ferritin > 1500 ve TS > 45% (Evet/Hayir) 19/65
Ferritin > 2000 ve TS > 45% (Evet/Hayir) 14/70
Ferritin > 2500 ve TS > 45% (Evet/Hayir) 0/84
Akut GVHD (Evet/Hayir) 17/70
Kronik GVHD (Evet/Hayir) 19/68
Venookluzif Hastalik (Evet/Hayir) 4/80
Hastaliksiz Sagkalim (%, 5 yilda) %49.8
Genel Sagkalim (%, 5 yilda) %51.7

Tablo 2. Hastalardaki demir yiiki ile nakil sonuglaninin iligkisi
(Ferritin > 2000 ve Transferrin Satiirasyonu > 45%)

Nakil Sonuglari Evet Hayir P degeri
Akut GVHD 2 12 0.410
Kronik GVHD 3 11 0.813
Venookluzif Hastalik 2 12 0.067
Genel Sagkalim 69.6+12.5 69.5+7.3 0.603
Hastaliksiz Sagkalim 61.5+13.4 62.5+7.2 0.729
Abstract: 21 TP-017

NHL HASTALARINDA YAS GRUPLARINA GORE
OTOLOG KOK HUCRE MOBILIZASYONU VE
TOPLANMASI. Melda Coémert Ozkan!, Cansu Atmaca
Mutlu?, Fahri Sahin!, Filiz Vural', Mahmut Toébu!,
Murat Tombuloglu!, Guiray Saydam!. ‘Ege Universitesi
Tiyp Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Izmir

Giris: Otolog Kok Huicre Nakli (OKHN) relaps/refrakter
Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) hastalar: icin kiir veya uzun
sureli remisyon saglayabilir. K6k hiicre mobilizasyonu ve
toplanmasi1 OKHN icin sinirlayici faktérler olabilir. NHL
hastalarinda yas gruplarina gére kok hiicre mobilizasyo-
nu, toplanmasi, yamanma sureleri, toplam sagkalim ve
nakil ile iligkili 61im oranlar: degerlendirilmistir.

Mateyal/Metod: Ege Universitesi Eriskin Kék Hiicre
Nakil Unitesi'nde 2008-2014 tarihleri arasinda OKHN
yapilan 54 relaps/refrakter NHL vakasi retrospektif ola-
rak degerlendirilmistir. Hastalar yas araliklarina goére 3
gruba ayrilmistir. 1.grup 18-59 yas, 2.grup 60-64 yas,
3.grup >65 yas araligindaki hastalardan olusmaktadir.

Sonugclar: Birinci grup 18, ikinci grup 17 ve 3.grup 19
hastadan olusmaktadir. Tim hastalar bir kurtarma teda-
visi sonrasi uygulanan 10ug/kg/gtin dozunda filgrastim
ile mobilize edilmistir. Filgrastim uygulamasi sonrasi
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ortalama kok hticre toplamaya baslama gtint 1.grupta
6.2, 2.grupta 5.2 ve 3.grupta 6.8 gtin olarak saptanmis-
tir. Yeterli kok hticrenin (>3.0x10°/kg CD4+ hticre) elde
edilebilmesi i¢in yapilan ortalama kok hticre aferez uygu-
lamas1 1l.grupta 2.4, 2.grupta 2.7 ve 3.grupta 2.9 sik-
lustur. Aferez islemleri sonunda toplanan ortalama total
CD34+ kok hucre sayist l.grup icin 8.5x10°/kg 2.grup
icin 5.9x10° ve 3.grup icin 7.4x10° olarak bulunmustur.
Gruplar arasinda koék hiicre toplanma giind, ortalama
aferez sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamigstir. Ancak CD4+ kok htiicre sayis1 grup 1 ve
3’te grup 2’den yuksek saptanmistir. (p<0.05) Ortalama
notrofil ve platelet yamanma sUreleri sirasiyla; 1.grupta
12 ve 15.4 glin, 2.grupta 12.9 ve 16.4glin, 3.grupta 11.7
ve 14.4 glin bulunmustur. 3.grupta platelet yamanma
suresi istatistiksel olarak diger gruplardan kisa bulun-
mustur. (p<0.05) OKHN sonras1 toplam sagkalim 1.grup-
ta 22.7 ay, 2.grupta 20.4 ay ve 3.grupta 19.6 ay bulun-
mustur. Nakil ile iligkili 61im orani 1.grupta %8, 2.grupta
%11.7 ve 3.grupta %20.1 bulunmustur ve istatistiksel
olarak 3.grupta fazladir. (p<0.05)

Sonugc: Yiuksek doz tedaviyi takip eden OKHN relaps/
refrakter NHL hastalar: i¢in 6énemli bir tedavi secenegidir
ancak >65 yas grubunda nakil ile iligkili 61im oranlarinin
fazla olmasi 6nemli bir handikaptir. Bu nedenle hastalar
ozenle secilmelidir. Kok hticre sayisi ve platelet yamanma
stiresi acisindan saptanan fark icin herhangi bir acikla-
yict neden bulunamamistir. Daha genis hasta sayisi ve
degisik parametreler iceren calisma gruplarinin bu fark:
aciklamada faydasi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Otolog Kok Hticre Nakli, Non Hodgkin
Lenfoma

Abstract: 29 TP-018
ALLOJENEIK KEMIK ILIGI NAKLI HASTASINDA
PNEUMOCYTIS JIROVECI ENFEKSIYONU SONRASI
GELISEN PNEUMOMEDIASTINUM VAKASI. Giilsah
Akyol', Esra Yildizhan!, Esra Ermis Turak', Koray
Demir!, Mustafa Cetin!, Leylagtl Kaynar'. !Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Giris: Pnomosistis Jirovecii pnémonisi(PJP), AIDS
basta olmak tizere bagisiklik sistemi baskilanmis, hema-
tolojik malignitesi olan veya kemik iligi nakli yapilan
hastalarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
PJP sirasinda pnomotoraks beklenen bir komplikasyon
olsa da pnémomediastinum oldukca nadir gorultir. Biz
bu yazida onceden allojeneik koék hticre nakli(AKHN)
yapilmis hastada gelisen PJP iligkili pnémomediastinum
vakasin sunduk.

Olgu: 16 ay 6nce AKHN yapilmis 23 yasindaki erkek
hasta nefes darligi nedeniyle kemik iligi nakil poliklinigi-
ne basvurdu. Bilateral yaygin ronkusleri mevcuttu. Atesi
olmayan hastanin oksijensiz arteryel kan gazi SaO2u
%89 olarak olctilda. Bilgisayarli akciger tomografisinde
her iki akciger tist lobda belirgin konsolidasyon alanlari
izlendi (Sekil 1). Tani olarak Pnémosistis Jirovecii pnémo-
nisi diistintildii ve TMP-SMX ytiksek doz 1.V tedavi bas-
landi. Tedaviye 1 mg/kg metilprednisolon ve bakteriyel
pnémoni de ekarte edilemediginden piperasilin-tazobak-
tam eklendi. Tedavinin S.ci gintinde oksijensiz arteryel
kan gazinda SaO2u %95 idi. Yatisimin 10. gtntinde
muayenede iki tarafli supraklavikular bolgede krepitas-
yon saptanmasi ve géglis 6n duvarinda agn tariflemesi
Uzerine c¢ekilen kontrol akciger BT’sinde her iki hiler ve
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mediastinal yapilar: cepecevre saran sag supraklavikuler
bolgeye uzanimi olan yaygin gaz dansiteleri, pnémome-
diastinum olarak degerlendirildi (Sekil 2). Oykiistinde
bu goértinttiye neden olabilecek bronkoskopik islem veya
travma gibi bir neden yoktu. Piperasilin-tazobaktam
tedavisi kesilerek yiiksek doz TMP-SMX 1.V tedavisi
devam edildi. 1 ay sonra cekilen kontrol BT’de pnéno-
mediastinum iligkili gérintiimin tamamen kayboldugu
goruldu (Sekil 3).

Tartisma: Pnomomediastinumun en sik nedenleri
arasinda intratorasik basin¢ artisina neden olan barot-
ravma, astim, kavitasyon olusturan pnoémoniler veya
girisimsel islemler vardir. PJP esnasinda spontan pno-
motoraks %35 siklikla bildirilse de pnémomediastinum
nadir vakalar olarak literattiirde belirtilmektedir. Ve bu
vakalar da genellikle 1-2 hafta icerisinde duizelir. Etken
olarak enfeksiyon dutistinuldaginde tedavinin ivedilikle
baslanmasi ve hastalarin barotravmadan korunmasi
hayati 6nem arz eder.

Anahtar Kelimeler: Pnémosistis Jirovecii, pnémomediastinum,

AKHN

Sekil 1

Sekil 2
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Sekil 3.
Abstract: 54 TP-019
AKUT MONOBLASTIK LOSEMi OLGUSUNDA

ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKILi SONRASI iZOLE
EKSTRAMEDULLER RELAPS: OVER GRANULOSITIK
SARKOMU. Fehmi Hindilerden!, Ozlem Akgiil?, Emine
Tilay Ozcelik?®, Serkan Guivencg!, Hasan Sami Géksoy!,
Reyhan Diz Kticakkaya!, Ilkkan Dtinder?, Mutlu Arat?.
1[stanbul Bilim Universitesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Bilim Universitesi Kadin
ve Dogum Hastaliklart Boliimti, 3Sisli Florence Nightingale
Hastanesi Hematopoietik K6k Hiicre Nakil Unitesi, Istanbul

Giris: Grantlositik sarkom (GS) olgunlasmamis
miyeloid htuicrelerin olusturdugu nadir ekstramedtller
solid timordir. Akut miyeloid 16semi (AML) olgularinin
%3-7’sinde gorultr. En sik tutulum bolgeleri cilt, lenf
nodlari, kemik ve omurgadir. izole over tutulumu nadir
bildirilmistir. Allogeneik hemetopoietik kok hticre nakili
sonrasi (HKHN) AML relapsinin GS seklinde olmas: kot
prognoz gostergesi olup siklikla tedavi direnci ve basari-
si1zlig ile karsilasilir.

Olgu: 33 yasinda akut monoblastik 16semi (AML M5b)
tanisi aldi. flk tanida 18kosit: 416000/mm?, sitogenetik
incelemede normal karyotip ve perifer kanda FLT3-ITD,
CEPPA ve NPM-1 mutasyonu negatif saptandi. iki kiir
7+3 remisyon induksiyon rejimi sonrasinda hematojik
remsiyon saglandi ve 1 kiur HD-ARA-C konsolidasyon
rejimi sonrasi 1.hematolojik remisyonda iken HLA uyum-
Iu erkek kardes vericiden miyeloablatif hazirlik rejimi
sonrasi allogeneik HKHN yapildi. HKHN sonras: +30.glin
tam donor kimerizmi gosterildi. HKHN sonras: akut ve
kronik graft verus host hastalig gelismedi. HKHN sonra-
s1 +6. ve +9.ayda devvam eden hematolojik remisyon ve
tam donoér kimerizmi gosterildi. HKHN sonrasi 12.ay sol
kasik bolgesinde agr1 nedeniyle basvurdu. Alt batin USG
gorinttlemede sol over lojunda retrouterin alana uzanim
gOsteren 76x60 mm solid naturlt kitlesel lezyon tespit
edildi (Sekil ). Adneksiyal kitle tanisiyla sol salpingoofe-
rektomi yapildi. Kitle histopatolojik incelemesinde over
stromasinin tamaminda granulositik sarkom ile uyumlu
CD117 ve miyeloperoksidaz timor infiltrasyonu rapor
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edildi. Kemik iligi biyopsisinde devam eden hematolojik
remisyon ve tam donér kimerizmi gértldt. PET BT ince-
lemede baska tutulum alani saptanmadi. Izole ekstrame-
duller relaps olarak kabul edildi ve remisyon induksiyon
rejimi olarak FLAG-IDA uygulandi. GS tanisi 6.ay ve 9.ay
PET BT ve tim vicut MR gérunttlemede tutulum sap-
tanmadi. HKHN sonrasi 2.yilda hematolojik remisyonda
izlenmektedir.

Tartisma: Retrospektif analizlerde HKHN sonrasi GS
siklig1 %0.22-0.7 olarak verilmistir. Izole over tutulumu
ile prezentasyon GS icin nadir bildirilmistir. izole veya
kemik iligi tutulumu ile seyreden GS tedavisinde hentiz
net bir konsensus yoktur. HKHN sonras: gelisen GS teda-
visnde donér lenfosit infuzyonu etkinligi tartismalidir.
ikinci HKHN bu olgular icin agresif bir tedavi secenegidir.
GS prognoz kotli prognoz ve kisa sag kalimla iligkilendi-
rilse de bazi olgularda lokal tedavilerle uzun yasam stiresi
bildirilmistir. Bu durum ekstramedtller relaps olgularin-
da timoér biyolojisinin farklilik gosterebilecegine isaret
edebilir. Transplant hekimi klinik seyirde tespit edilen
farkli kitle lezyonlar varliginda mutlaka ekstramedtller
relaps olasiligini distnmeli ve PET CT ve tim viicut MR
gibi radyolojik tetkiklerden de faydalanarak olasi1 GS tani-
si geciktrimemelidir.

Anahtar Kelimeler: Granulositik sarkom, kok htuicre nakili

Sekil 1.
Abstract: 301 TP-020
NON-HODGKIN LENFOMA TANILI HASTALARDA

OTOLOG KOK HUCRE NAKLI iCiN HAZIRLAMA REJIMi
OLARAK TECAM (THIOTEPA, ETOPOSIDE, ARA-C,
CYCLOPHOSPHAMIDE, MELPHALAN): RETROSPEKTIF
TEK MERKEZ DENEYIMI. Piisem Patir!, Melda Cémert
Ozkan?, Damla Guinenc?®, Ayse Uysal Orug!, Mustafa
Duran!, Elvina Almuradova’, Fahri Sahin!, Guray
Saydam!. !Ege Universtesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Izmir, 2Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Manisa, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Ie
Hastaliklart Anabilim Dali, Izmir

Amagc: Hazirlama rejimi olarak yluksek doz kemote-

rapiyi takip eden otolog kék hticre nakli (OKHN) genel
olarak Non-Hodgkin Lenfoma(NHL)'da olumlu sonuglar
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saglar. Biz burada NHL tanili hastalarda TECAM [thio-
tepa (40 mg/m? x dort gin), etoposid (200 mg/m? x dort
glin), sitozin-arabinozid (200 mg/m? x dort gun), siklo-
fosfamid (60 mg/kg x tek glin), and melfalan (60 mg/m?
x iki gtin)] iceren ytiksek doz hazirlama rejiminin etkisini
ve tolere edilebilirligini degerlendirdik.

Gerec ve Yontem: OKHN uygulanan farkli evrelerde
NHL tanili 7 (4 K, 3E) hasta bu retrospektif calismaya
dahil edildi. Transplantasyon aninda hastalarin yas orta-
lamas1 59 (47-68)’du. Hastalarin tanilar1 su sekildeydi:
2 difftiz buytk B-hticreli lenfoma, 1 anjioimmuiinoblastik
T-hticreli lenfoma, 1 marjinal zon lenfoma, 1 folikuler len-
foma, 1 T-htuicreli lenfoblastik lenfoma ve 1 mantle hticreli
lenfoma. Hastalarin 6zellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Bulgular: Tim hastalar tedavi protokoltini tamam-
ladi. Toplanan CD34* hucrelerin ortalamasi 7.95x10°/
kg (3.6-13.8x10°/kg)’d1. Notrofil ve trombosit engraft-
manlar1 1 hasta disinda her zaman elde edildi. Mutlak
noétrofil (500/uL) ve trombosit (20,000/uL) degerlerinin
transfizyondan bagimsiz ortalama iyilesme suresi sira-
siyla 12 (10-19) gtin ve 25 (11-41) gtindt. Hastanede
ortalama yatis stiresi 45 (25-108) gtindti. Enfeksiyonlar,
antibiyotik tedavileri ile kontrol altina alindi ve engraft-
manlar sonrasi ¢oztimlendi. Enfeksiy6z olmayan kompli-
kasyonlar da noétrofil engraftmanlari sonras: dtizeldi. Bir
hasta nakil iligkili bir komplikasyon olan akut solunum
yetmezligi sendromunun eslik ettigi septik sok nedeni ile
oldu. Hastalarin genel yanit oran1 71%(4 CR, 57%; 1 PR,
14%)’di; 1 hasta (14%) TECAM’a direngliydi.

Sonug¢: Primer progresif ve refrakter NHL tedavisi
ozellikle zordur. Farkhi hazirlama rejimleri ile birlikte
OKHN halen tedavide en iyi secenektir. TECAM tedavi
rejimi; 7 hastanin 4inde CR saglayarak, enfektif ve
enfektif olmayan komplikasyonlarda anlamli bir artisa
neden olmayarak ve sadece 1 hastada nakile bagh éltime
sebep olarak olumlu sonugclar saglamistir. Cok sayida
hasta Uzerinde yapilacak olan randomize calismalar,
kot prognozlu NHL hastalarinda bu tedavinin yiksek
anti-NHL aktivitesini ve dlistik toksisitesini dogrulamak
icin yararh olabilir.

Anahtar Kelimeler: Non-Hodgkin lenfoma, TECAM

Tablo 1. Hastalarin ozellikleri

Yas/Cinsiyet Tam Tedavi Yanit
47/K Anjioimmiinoblastik T-hiicreli lenfoma 4 CHOP-E+2 ICE+1 IGEV ~ Kemorezistan
66/K Marjinal zon lenfoma 8 R-CHOP-+2 ESHAP CR
65/K Diffiiz biiyiik B-hiicreli lenfoma 6 R-CHOP+2 R+2 IDARAM CR
57K Folikiller lenfoma ORCHOPHZRFZICEHT s
47/E T-hiicreli lenfoblastik lenfoma 6 HyperCVAD CR
66/E Diffiiz bulyiik B-hiicreli lenfoma 6 R-CHOP+2 R-ESHAP CR
68/E Mantle hiicreli lenfoma 6 R-CHOP+2 ESHAP PR
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Abstract: 609 TP-021
ALLOJENEiK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI
YAPILAN HASTALARDA ANTi-HLA ANTIiKORLARI iLE
ENGRAFMAN YETMEZLIGI ILISKISI: TEK MERKEZ
DENEYIMIC Mustafa Merter!, Ugur Sahin!, Berna
Atesagaoglu', Huseyin Tutkak?, Selami Kocak Toprak!,
Meltem Kurt Yiksel!, Pervin Topcuoglu!, Onder
Arslan!, Muhit Ozcan!, Taner Demirer!, Osman [lhan!,
Hamdi Akan!, Meral Beksacg!, Nahide Konuk!, Gtinhan
Gurman', Sinem Civriz Bozdag!. ‘Ankara Universitesi
Ty Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Immiinoloji ve Allerji Hastaliklart Bilim Dali,
Ankara

Amacg: Hematopoietik kok hticre nakli (HKN) alicilar:
gebelik yada transfiizyon sebebiyle yabanci insan l6kosit
antijenlerine(HLA) kars: alloimmuinize olabilirler. Olusan
bu anti-HLA antikorlarin HLA uyumsuz vericilerden yapi-
lan HKN’lerinde engrafman yetmezligi ihtimalini arttirdig:
dustuntlmektedir. Biz bu retrospektif calismada allojene-
ik KHN yapilan hastalarimizda anti-HLA antikor varlig ve
bunlarin engrafman ile olan iliskisini inceledik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismaya Nisan 2014’ten
itibaren allojeneik HKN yapilan ve anti-HLA antikorlari
taranan 14 hasta dahil edilmistir. Hastalarin anti-HLA
antikorlar1 ve donér spesifik HLA alloantikorlari(DSA)
Luminex™ platformu ile tespit edilmistir. Altta
yatan neden olmaksizin naklin 28. gunitinde nétrofil
say1s1<500x10° /L olan hastalar engrafman yetmezligi
olarak kabul edilmistir. Istatistiksel karsilastirmalarda
Ki-kare testi ve Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Bulgular: Hastalarin o6zellikleri tablo-1’de gosteril-
mistir. Anti-HLA antikorlar1 ve DSA’lar1 olan ve olmayan
hastalar arasinda engrafman yetmezligi agisindan fark
saptanmamistir. Ayrica bu hastalar arasinda nétrofil
500x10° /L, nétrofil 1000x10° /L, trombosit 20000x10°
/L ve trombosit 50000x10° /L engrafman glinleri ve 28.
gun kimerizmleri acisindan da istatiksel olarak anlaml
fark saptanmamistir.

Sonue¢: DSA’larin engrafman yetmezligi ihtimalini
arttirdigini gosteren hayvan modellerinde ve insanlarda
yapilmis cok sayida calisma mevcuttur ve bu nedenle
HLA uyumsuz vericilerden yapilan allojeneik KHN’lerinde
engrafman yetmezligini 6ngérebilmek adina rutin olarak
anti-HLA antikorlarinin taranmasi ve bu antikorlarin
donor spesifik olup olmadiginin tespit edilmesi 6neril-
mektedir. Bizim calismamizda anti-HLA ve DSA varligi-
nin engrafman Uzerine etkisi saptanmamistir. Bu bulgu
muhtemelen bizim o6rneklemimizin ki¢lik olmasindan
ve anti-HLA antikoru olan ve olmayan hastalarin yas,
primer hastalik, nakil 6ncesi hastalik durumu, verici
uyumu, hazirlik rejimi ve kok hticre kaynagi acisindan
eslesmemis olmasindan kaynaklanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Anti-HLA antikoru,engrafman yetmezligi
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Tablo 1. Hasta ozellikleri

n 14
Ortanca yas 35
Cinsiyet(E/K) mn
Primer hastalik

AML 5
ALL 5
Aplastik anemi 2
Myelofibrozis 1
Hodgkin lenfoma 1
Nakil éncesi hastalik durumu

Remisyonda 9
Aktif hastalik 3
Hazirlik rejimi

Ablatif 9
Azaltilmig yogunluklu 5
Kok hiicre kaynagi

Periferik kan 12
Kemik iligi 2
HLA uyumu

Tam uyumlu 3
Bir HLA allel uyumsuz 8
Haploidentik 3
Anti HLA antikoru(var/yok) 4/10
DSA(var/yok) 1/13

Abstract: 474 TP-022
OTOLOGHEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI YAPILAN
NQN-HODGI_{IN LENFOMA HAST!-\LARINDI:\ FEBRIL
NOTROPENIK ATAKLARIN DEGERLENDIRILMESI.
Cansu Atmaca Mutlu!, Melda Coémert Ozkan?,
Fahri Sahin?, Filiz Vural?, Mahmut To6bu? Murat
Tombuloglu?, Guiray Saydam? !Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Giris: Otolog hematopoetik kék hticre nakli (OHKHN)
sonrast gelisen febril noétropenik ataklarda (FNA) en
onemli mortalite nedeni enfeksiyonlardir. FNA tesbit
edildiginde bir an evvel genis spekturumlu antibiyotik
baslanmasi o6nerilen klasik yaklasimdir. OHKHN yapi-
lan Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) hastalarinda FNA’larin
degerlendirilmesi amaclanmistir.

Materyal/Metod: Ege Universitesi Eriskin Kék Hiicre
Nakil Unitesinde 2008-2014 tarihleri arasinda OHKHN
yapilan 108 relaps/refrakter NHL vakasi retrospektif ola-
rak degerlendirilmistir.

Sonugclar: Hastalarin 66’s1 erkek, 42’si kadin ve orta-
lama yaslar1 ise 53.1 (19-76) olarak saptandi. Santral
venoz kateter 88 (%81.5) vakada kullanildi. 106 vakada
(%098.1) FNA tesbit edildi. Tim hastalar antiviral ve anti-
fungal profilaksi alirken 53 (%49.1) hastada antibakteri-
yel profilaksi verilmistir. FNA’lar degerlendirildiginde, ali-
nan kan kulttrlerinin %14.8’inde etken patojen mikroor-
ganizma izole edilmistir. Izole edilen patojenlerin %72.8’si
gram-pozitif, %27.2’si ise gram-negatif bakterilerdi. Idrar
kulttrlerinden %3.7 etken patojen izole edildi ve hepsi
gram-negatif bakterilerdi. Kateter kulttrlerinden %19.4
etken patojen mikroorganizma izole edildi. Bunlarin
%57.1°1 gram-pozitif, %42.9’'u ise gram-negatif bakteri-
lerden olusmaktaydi. Gayta kulttrlerinden ise tamami
%gram-negatif olan 1.8% etken patojen izole edilmistir.
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Toplanan kok huicrelerden alinan kulttirlerin %8.3inden
patojen izole edilmistir. Serum galaktomannan antijeni
(SGA) 12 (%11.1) atakta gercek pozitif saptanmistir ve
yanlis pozitiflik orani ise %8.8 olarak tesbit edilmistir.
Herhangi bir fungal etken kultlirlerden izole edileme-
mistir. CMV-DNA %10.2 atakta pozitif bulunmustur.
Ataklar sirasinda 59 hastaya HRCT cekilmistir. %15.7
atakta pnoémoni tesbit edilmistir. Saptanan pnémonilerin
%29.4’t fungaldir ve hi¢ viral pnémoni saptanmamaistir.
Tartisma: Transplantasyon yapan merkezlerin kendi
enfeksiyon ajanlarini yakin takip ederek dutizenli olarak
SGA ve CMV takibi yapmasi 6zellikle OHKHN hastalarin-
da ampirik anitibiyoterapi ve antifungal tedavi secenek-
lerinin dizenlenebilmesinde ve daha iyi bir FNA y6netim
stireci elde edilmesinde yardimci olabilir.
Anahtar Kelimeler: Non-Hodgkin Lenfoma, Otolog Kok Htuicre Nakli

Hematopoez/ Sitotokinler / Biiyiime Faktorleri,
Reseptorleri / lla¢ Farmakolojisi / Apopitoz

Abstract: 361 TP-023
INEFEKTIF ERITROPOEZi OLAN HASTALARDA AGIR
METAL DUZEYi INCELEMESIi. Turan Bayhan!, Sule
Unal!, Eyup Cirak?, Onur Erdem?, Cemal Akay?,
Ibrahim Eker?, Orhan Gursel’, Mualla Cetin!, Fatma
Gumrik!. ‘Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematolojisi Bilim Dali, ?Gtilhane Askeri Tip Akademisi
Eczaciik Fakliltesi, Farmasétik Toksikoloji Bilim Dali,
3Gtilhane Askeri Tip Akademisi Tiyp Fakiiltesi, Cocuk
Hematolojisi Bilim Dali, Ankara

Amag: Beta talasemi major (TM) gibi inefektif eritropo-
ezin arttigl hastaliklarda viicuttaki demir depozisyonun-
dan bagimsiz olarak gastrointestinal sistemden demir emi-
limi artmaktadir. Demir duodenumda apikal membranda
bulunan divalan metal transporter 1 (DMT-1) proteini
araciligi ile hiicre icine alinir. DMT-1 sadece demirin degil
kadmiyum (Cd), kobalt (Co), bakir (Cu), manganez, kur-
sun (Pb), nikel ve ¢inko (Zn) gibi divalan metal iyonlarim
da tasiyabilmektedir. Calismada basta TM olmak uzere
inefektif eritropoezin arttig hastalarda agir metal birikimi
ve selasyon tedavisinin etkilerinin arastirilmasi, ve kontrol
grubu ile karsilastirilmas: amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Hacettepe Universitesi Cocuk
Hastanesi ve Gulhane Askeri Tip Fakultesi Hastanesi
Cocuk Hematoloji kliniklerinde takip edilmekte olan TM,
talasemi entermedia (TI) ve konjenital diseritropoetik
anemi (KDA) tanili hastalardan Aralik 2014 — Nisan 2015
tarihleri arasinda, eritrosit transflizyonu 6ncesi alumin-
yum (Al), Cu, Zn, Cd, Co, krom (Cr), Pb ve selenyum (Se)
diizeyi 6lcimi i¢in kan 6rnegi alinmistir. Kontrol grubu
olarak anemisi, demir eksikligi ve talasemi tasiyicilig
olmayan gonulltlerden olusturulmustur.

Sonugclar: Toplam 51 TM, 8 TI, 9 KDA tanili hastanin
ve 65 kontrol grubunun kan 6rnegi alindi. Hastalarin
genel Ozellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Hastalarin ve
kontrol grubunun agir metal diizeyleri Tablo 2’de 6zetlen-
mistir. Gruplar karsilastirildiginda TM grubunda kontrol
grubuna gore Al, Pb, Se ve Zn dlizeyinin daha dusuk, Cd
ise daha ytksek bulundu (Tablo 2). Calisgmamizda Cd
dtizeyi TM tanili hastalarda kontrol grubuna goére daha
yuksek bulunsa da plazma ortanca Cd seviyesi normal
aralikta gelmistir. TI grubunda kontrol grubuna gore
sadece Se duzeyi daha dustik bulunurken (p=0,003),
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KDA grubunda hem Se (p=0,008) hem de Zn diizeyi daha
dustk bulundu (p=0,02).

Deferasiroks kullanan hastalar ile kontrol grubu
karsilastirildiginda TM grubunda oldugu gibi istatistiksel
olarak anlaml sekilde Al, Pb, Se ve Zn duizeyi daha dustuk
Cd duizeyi daha yuksek bulundu. Ferritin dtizeyi ve defe-
rasiroks dozu ile agir metal dlizeyleri arasinda korelasyon
gorulmedi.

Tartisma: Hipotezimizin aksine Al, Pb, Se ve Zn
degerleri TM tanili hastalarda ve deferasiroks kullanan
inefektif eritropoezli hastalarda daha dustk bulunmus-
tur. TM tanili hastalarda Se ve Zn bircok calismada
incelenmis ve farkli sonuclar bulunmussa da genellikle
dtstk oldugu rapor edilmistir. Bu durum beslenme
yetersizligine, kronik hemolize ve demir selatorlerine
ikincil olabilir olarak yorumlanmigstir. Deferasiroksun Al
ve Zn'ya da baglandig1 bilinmektedir. Hastalarda Al ve
Zn duzeyinin dustk bulunmasinin nedeni deferasiroks
tedavisi olabilir. Daha 6ncesinde gosterilmemis olsa da
deferasiroks Pb’ye da baglanip bu agir metalin dizeyini
distrmus olabilir. Demir selatort tedavisi demir biriki-
mini 6nlemenin yani sira hastalar1 agir metal toksisite-
sinden de koruyor olabilir.

Anahtar Kelimeler: Agir metal, inefektif eritropoez

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun genel 6zellikleri

Tal i Tal i konjenital Kontrol
major intermedia  diseritropoetik anemi
Sayl 51 8 9 65
Yas (i) 20,2 (4,5-39) 8,8(3,4-37) 9 (2,5-14,6) 16,8 (3-39)
(ortanca ve aralik)
Erkek/kiz 23/28 3/5 6/3 33/32
Agir metal 21 6 8 31
maruziyeti var
Agir metal 30 2 1 34
maruziyeti yok
Transfiizyon 51 3 3
ihtiyaci var
Transfiizyon 0 5 6
ihtiyaci yok
Deferasiroks kullanimi 46 6 5
Ferritin (ng/ml) 1096 (226- 9465 (51,3- 1062 (80-1559)
(ortanca ve aralik) 5300) 1370)
Hemoglobin (gr/dl) 9,3(7,4-121)  9(8-12,7) 8,3 (7,4-9,3)
(ortanca ve aralik)
Tablo 2.
Tal: i major  Tal: i konjenital Kontrol  p (kontrol-
(ortanca ve  intermedia diseritropoetik talasemi
aralik) anemi majér)
Aluminyum 27,6 50,1 M1 43,8 0,01
(mcg/L) (0-50 (10,1-82,1) (18,2-91,3) (11,3-48,5)  (2,4-175,6)
Bakir (mcg/dL) 7 90,5 59,9 78,5 0,1
(70-150) (22,3-175,5)  (27,9-165,2)  (35,1-110,3)  (20,5-189)
Ginko (mcg/dL) 56 63,8 59,3 70,8 0,001
(70-120) (21,8-126,2)  (34,4-130,2)  (23,6-76,9)  (36-166,8)
Kadmiyum 0,75 0,77 0,59 0,58 0,002
(meg/L) (0,3-1,2)  (0,34-2,82) (0,36-1,37) (0,38-0,78)  (0,23-3,54)
Kobalt (mcg/L) 0(0-6,73) 0,19 0,08 0,39 0,23
(0,5-3,9) (0-1,94) (0-2,49) (0-6,59)
Krom (mcg/L) 45,08 45,1 45,7 46,9 0,49
(2,8-45) (39,4-63,8) (41,7-47,5) (35,5-53,7)  (28,5-96,1)
Kursun (mcg/L) 3,83 6,71 518 9,31 0,01
(0-150) (0-22,7) (0-11,1) (0-16,3) (0-45,2)
Selenyum 24,6 21,7 25,6 33,3 <0.001
(mcg/L) (0-150) 11,8-42,5) (8,7-35,3) (20,3-31,8)  (15,1-71,5) ’
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Abstract: 256 TP-024
SIRT1 INHIBITORU SIRTINOL’UN LOSEMIK
HUCRELERDE APOPTOZ YAPICI ETKISININ

VE MEKANIZMASININ ARASTIRILMASI. Mine
Mumcuoglu!, Dilara Akin Bali!, Deniz Aslar Oner!,
Usttin Ezer®, A. Emin Kurekci2. ‘LOSEV-Lésante Kanser
Arastrma ve Genetik Laboratuvari, 2Lésante Cocuk
Hematoloji Hastanesi, *LOSEV Lésemili Cocuklar Vakfi,
Ankara

Giris: Sirtuin’ler (NAD+)bagiml lizin modifiye edici
enzim grubu proteinlerdir ve Class III histon deasetilazlar
(HDACSs) olarak da bilinirler. SIRT1 bu gruptan nukleer
bir deasetilazdir (2). SIRT1 hticre yaslanmasi, farkllas-
masi, apoptozisde rol oynamakta, hlicre buyumesini,
vazodilatasyonu ve anjiogenezi uyarici etkileri bulunmak-
tadir (3). SIRT1’nin asir1 ifadelenmesi timor bliyimesine
ve ila¢ direncine yol acabilmektedir (4,5).

Sirtinol spesifik SIRT1 inhibitéradur. Sirtinoltin
T-hticre l6semide apoptoza yol actigi gosterilmistir (6).
Fakat KML htcrelerinde apoptotik etkisini ve mekaniz-
masini arastiran bir calismaya rastlanmamistir.

Amagc: Su ana kadar bircok efektif SIRT1 inhibitéra
gelistirilmesine ragmen anti-kanser etkileri ve meka-
nizmalar1 hakkinda cok az sey bilinmektedir. Amacimiz
basta KML hticreleri olmak tizere potansiyel bir anti-kan-
ser ilac¢ olabilecek Sirtinolin 16semi hticrelerindeki apop-
toz yapici etkisinin ve mekanizmasinin arastirilmasidir.

Gerec-Yontem: Deneylerde K562 (KML) ve Jurkat
(T-ALL) hticre hatlar kullanilmig, hticre kultara kosulla-
rinda degisik diltisyonlarda (10, 25, 50uM) Sirtinol uygu-
lamasi1 yapilmistir. Kontrol olarak DMSO uygulanmaistir.

MagNa Pure Otomatik Izolasyon sistemi ile RNA izolasyo-
nu yapimis, RNAlar kit ile cDNA’ya cevrilmistir. Caspase3,
Bax, Bcl2 ifadeleri qRT-PCR teknigi ile calisilmus, sonuglar
Basic Relative Quantifikasyon yazilimu ile analiz edilmistir.

Apoptoz analizi icin Annexin-V boyamasi yapilarak
Akim sitometri altinda incelenmistir.

Sonuclar: Bax pro-apopitotik, Bcl2 anti-apoptotiktir.
Bax/Bcl2 artis1 apoptoz agisindan 6nemli bir gostergedir.
Caspase3 ise apoptozda kilit araci bir molekuludur.

qRT-PCR sonuglar incelendiginde K562’de Caspase3
ifadesinin 10 ve 25uM duzeyinde azaldigi ama 5S0uM
dtizeyinde kontroltin tzerine ciktigl gértilmektedir. Bcl2
ve Bax ifadesinde ise tim diltisyonlarda kontrole goére
azalma vardir. Jurkat’ta Caspase3 ifadesinin 10uM diize-
yi disinda diger diltisyonlarda arttigi saptanmaktadir.
Bcl2 ifadesinde tim diltisyonlarda artis ve Bax’da ise
S0uM disinda artis oldugu goézlenmektedir (Sekil 1).
K562’de Bax/Bcl2 oraninda o6zellikle 10uM’da olmak
lzere artis mevcuttur. Jurkatta ise Bax/Bcl2 10 ve
25uM’da artmistir (Sekil 2).

Apoptoz tespiti icin yapilan Annexin-V boyamasinda,
histogramlarda gozlendigi gibi hem K562 hem de Jurkat’ta
artan ilac dilisyonlarinda canli hticre miktarinin azaldig
olu hucrelerin arttign gozlenmektedir (Sekil 3).

Tartisma: Sonuclar Jurkat’da literattirle uyumlu
olarak Sirtinolin apoptoz yaptigini, Bax, Bcl2, Caspase3
Un bu strece katildigini géstermektedir. Yine KML hticre
hatti olan K-562’de Sirtinol Jurkat’a goére daha dusuk
diltisyonlarda etkisini baslatarak apoptoza neden olmak-
tadir. Sonuclardan yola cikilarak K-562’de Jurkat’a
benzer sekilde Bax, Bcl2, Caspase3’in dahil oldugu
yolagin aktifleserek apoptoza neden oldugu ve Sirtinol’tin
T-ALL’in yan1 sira KML’de de tedavide etkili olabilecek bir
ila¢ oldugu sodylenebilir.
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Sekil 1. K562 ve Jurkat hiicrelerinde Sirtinol uygulamasi sonrasi apoptozda
rol oynayan énemli genlerin ifade analizleri gergek zamanli PCR kullanilarak
gerceklestirilmistir.
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Sekil 2. K562 ve Jurkat hiicrelerinde Sirtinol uygulamasi sonrasi hiicrelerdeki Bax/
Bcl2 oraninin analizi. Degerler gercek zamanl PCR da elde edilen normalize edilmis
verilerin oranlanmasi ile elde edilmistir.

K-562-Annexin Jurkat-Annexin v
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Sekil 3. Sirtinol uygulamasi sonrasi K562 ve Jurkat hiicrelerinde ortaya gikan
apoptoz Annexin V yontemi kullanilarak akim sitometri ile incelenmigtir.

Abstract: 44 TP-025
AILEVI HEMOFAGOSITIK LENFOHISTiOSiTOZ
TANILI OLGULARIMIZIN RETROSPEKTIF

DEGERLENDIRILMESI. Mtige Gékce!, Deniz Tugcu!,
Gonul Aydogan!, Zafer Salcioglu!, Cengiz Bayram!,
Ferhan Akici!, Arzu Akcay’, Ezgi Uysalol', Ali Aycicek!.
!Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Istanbul

Giris: Ailevi Hemofagositik Lenfohistiositoz (AHLH);
otozomal resesif gecis gosteren ve Turkiye gibi akraba
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evliliklerinin yaygin oldugu tulkelerde nispeten daha sik
gorilen bir hastaliktir. Tani; genetik mutasyonun goste-
rilmesi ya da 8 klinik/laboratuar bulgudan 5’inin olmasi
ile konulmaktadir. Bu bulgular; Ates, Splenomegali,
Sitopeni, Hipertrigliseridemi/hipofibrinojenemi, Ferritin
>500 ng/mL, sCD25 >2400 IU/mL, Azalmis NK aktivitesi
ve Kemik iligi ve vicut sivilarinda hemofagositozun gos-
terilmesidir. PRF1, UNC13D, STX11 ve STXBP3 bugline
kadar tanimlanmig olan mutasyonlardir. Bu calismada
son 3 yilda takip ettigimiz ve genetik analizini tamamla-
digimiz AHLH olgularimizi degerlendirdik.

Gere¢ ve Yontem: Son 3 yilda Kanuni Sultan
Stleyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Hematoloji & Onkoloji Klinigi'ne basvurup AHLH tanisi
almis olan 15 olgu degerlendirmeye dahil edilmistir. flgili
mutasyonun gosterilmesi ya da tekrarlayan HLH ataklart
ile AHLH tanisi konulmustur. HLH 2004 kriterlerine gore
8 bulgudan 5’ini olmasi ile HLH atagi tanisi konulmus-
tur. Tam hastalara tedavi olarak HLH 2004 protokolt
baslanmistir. Uygun vericisi olan hastalara ilk remisyon-
da Hematopoietik K6k Hucre Nakli (HKHN) yapilmistir.

Sonugclar: On bes hastamizin (9’u kiz) ortanca basvu-
ru yasy; 14 ay (1- 80 ay) idi. Ailelerin 12’sinde akraba evli-
ligi ve 4*in de kardes 6lim Oyklisti mevcuttu. Tim olgu-
larimizin ilk ataklarinda HLH kriterlerinin 5/8% vardi.
Olgularimizin tamaminda pansitopeni vard: ve kemik
iliginde hemofagositoz gosterildi. Ortanca ferritin degeri;
2860 ng/mL (668 - 28770 ng/mL) ve fibrinojen degeri;
91 mg/dL (30 - 138 mg/dL) idi. Ortanca serum trigliserid
dutizeyi ise; 605 mg/dL (222 - 885 mg/dL) idi. Dort olgu-
muzda sitoloji ile gosterilen BOS tutulumu vardi.

Hastalarimizda bilinen AHLH mutasyonlari1 tarandi.
Bes hastamizda UNC13D, 4 olgumuzda STX11 ve 3inde
ise PRF mutasyonu pozitif saptandi. U¢ olgumuzda her-
hangibir mutasyona rastlanilmadi. BOS tutulumu olan 4
olgumuzda da UNC13D mutasyonu pozitif idi.

Tuim olgulara HLH 2004 (VPl16-deksametazon-
siklosporin) protokolti baslandi. Sekiz olgumuza donoér
bulunur bulunmaz ilk remisyonda HKHN (3 olgu tam
uyumlu akraba, 5 olgu tam uyumlu akraba disi) yapil-
di. Olgularimizin 7’si (%46.6) ortanca 24 aylik (3-57 ay)
izlemde kaybedildiler. Hastalarimizin 4t HLH aktivas-
yonu, 3’0 HKHN sonras1 sepsis nedeni ile kaybedildiler.

Tartisma: AHLH ulkemizde nispeten sik gortilen ve
gun gectikce bilinilirligi artan bir hastaliktir. AHLH tanisi
dustunulur dustnilmez donér taramasina baslanmali
ve ilk remisyonda uygun donér ile HKHN yapilmalidir.
Sagkalim ancak erken HKHN ile arttirilabilir.

Anahtar Kelimeler: Ailevi hemafagositik lenfohistiositoz

infeksiyon ve Destek Tedaviler

Abstract: 344 TP-026
FEBRIL NOTROPENIDE MEVSIMSEL SIKLIK VE
ETKENLERIN ARASTIRILMASI. Seray Karagoz
Ozdemir!, Ozan Salim?, Orhan Kemal Yiicel?, Utku
lltar?, Ramazan Erdem?, Ozge Turhan® Levent
Undar?. ‘Akdeniz Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali, 2Akdeniz Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, *Akdeniz Universitesi, Enfeksiyon
Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Antalya

Giris: Febril nétropeni (FEN) hematolojik kanserli
hastalarda en yaygin komplikasyondur ve mortalitenin
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en Onemli nededir. Notropeni sirasinda ates enfeksiyo-
nun tek belirtisi olabilmektedir. Enfeksiyonlar hizli seyir
gosterip hayati tehdit eden komplikasyonlara yol acabil-
mektedir. Bu nedenle noétropenik hastalarda ates aksi
ispat edilene kadar enfeksiyon lehine kabul edilmeli ve
mortaliteyi en aza indirmek i¢in genis spektrumlu antibi-
yotikler hemen baslanmalidir.

Amacg: Bu calismanin amaci merkezimizde takip edi-
len hematolojik kanseri olan olgularda FEN gelisimi ile
mevsimsel olasi iliskinin irdelenmesidir. Ay ve mevsimle-
re gére FEN atak sikliginda farklilik olup olmadig1 yanin-
da etkenlerin de dagilimini belirlemek amaclanmistir.

Bulgular: Akdeniz Universitesi Tip Faktltesi Ic
Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji Boélimunde 1
Haziran 2013 ve 31 Mayis 2014 tarihleri arasinda takip
edilen 105 hastada gelisen 194 FEN atag: degerlendirildi.
FEN sikhiginda sonbaharda artis gozlenmesine ragmen
ay ve mevsimlere goére anlaml farklilik saptanmadi
(siraswyla p=0,564, p=0,345) (Sekil 1-2). FEN ataklarin
%54.6’sinda etken saptanamazken, %45.4 atakta etken
saptandi. En sik saptanan etkenler Gram negatif bakteri-
ler (%50.4) iken, %29.2’si gram pozitif bakteriler, %13.31
viral ajanlar, %5.3’i fungal ajanlar ve %1.8’i parazitler
olarak saptandi. Gram negatiflerden en sik E. Coli ve
gram pozitiflerden ise en sik koaglilaz negatif stafilokok
Uredigi gozlendi.

Tartisma: Bildigimiz kadariyla bu calisma hematolo-
jik kanserli hastalarda FEN ataklarinin ay ve mevsimlere
gore dagilimini inceleyen ilk calismadir. 2000’li yillarin
baslarinda etkenlerin ¢ogunlugunu gram pozitif bakte-
riler olustururken son yillarda gram negatif bakterilerin
oraninda tekrar artis oldugu bildirilmektedir. Bizim calis-
mamizda da gram negatif bakteriler benzer sekilde sik
olarak izlenmistir.

Anahtar Kelimeler: febril nétropeni, mevsim

B Aylara Gore Atak Sayisi
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Sekil 1. Aylara gore FEN atak sikiigi
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Mevsimlere Glire
Atak Sikhin Yiedeleri

|E| YAZ BSONBAHAR O KIS O ILKBEAHAR

Sekil 2. Mevsimlere gére FEN atak sikiigi yiizdeleri.

Abstract: 611 TP-027
YAYGIN LENFADENOPATI ILE BASVURAN BiR DRESS
SENDROMU OLGUSU. Veysi Asoglu!, Yusuf DUrmus!,
Muhammet Maden?, Ali Riza Soylu®, Gulsim Emel
Pamuk?. 'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, 2Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, *Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Bilim Dali, Edirne

Giris: Dress sendromu (drug rash with eosinophilia
and systemic symptoms) ates, cilt dokUintlisti ve i¢c organ
tutulumuyla karakterize yasami tehdit edebilen ender,
akut baslangicli, siddetli bir ila¢ reaksiyonudur. Burada
stilfasalazin ve amoksisilin-klavulanik asit kulanimi son-
rasi gelisen, cilt déktintiisU, yaygin lenfadenopati (LAP) ve
ates nedeniyle lenfoma acisindan arastirilan bir DRESS
sendromu olgusu sunulacaktir.

Olgu: 20 yasindaki kadin hasta 3 glindur olan viicut-
ta kasintinin eslik ettigi doktintli, ates ve boyunda sislik
sikayeti ile bagvurdu. Oykiistinde bir ay énce ankilozan
spondilit tanisiyla salisilazosulfapiridin 2 gr/gtin (po) ve
10 glin 6nce enfeksiyon 6n tanisiyla amoksisilin-klavula-
nik asit 2 gr/glin (po) baslandig 6grenildi. Fizik muaye-
nesinde ates 38.3°C, bilateral servikal ve aksiller 1,5 cm
capinda LAP saptandi. Laboratuvar tahlillerinde hemog-
lobin 10,3 gr/dl, 16kosit 23350/uL, nétrofil %36, eozinofil
%16 (3730/ul), t. billuribin 13.5 mg/dl, d. billuribin 9.4
mg/dl, ALT 452 U/L, AST 421 U/L, LDH 917 U/L, prot-
rombin zamani 16.2 sn, INR 1,3 saptandi. Periferik kan
yaymasinda atipik lenfosit ve %17 eozinofil izlendi. Kemik
iliginde atipik hticre izlenmedi, eozinofil 6nctllerinde
artis saptandi. Batin ve yuzeyel ultrasonografide batin
icinde, servikal ve axiller bolgede 1.5 cm capinda yaygin
LAP gorulda. HbsAg, Anti Hbs, Anti-HCV, Anti-HIV, EBV,
CMV, mikoplazma ve otoimmun hepatit belirtecleri nega-
tif saptandi. Kan, idrar ve balgam kulttrlerinde tGreme
olmadi. Lenfoma 6n tanisiyla sol axilladan yapilan eksiz-
yonel LAP biyopsi sonucu reaktif lenf nodu ile uyumlu
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saptandi. Ates, LAP, eozinofili, karaciger fonksiyon testi
bozuklugu ve dokiunttisti olan hasta DRESS sendromu
olarak degerlendirilip metilprednizolon (MP) 1,5 mg/kg/
gin (po) tedavisi baslandi. 10. glinden itibaren ates ve
dokuntlist azalarak kaybolan, 1. ayin sonunda karaciger
fonksiyon testleri ve eozinofilisi normale dénen hastanin
MP tedavisi kademeli sekilde 2. ayin sonunda kesildi.
Tartigsma: DRESS sendromu en sik aromatik anti-
konvulsan ilaclara bagl olarak goziikse de diger antikon-
viulsanlar, stilfonamid, dapson tlirevi ve beta laktam ttirt
ilaglara kars1 da bildirilmistir. Eozinofili ve atipik lenfosi-
toz en sik goértilen hematolojik anormalliklerdir. Karaciger
en sik tutulan organdir (%70). Renal, pulmoner (interstis-
yel pnémoni), kardiyak (miyokardit), nérolojik (ensefalit)
sistem tutulumlar: da bu sendroma eslik edebilmektedir.
Mortalite %10-40 bildirilmistir ve en 6nemli nedeni kara-
ciger yetmezligidir. Tedavide ilk basamak sorumlu ilacin
kesilmesidir. Ardindan organ hasar1 olmayan vakalarda
lokal steroid ve cilt kremleri yeterli iken organ hasari
olan vakalarda 0,5-2 mg/kg/gtin MP ve IVIG tedavisinin
faydas1 gOsterilmistir. Tanisi lenfoma veya sepsis ile sik
olarak karisir. Doklintli, ates, eozinofili, LAP ve organ
yetmezlikleri ile bagvuran hastalarda DRESS sendromu
akilda tutulmali ve tedaviye ivedilikle baslanmalidir.
Anahtar Kelimeler: Dress sendromu, Lenfadenopati, Eozinofili

Abstract: 144 TP-028
ALLOJENEIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE
TRANSPLANTASYONUNDA TOXOPLAZMA GONDII
SEROPREVELANSI. Erden Atilla!, Pinar Ataca', Seving
Balli?, Baris Isikoglu?, Pervin Topguoglu!, Hamdi
Akan!. !Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Ankara Universitesi Tip Fakiitesi Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Ankara

Giris: Toxoplazmosis, Allojeneik Hematopeietik Kok
Hucre Nakli (AHKHN) hastalarinda seyrek gortlen fakat
hayat: tehdit eden bir enfeksiyondur. Toxoplazmosisin
ana nedeni nakil 6ncesi seropozitif olan hasta grubunun
reaktivasyonudur. Bu calismada merkezimizdeki toxop-
lasma gondii seroprevalansini gostermek hedeflenmistir.

Gerec ve Yontem: Merkezimizde, 1998-2015 tarihleri
arasinda nakil yapilan 251 allojeneik kék hticre nakli
hastasi calismaya alinmistir. AHKHN hazirlik asamasin-
da ttim alicilar serolojik olarak test edilmistir. Toxoplazma
gondii spesifik IgG ve IgM antikorlar1 Chemiluminescence
yontemiyle ARCHITECT lab analizorlerinde kitler yardi-
miyla tespit edilmistir (Abbott, USA).

Bulgular: Toxoplazma IgG pozitifligi alicilarin 51’inde
tespit edilmistir (%20.3). Akraba ve akrabadisi nakillerde
istatistiksel anlamlilik saptanmamistir. Gruptaki ortanca
yas 36°dir (aralik, 14-71). 166 hasta (%57) erkek, 208
hasta (%83) malign hematolojik hastalik nedeniyle nakil
olmustur. Tam uyumlu akraba dénorden nakil yapilan
173 hasta (%69) hasta vardir. 192 hastada (%77) kok
hiucre kaynag periferik kan, 51 hastada (%15) kemik
iligi, kemik iligi ve periferik kan birlikte 7 hastada (%2.8)
ve 1 hastada (%0.4) korddur. 192 hastada (%77) myelo-
ablatif hazirlik rejimi kullanilmistir. Tim hastalar pro-
filaktik olarak engraftman sonrasi trimethoprim/sulfa-
metaksazol (TMP/SMX) (160/800mg PO gunlik) haftada
iki kullanmislardir. Iki hastada toksoplazmosis klinik
belirtileri goérulmuis fakat seronegatiflik saptanmistir.
Aktif toxoplasmosis hicbir hastada tespit edilmemistir.
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Sonug: Toxoplazma serolojisinde %30’dan az seropo-
zitiflik dtistik orani gostermekte oldugundan, merkezimiz
APKHN hastalarinda dustk seropozitiflik oranlarina
sahiptir. TMP/SMX profilaksisi ve toksoplazmosis tespi-
tindeki zorluklar, daha duisiik oranda aktif toxoplasmosis
sikligina neden oldugu dustnulmustir.

Anahtar Kelimeler: Allojeneik kok hticre nakli, Toxoplasma

Abstract: 229 TP-029
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi BIiR OLGUDA
ASPERGILLOZA BAGLI AKUT TRAKEOBRONSIT
VE PULMONER TUTULUM. Deniz Kizmazoglu', Eda
Ataseven!, Sebnem Yilmaz Bengoa', Duygu Elitez?,
Alper Koéker?, Taner Erdag!, Hale Oren!. ‘Dokuz Eylril
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dals,
2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig: ve
Hastaliklart Anabilim Dali, SDokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Yogunbakim Bilim Dali, *Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kbb Anabilim Dali, Izmir

Giris: Invaziv fungal enfeksiyonlar hematolojik malign
hastaliklarda yasami tehdit etmekte, ancak erken tani ve
etkin tedavi ile sagkalim saglanabilmektedir. Burada
Aspergillus fumigatus ve Aspergillus terreus enfeksiyonu
saptanmis bir 16semi olgusunun izlemi sunulmaktadir.

Olgu: PreB-ALL tanis: ile ALL BFM 2000 protokolt
almakta olan alti yasinda kiz hastada konsolidasyon
tedavisi sirasinda febril nétropeni gelisti. Izlem sirasinda
IV antibiyotik ve antifungal tedaviye ragmen direngli ates
yukseklikleri devam etti, ikinci haftada klinik bulgulara
solunum sikintisi, krup tarzi 6ksurtk ve stridor eklen-
di. Akciger grafisi ve toraks BT goruntlilemesinde her
iki akcigerde fokal buzlu cam alanlari, asiner noduler
dansiteler, subsegmenter atelektaziler, pnémonik infilt-
rasyon ve fungal enfeksiyon ile uyumlu bulgular izlendi.
Kan galaktomannan antijeni pozitif saptandi. Hastanin
izlemine Cocuk Yogun Bakim unitesinde devam edildi.
Ust solunum yolu obstriiksiyonuna yénelik KBB tara-
findan fleksibl laringoskopik baki yapildi, 6dem nedeni
ile vokal kord agikhiginin 3 mm’ye dek daraldigi goriil-
di. Solunum yetmezligi gelisen hasta entlibe edildi.
Entibasyon sirasinda vokal kord ve epiglot cevresinde
yaygin beyaz plaklar ve mukozanin frajil oldugu izlendi.
Bronkoalveoler lavaj kultartinde Aspergillus fumigatus
1000 cfu/ml, Aspergillus terreus 100 cfu/ml Uremesi
saptandi. Lipozomal amfoterisin B tedavisi almakta olan
hastada antifungal tedavi vorikanazol ve kaspofungin
olarak degistirildi. Antifungal tedavinin altinci gliniinde
kontrol bronkoalveolar lavaj ktlttirtinde Aspergillus fumi-
gatus 10 cfu/ml tredi. Hasta sekiz glin enttibe olarak
izlendi. Tedavinin 10. gintinde galaktomannan antijeni
negatif olarak sonuglandi. Klinik olarak stabil olan ve
notropenisi diizelen hastanin kaspofungin tedavisi 18.
guntinde kesildi, vorikanazol tedavisinin yogun kemote-
rapi stresince profilaktik olarak verilmesi planlandi.

Sonucg-Tartisma: Aspergillozis kesin tanisinda doku
veya bronkoalveolar lavaj érneklerinde Aspergillus tur-
lerinin tretilmesi &nemlidir. Invaziv aspergillozis teda-
visinde amfoterisin B ve vorikanazol kullanilabilir, fakat
Aspergillus terreus tUrlinun amfoterisin B’ye direncli
oldugu unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: ALL, Aspergilloz, Akut trakeabronsit
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Abstract: 499 TP-030
AKUT RESPIRATUVAR DISTRES SENDROMU IiLE
KOMPLIKE TUYLU HUCRELI LOSEMi OLGUSU.
Mehmet Sevki Uyanik!, Seyyid Bilal Ac¢ikgéz?, Cenk
Sunu’!, Tuba Hacibekiroglu!, Ali Fuat Erdem?, Aziz
Ogutli®, Ali Tamer?. !Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bélimti, 2?Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan
Anabilim Dali, 3Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Infeksiyon Hastaliklar Anabilim Dali, *Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi, Anestezi ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Sakarya

Giris: Tuylt Hucreli Losemi (THL) dogal seyri esna-
sinda hayati tehdit eden infeksiyonlarin oldugu bir 16se-
mi tipidir. Olgu sunumuzda organ kaybina ve ARDS’ye
neden olan ve iyi yonetilerek sihhatle taburcu ettigimiz
bir olguyu sunmay1 hedefledik.

Olgu: Tarafimiza halsizlik yakinmasiyla basvuran
39 yas erkek hastada monositopeninin eslik ettigi pan-
sitopeni saptandi. Fizik muayenesinde traubesi kapa-
liyd: ve sag el 2. Parmak bir is kazasi nedeniyle distal
interfalengeal eklem seviyesinden ampute idi. Periferik
yaymasinda sacakli lenfositleri olan hastanin kemik iligi
patolojisi THL ile uyumlu saptandi. Hastaya 24 saat
stirekli infizyon seklinde 7 gtin 0,1 mg/kg/glin kladra-
bin tedavisi baslandi. Yatisinin 7. Gtintinde 38,9°atesi
olan hastanin kan ve idrar kulturleri alindi. Hastaya
‘Antibiyotik Stewardship Program (ASP)’ dahilinde mok-
sifloksasin oral baslandi. 48. saat atesi devam eden has-
tanin tedavisi piperasilin/tazobactam (Pip/Tazo) olarak
degistirildi. Cekilen Toraks BT’de bilateral alt zonlarda
paraseptal kalinlagmalar izlendi ve pnémocystis jiorveci
pnomonisine yonelik TMP/SMX tedavi dozunda baslan-
di. Ates yanit1 alinan hastada 8 glin boyunca atesi olma-
di. Galaktomannan antijeni gonderildi. Takiplerinde
hastanin sag el 2. Parmakta selltlit gelisti ve olas1 gram
pozitif infeksiyonlarinda engellenmesi icin teikoplanin
baslandi. Sag el 2. Parmaktaki infeksiyonu ilerleyen has-
tanin tedavisine Teikoplanin eklendi. TMP/SMX10 gline
tamamlanarak kesildi. Antibiyoterapinin 15. gliniinde
atesi devam eden hastanin tedavisi meropenem ve van-
comisin olarak degistirildi. Galaktomannan dtizeyi nor-
mal sinirlardaydi. Meropenem 2. Guntinde vancomisin
2.guntinde ates yuksekligi devam eden hastaya toraks
ct cekildi. Sag el 2. Parmak proksimalinden ampute
edildi. Toraks BT’si firsat¢ci Fungal infeksiyon gérintmu
ile uyumlu olan hastanin tedavisine lipozomal amfote-
risin B eklendi. Kan kulttir sonucunda P. aureginosa
Ureyen hastanin antibiyoterapisi Seftazidim, daptomisin
varikonazol olarak ayarlandi. Toraks BT’si tekrarlanan
hastanin firsat¢r fungal infeksiyonunda progresyon ve
sagda plevral eflizyon varlig1 gértildii. Tanisal torasentez
yapildi. Nefes darligi devam eden hastaya aksam 200 cc
bosaltici torasentez yapildi. PaO2/FiO2 orani 114 olarak
hesaplanan hastaya ARDS tanisi konuldu. noninvazif
mekanik ventilatére baglandi. Noninvazif altinda genel
durumu koétulesmesi tizerine enttibe edildi. Dusuk tidal
yuksek PEEP uygulanan hastanin ARDS tablosu diizel-
di. IgG duzeyi 600’den dustuk saptanan hastaya IVIg
verildi. Takiplerinde akciger patolojisi gerileyen hasta
eksttibe edildi. 1 ay 6nce gonderilen balgam mantar
kulttrtinde Aspergillus spp. Uredi. Hasta posakonazol
tedavisi ile taburcu edildi.

Yorum: Monositopeninin 200 /mm? altinda seyretmesi
yakin zamanda yapilan calismalarda febril nétropeni icin
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yuksek risk olarak tanimlanmistir. Bu nedenle monosito-
penisi olan hematolojik malignitelerin ytuksek risk grubu
hastalarda oldugu gibi tedavisi yerinde olur.

Anahtar Kelimeler: Tyl hticreli 16semi, febril nétropeni

Sekil 2.

Sekil 3.

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Abstract: 83 TP-031
iZOLE 5Q DELESYONU VE 5Q DELESYONU iLE
BIRLIKTE ILAVE SITOGENETIK ANORMALLIGI OLAN
MDS/AML HASTALARININ KLIiNiK OZELLIKLERi VE
PROGNOZU: TEK MERKEZ DENEYIMi. Hava Uskiidar
Teke!, Olga Meltem Akay', Beyhan Durak Aras? Eren
Gunduz!, Neslihan Andi¢!, Vahap Aslan®, Cengiz
Bal*. !Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali,
2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Genetik Anabilim Dali, 3Eskisehir Ozel Umit Hastanesi,
Hematoloji Béliimii, “Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Eskisehir

Giris: Miyelodisplastik sendrom (MDS) yetersiz eritro-
poez ve sitopenilerin varlig ile ortaya cikan heterojen bir
klonal kék hiicre hastaligidir. izole 5q delesyonu mevcut
olan hastalarda prognzoz iyidir.

Bulgular: Hastalarin tani yasi ortalama 62,8+15,4
olup 27 hastanin 19'u (%70,4) kadin, 8’ (%29,6) erkek
idi. K/E orani 2,4 idi. 5q delesyonu pozitif olan hasta-
larimizin 11 tanesi (%40,7) ‘izole 5q sendromu’, 3 tanesi
(%11,1) MDS-RAEB Tip-1’, 10 tanesi (%37) ‘MDS-RAEB
Tip 2’, 2 tanesi (%7,4) ‘akut myeloid 16semi (AML)’ ve 1
tanesi (%3,7) ‘MDS-siniflanamayan grup’ idi. Hastalarin
12’sinde (%44,4) kemik iligi (KI) blast orani <%5 iken,
15’inde (%55,6) KI blast orani 2%5 idi. Hastalarin 15’inde
(%55,6) izole 5q delesyonu varken 12’sinde (%44,4)
5q delesyonu+tilave sitogenetik anormallik saptandi.
Hastalarin 7’sinde 5q/-7, 4inde 5q/kompleks karyotip
ve l'inde 5q/+8 mevcuttu.15 hasta ex oldu.5 hastada
MDS’den AML’ye déntisim oldu. Hastalarimizin 18’inde
(%78,3) MDS'ye ilave olarak komorbid bir hastalik varda.
3 hastaya allogeneik kok hticre nakli yapild: Transflizyon
ihtiyact olan 23 hastanin 10unda (%43,5) transfiizyon
bagimsizligi elde edildi, bu 10 hastadan 7’sinde KI blast
orani <%5, 3inde >%5 idi. Hastalarin %25’inde mak-
rositoz mevcuttu. Izole 5q delesyonu olan 15 hastanin
11'i MDS-5q sendromu, 1i MDS-RAEB Tip-2, 2’si AML,
1’i MDS-RAEB Tip-1 idi. 5q delesyonu+ilave sitogenetik
anormalligi olan hastalarimizin; 9°'u MDS-RAEB Tip-2,1’i
MDS-Siniflanamayan, 2’si MDS-RAEB Tip-1 idi. {zole 5q
delesyonu olan 15 hastanin 11’inde KI blast orani <%5,
4*inde 2%5 iken 5q delesyonuna ilave sitogenetik anor-
malligi olan 12 hastanin 11’inde KI blast orani 2%5 iken
1’inde <%?5 idi.izole 5q delesyonu+KI blast orani <%5 olan
hasta grubunda yasam suresi daha uzundu.

Tartisma: Olgularimizin ortalama yasi 62,8 olup
kadin/erkek orani 19/8 (2,4) idi ve literattir ile benzerdi.
Ilave sitogenetik anomalisi olan 5q delesyonlu hastalari-
mizin yasam suUrelerinin izole 5q delesyonlu MDS hasta-
larimizdan daha kisa olmasi, bu grubun IPSS skorlama-
sina gore daha yuksek skorlara sahip olmasi, mortalite
oraninin fazla olmasi ve MDS’den AMLye déntisimun
daha fazla olmasina baghdir. KI blast orani %5 olan
hasta grubumuzda yasam suresinin daha kisa oldugu,
mortalite oraninin daha fazla oldugu, transflizyon bagim-
sizliginin elde edilemedigi ve daha yuksek risk skoruna
sahip oldugu gértilmuistiir. izole 5q delesyonu+KI blast
orani <%5 olan hasta grubumuzda yasam suresi izole
5q delesyonu+KI blast orani 2%5 olan gruptan daha
uzundur.
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Sonug: izole 5q delesyonu olan MDS hastalarinda
ilave sitogenetik anomalisi olan 5q delesyonlu MDS has-
talarina gore KI blast orani daha dusuk, yasam sulresi
daha uzun, mortalite daha az, AML doéntisimu daha az,
transflizyon bagimsizligini elde etme orani daha ytksek
olmaktadir. En 6nemli sitogenetik faktér 5q delesyonu-
nun varlhigr iken laboratuvar parametresi olarak da KI
blast oranidir.

Anahtar Kelimeler: MDS, 5q delesyonu

%7’dir. Genel sagkalim izole del(5q) ve kompleks karyo-
tipte sirastyla 20 ve 12 aydir.

Sonug¢: 5q delesyonu iyi prognostik kriter olsada
diger karyotipik anomalilerin eklenmesi MDS hastala-
rinda genel sagkalimi ve yanit oranlarini diastirmektedir.
Kompleks karyotipi olan hastalarda daha yogun tedavi
rejimleri dustnulebilir.

Anahtar Kelimeler: Myelodisplastik sendrom, 5q delesyonu

Tablo 1. Hastanin 6zellikleri

. Del(5q) ve eglik eden
Tablo 1. Izole 5q delesyonu ve 5q delesyonlu sitogenetik anormalli§i olan MDS/AML
hastalarinin 6zellikleri tzole del(5q) karyotipi diger karyotipik
9 il
izole 5q delesyonu 5q delesyonu +ilave ne anamatler
olanlar sitogenetik anormalligi olanlar n=41
Yag 70 (35-80) 62,5 (30-85) >0,05 Ortanca yas (yil) 7556211.52 6346t 16.48
Cinsiyet (n) 14K 7E/5K <0,05 WHO Klasifikasyonu (o
%)
MDS-AML
donisgimi () 0/11 5/12 <0,05 RARS 2
dilisiik 8, orta-1 2, dilsiik 0, orta-1 0, RCMD 2 3
IPSS skoru orta-2 1, yilksek 2 ort-2 4, yiiksek 8 <0,05 wET =t —
Yagam siiresi (ay) 26 (1-87) 9,5 (1-53) <0,05 RAER-2 4 1
Ex (n) 6/15 11/12 <0,05 R-IPSS (n %)
235000 40500 Cok Ddguk
Platelet (51000-651000) (3000-225000) <0.05 i
Diguk 1 2
Ferritin 713 (66,9-1312) 1033 (493-3841) <0,05 o 3 5
Kl blast sayisi< %5 11/15 112 <0,05 Yiksok 3 §F]
KI blast sayisi >=%5 4/15 11/12 <0,05 ok Yalkack 1 T
Transfiizyon MDS-AML
bagimsizlig (n) 8/12 2/11 <0,05
transformasyonu s 20
(n%)
Abstract: 142 TP-032 =
5Q DELESYONU OLAN MYELODISPLASTIK atun
SENDROMLU HASTALARDA EK KARYOTIPIK (Derece 3 and 4 sitopeni) 1 3
ANOMALILERIN ETKIiSi. Pinar Ataca!, Erden Atilla}, (n%)
Ozlem Turedi?, Klara Dalva!, Muhit Ozcan!, Onder
Arslan!, Osman Ilhan!, Ajlan Tuktn? Gunhan
Abstract: 302 TP-033

Gurman'. ‘Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbt
Genetik Anabilim Dali, Ankara

Amac: Myelodisplastik sendrom (MDS) kemik iligi
yetmezligi ve displazi ile seyreden akut myeloid 16semiye
(AML) doéntisme riski olan klonal hematopoietik bir has-
taliklar. Sitogenetik anomaliler %50 hastada tespit edil-
mektedir. Kromozom 5’in uzun kolunun parsiyel deles-
yonu del(5q) %15 oraninda goérulmektedir. Lenalidomid
dusuk ve orta-1 riskli del(5q) pozitif MDS hastalik gru-
bunda kullanilan immutnmodutlatuvar ila¢ grubudur. Bu
calismada, del(5q) pozitif MDS hastalarimizin prognozu
lzerine ek karyotipik anomalilerin etkisini arastirdik.

Gerec ve Yontem: Merkezimizde takip edilen del(5q)
pozitif olan 50 MDS hastas1 retrospektif olarak incelen-
mistir. Hastalar Revise International Prognostic Scoring
System’e (R-IPSS) gore kategorize edilmistir.

Bulgular: Hasta ozellikleri tabloda verilmistir. 9/50
hasta (%18) izole del(5q)’ye sahip iken 41 hastada (%82)
ek kromozomal anomaliler mevcuttur. En sik birliktelik
gosteren kromozomal anomali 7q delesyonudur. Takipler
sirasinda hastlarin AML transformasyonu izole del(5q)
hastalarinda %66.7 iken diger kromozom anomalilerinin
eslik ettigi hastalarda %65.9’dur. Tedavi edilen 29 has-
tadan 3 (%10) lenalidomid tedavisi almislardir. izole
5q delesyonu olan %22 hastada 12. ayda tam remisyona
ulasilmisken bu oran kompleks karyotip olan hastalarda
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KONJENITAL NOTROPENI ILE BASVURAN HASTADA
GLUKOZ 6-FOSFATAZ EKSIKLIGI; DURSUN
SENDROMUNDA YENI BiR MUTASYON. Emine Zengin!,
Bulent Kara?, Nazan Sarper!, Emek Uyur Yalcin?,
Hiilya Maras?, Ugur Demirsoy'. 'Kocaeli Universitesi
Cocuk Hematoloji, 2Kocaeli Universitesi Cocuk Néroloji,
Kocaeli

Konjenital nétropeni ELANE, GFI1, HAX1, CSF3R ve
WAS mutasyonlari ile glukoz 6-fosfataz katalitik sununit 3
(G6PC3) eksikliginin neden oldugu cok nadir (6/1.000.000)
gortlen bir hastaliktir. GGPC3 eksikligi konjenital nétrope-
nilerin %1,2-2,8’ini olusturur. G6PC3 eksikliginin send-
romik ve nonsendromik tipleri vardir. Dursun sendromu;
yenidogan doéneminde bulgu veren pulmoner hipertan-
siyon, dalgalanma gosteren nétropeni, trombositopeni,
anemi, lenfopeni, kemik iliginde displastik degisiklikler,
timus hipoplazisi, atrial septal defekt, erkek cocuklarda
inmemis testis, parsiyel ya da tam simian c¢izgisi, prok-
simalden ¢ikan parmak ile karekterize bir hastalik olup
G6PC3 gen defektine baglh olarak gelisir. Olgumuz Dursun
sendromuna neden olan G6PC3 eksikliginde daha o6nce
tanimlanmamis olan ¢.394C>T;p.GIln132Stop homozigot
mutasyonu olmasi nedeniyle sunulmustur.

Olgu: Ates ve dis etlerinde enfeksiyon nedeniyle basvu-
ran 8 yasindaki kiz hastanin 6yktstinde yenidogan done-
minden beri tekrarlayan Ust solunum yolu enfeksiyonu,
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atesi olurken son 2-3 yildir gingivit ve seltilit sikayetleri de
eklenmis. Notropenisi saptanmasi tizerine servisimize yon-
lendirilmis. Ozgecmisinden bir yil énce atrial septal defekt
nedeniyle opere oldugu 06grenildi. Anne baba akraba olan
hastanin iki kardesi agir konjenital anomaliyle dogumdan
hemen sonra, bir kardesi 5 aylikken notropeni saptanip
enfeksiyonla 6lmus. Muayenesinde vital bulgular: stabil, 23
kg(SDS: -0,65), 120 cm (SDS:-1.26) olan hastanin mikro-
sefali, burun koku darhigi, hipotelorizm, prognatizm, meme
baslarinda ¢okukluk, tim viicutta yaygin fleboektazi ve
karin ve gluteal bolgede pubertal yag dagilimi mevcut. Diger
sistem muayenesinde gluteal bolge ve sag 6n kolda genis
keloid, gingivit ve mezokardiyak odakda 2/6 sistolik tftirti-
mu disinda dogal. Laboratuvarinda 16kosit 4190 /mm?, ANS
920/mm?, lenfosit 2290/mm?® hb: 13.1 g/dL, MCV 74 {L,
PLT: 374000/mm?, periferik yaymasinda eritrosit ve 16kosit
morfolojisi normal, trombositleri yeterli gortildti. Hastanin
2 aylbk hemogram takibinde nétrofilinin 200-1370/mm?
arasinda oldugu goérildt. Immunglobulinler ve IgG subg-
ruplari, NBT testi ve flow ile immun yetmezlik paneli normal
bulundu. Konjenital nétropeni tanisiyla G-CSF 5 mcg/kg
haftada 2 kere almasi planlanan hastanin kontrollerinde
ciddi enfeksiyonu olmadi. Gingiviti devam etmesi Uizerine
G-CSF dozu 7,5 mcg/kg’a cikarildi. Hafif mental retar-
dasyonu da olan hastada fenotipik 6zellikleri ve kardiyak
patolojisi ile G6PC3 eksikligine baglh konjenital noétropeni
diistintildii. Hacettepe Universitesinde calisilan G6PC3
gen mutasyon analizinde ¢.394C>T;Gln132stop homozigot
mutasyonu pozitif bulundu.

Sonug¢ olarak; konjenital nétropeni ile takip edilen
hastalarda klinik degerlendirmede anormal fenotipik
ozelliklerin olmasi durumunda olasi mutasyonlar taran-
malidir. Ozellikle kardiyak patoloji, dismorfik ytiz, diistik
zeka duizeyi ve ylzeyel damarlarda belirginlik olmasi
durumunda G6PC3 eksikligine neden olan Dursun send-
romu akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Notropeni, G6PC3 eksikligi, Dursun
Sendromu

Abstract: 250 TP-034
SHWACHMAN-DIAMOND SENDROMLU iKi KARDESTE
FARKLI SIDDETTE KLINiK SEYIR: Hasan Fatih
Cakmakli!, Bahriye Kenan?, Canan Atakan?, Bahattin
Tung', Abdurrahman Kara', Nurten Akarsu?®, Namik
Ozbek!. 'Ankara Cocuk Saglg: ve Hastaliklart Hematoloji
ve Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Hematoloji ve Onkoloji Klinigi, 2Ankara Cocuk Saglig: ve
Hastaliklart Hematoloji ve Onkoloji Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Pediatri Klinigi, Hacettepe Universityesi Tibbi
Genetik Anabilim Dali, Ankara

Amac: Shwachman Diamond Sendromu (SDS) genel-
likle stit cocuklugunda bulgu veren, coklu sistemi tutan,
degisken derecede sitopeni, ekzokrin pankreas yetmezli-
giyle tanimlanan, MDS-AML déntisum riski yuksek, oto-
zomal cekinik gecisli bir hastaliktir. Hastalarin %90’ 1inda
SBDS geninde mutasyon bulunur. Ancak hastaligin
siddeti, organ tutulumlari, ayni mutasyonu gosteren aile
icinde hatta ayni bireyde bile zaman iginde degisiklik
gosterebilir. Burada mutasyonlari ayni ancak klinik sid-
detleri cok farkl iki kardesi sunmaktayiz.

Vaka: Birinci derecede akraba evliliginden, 32 haf-
talik 1400 gr dogmus kiz hastamizin, 48 gtin Yenidogan
YBU’de kaldigi, 2000 gr olarak taburcu edildigi, izleminde
cok az kilo aldigi, sik ve kot kokulu diskilamasi oldugu
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o6grenildi. Nobetleri olan ve dogustan kalca cikig icin
bandaj kullanan hasta 9 aylikken pansitopeni etiyolojisi
arastirilmasi amaciyla basvurdu. Dismorfik gérintimu,
ileri derecede buytume ve gelisme geriligi (VA:4060 gr,
basini tutamiyor) olan hastada, makrositik anemi (Hb:6
gr/dL, OEH:98 fL), retiktilositopeni (dtizeltilmis retiktilo-
sit:%0,3) agir trombositopeni (8.000/mm?), agir nétropeni
(ANS:350/mm?) saptandi. HbF diizeyi ytiksek (%20), ALT-
AST st sinirin 4 kati artmisti. Kemik iligi (Ki) incelemesi
normaldi. Fekal elastaz diizeyi duistik ter testi normaldi.
Oral pankreas enzimi yerine koyma tedavisi baslandi.

Hastamizin 13 yasindaki agabeyinde de benzer bulgu-
lar olmasi nedeniyle incelendi. 5 aylikken ishal, biiytime
ve gelisme geriligi, agir notropeni, hafif trombositopeni
(50-100.000), HbF yuksekligi, ALT-AST yuksekligi (3 kat)
oldugu, transflizyon ihtiyaci olmadigi, kan degerlerinin
buytdukce normallestigi, 8 yas sonrasinda tamamen
duzeldigi 6grenildi. Bizim degerlendirmemizde bulytme
geriligi olmasina ragmen (VA<3p, boy:132cm <3p) sito-
peni, makrositoz, nétropeni olmadigi, HbF duzeyinin
normal oldugu, ishali olmadig: ve fekal elastaz diizeyinin
normal oldugu goértldu. Batin USG ve BT’de pankreasta
yaglanma suphesi rapor edildi.

Indeks vakamizda kemik grafilerinde stpheli dias-
tozis bulgulari, dismorfik yliz gérinimu, pansitopeni,
ekzokrin pankreas yetmezligi, agabeyde ise dyktde sito-
peniler olmasi ve pankreasta stpheli yaglanma olmasi
ve akraba evliligi nedeniyle her iki kardesteki hastaligin
SDS olabilecegi diistintildd. ki kardeste de SBDS geninin
DNA dizi analizinde Ekzon 3’de homozigot ¢.385A>G(p.
Thr129Ala) varyant: saptandi.Su anda 1 yasinda olan
hastamizin agir nétropenisi (<500/mm?) ve sik transfliiz-
yon gereksinimi (eritrosit ve trombosit) devam etmektedir.

Sonug¢: Sundugumuz iki kardeste de ayni mutasyon
bulunmakla birlikte klinik seyirin farkli oldugu izlendi.
Ktcuk kardeste agir pansitopeni ve stirekli transflizyon
ihtiyac1 varken, agabeyde sadece hafif dlizeyde sitopeni
oykust oldugu ve pankreatik tutulum olmadigr gorul-
mustir. ki vakanin da MDS-AML gelisim riskine yénelik
dtizenli Ki aspirasyonlan ile izlenmesi, agir sitopenin
strmesi veya MDS-AML onculti degisimler gézlenmesi
durumunda KIi nakli yapilmas: planlanmistir.

Anahtar Kelimeler: Shwachman-Diamond Sendromu, klinik
seyir

Abstract: 479 TP-035
PANSITOPENI TETKIK AMACIYLA HEMATOLOJIYE
BASVURAN VE TANI AMACLI KEMIK iLiGi BivoPsisi
YAPILAN OLGULARIN SONUCLARININ ETYOLOJIK
ACIDAN IRDELENMESi. Osman Yokus!, Hilal Tan
Kéker!, Fuat Aydinl!. ![stanbul Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Hematolji Klinigi, Istanbul

Giris ve Amac: Pansitopeni kan hiicrelerinin referans
aralig1 altinda olmasidir. Bazen ila¢ gibi basit bir neden
yada vitamin eksikligi gibi tedavi edilebilir bir nedenden
kaynaklanabilecegi gibi bazen ¢ok daha karigik ve ileri
tetkik (kemik biyopsisi gibi) gerektiren stirecler gerekebi-
lir. Pansitopeni etolojisi farkli cografi bolgelerde farklilik
gosterir.

Bu yazida Hematoloji klinigimize pansitopeni 6n tani-
siyla tetkik-tedavi amaciyla génderilen ve kemik biyopsisi
yaptigimiz hastalarin tanilari, pansitopeni etyolojilerinin
irdelenmesi amaclanmaktadir.
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Metod: Calisma 2012-2014 yillar1 arasinda klinigimi-
ze basvuran ve pansitopeni 6n tanisiyla kemik biyopsisi
yapilarak ‘pansitopeni’ etyolojisi aydinlatilan 137 hasta-
nin dosyalarindan bilgiler elde edilerek yurttalmustir.

Hastalarin yas araligi 18-95 idi (E:18-95; K:17-84).
Olgularin 68’s1 (%49,5) kadin, 69u (%50,5) erkeklerden
olusmaktaydi. 50 yas alt1 gurup 45 hasta (%33), 50 yas
lzeri ise 92 hasta (%67) dan olusuyordu.

Sonuclar: Tum hasta guruplarinda (yas ve cinsi-
yet guruplarina ayirmadan) en sik pansitopeni nedeni
azalan sirayla:Vit B12 eksikligi (%17), kronik karaci-
ger hastaligi(%15), 3ct ise MDS(%13) ;en az rastlanan
hastalik guruplar1 ise endokrinolojik nedenler (%2),
aplastik anemi (%5) ve romatolojik hastaliklar (%5,8)
gozlenmekteydi.

En sik 50 yas Uzeri pansitopeni yapan nedenler
azalan sirayla: kronik karaciger hast(%20,6), MDS(%18)
ve non hematolojik malinite(%18); yine 50 yas altindaki
olgularimizda azalan sirayla en sik gozlenen hastaliklar:
B12 eksikligi(%17,7), AA(%13), ilaca bagli pansitopeni
(%11), ve romatolojik hastaliklar (%8,8) saptanmistir.

Hastalik sikliklarini cinsiyete gore irdelersek:
Kadinlarda 50 yas tuzeri en sik: kron karaciger has-
talign (%26) ,sonra non hematolojik malinite(%16) ve
MDS(%14); Erkeklerde 50 yas Uizeri en sik: MDS(%22) ve
B12 eksiklikligi(%22) ve non hematolojik maliniteler(%20)
gozlenmektedir. Kadinlarda 50 yas alti en sik goérilen
hastalik: ila¢ kullanimi %19, romatolojik hastaliklar %15,
B12 eksiligi (%11) ve portal HT(%12) olarak saptandi.

Erkeklerde 50 yas alt1 en sik gozlenen azalan sirayla:
B12 eksikligi (%42), AA(%26) olarak saptanmistir.

Tartisma: Bu calismaya hematolojik 16semi ve len-
fomalar dahil edilmeyip diger pansitopeni nedenleri ve
sikliklar irdelenerek hekimlerin bu tlr olgularla ilgile-
nirken tetkik ve tedavi ac¢isindan yol gdsterici mahiyette
olabilecegini dustnulmustur.

Farkli ulkelerde pansitopeni nedenleri ve sikliklar
farkli olup mesela Afrika’da sitma en sik neden olarak
saptanmistir.

Halbuki bizim bu ¢alismada vit B12 eksikligi ve kara-
ciger hastalig ve portal hipertansiyon gibi selim nedenleri
en sik ve 3. siklikta, bilhassa ileri yaslarda artan oranda
myelodisplastik sendrom tanisi gdzlenmistir.

Sonuc¢ olarak: Ulkemizde bu etyolojik nedenlerin
oncelikli distntlmesi ve tetkik ve tedavinin ona gore
dizayni 6nerilir.

Anahtar Kelimeler: pansitopeni, etyoloji

Abstract: 316 TP-036
COCUKLUK QAGI_NDA MYELODISPLASTIK SENDROMA
SEKONDER GELISEN AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI.
Baris Yilmaz!, Ahmet Koc¢!, Gulnur Tokug!, Emel
Senay!, Nursah Eker!, Omer Dogru!. !T.C. S.B. Marmara
Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Istanbul

Giris: Myelodisplastik sendromlar (MDS) cocukluk
caginda nadir gértilen bozukluklardir. MDS’li hastalar-
da akut miyeloid 16semi siklikla gortlebilir, ancak akut
lenfoblastik 16semi (ALL) son derece nadir bir durumdur.
Literatiirde daha o6nce sadece 7 olgu bildirilmistir. Bu
sunumda MDS sonrasinda ALL gelisen iki cocuk hasta-
nin bilgileri paylasilmistir.

Olgu 1: Yedi yasinda kiz hasta, ytiksek ates yakinma-
st ile hastaneye basvurdu ve pnémoni tanisi ile hastaneye
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yatirildi. Laboratuvar incelemelerinde pansitopeni sap-
tandi. Yuksek ates ve pndémoni bulgular1 10 gin icinde
dtizeldi, ancak pansitopenisi devam etti. Hastaneye
gelisinden dort hafta sonra kemik iligi aspirasyonu ve
biyopsisi yapildi. Isik mikroskobu incelemesinde kemik
iligi hipoplazikti, displastik degisiklikler ve %3 oraninda
lenfoblastik 6zellikte hiicreler goruldu. Sitogenetik incele-
melerde trizomi S saptandi. Dokuz aylik takip sonrasinda
pansitopeni agirlasti. Tekrarlanan kemik iligi aspiras-
yonu ve biyopsisinde kemik iligi hticrelerinin %35’inin
CD34, TDT, CD10, CD19 ve hticre i¢ci CD79a pozitif pre-B
ALL htcreleri oldugu saptandi.

Olgu 2: Alti1 yasindaki kiz hasta, ates ve Ust solu-
num yolu enfeksiyonu bulgular ile poliklinige geldi.
Laboratuvar incelemelerinde trombositopeni ve nétropeni
goruldu. Ates ve enfeksiyon bulgulari dtizeldigi halde,
bisitopeni bir ay boyunca devam ettigi i¢cin kemik iligi
aspirasyonu yapildi. Isik mikroskobu ile incelemede
kemik iligi hipoplazikti,displastik degisiklikler goéralda
ve lenfosit orani artmisti (%57). Bisitopeni devam ettigi
icin kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi bir ay aralarla
tekrarlandi. Ikinci kemik iligi incelemesinde %9, ti¢tin-
cu incelemede ise %80 oraninda HLA DR, CD10, CD19,
CD20, intraseltiler CD79a pozitif; CD45, CD34 veytzey Ig
M negative pre-B ALL hticreleri saptandi. Karyotip analizi
ile trizomi 8 bulundu.

Her iki olguya hipoplastik MDS ve sekonder ALL
tanisi ile TOTAL-XV standart risk ALL induksiyon tedavi
protokolii baslandi. {1k olguya indtksiyon ve konsolidas-
yon tedavisi sonrasi bakilan kemik iliginin akim sitometri
ve sitogenetik degerlendirmesinde minimal kalinti has-
talign (MKH) negatif olarak bulundu. HLA tam uyumlu
kardesinden kok hticre transplantasyonu (KHT) yapildi.
Hasta KHT sonrasi 9. ayinda remisyonda devam etmek-
tedir. Aile i¢i uygun verici bulunamayan ikinci olguda ise
remisyon induksiyon ve konsolidasyon tedavisi sonrasin-
da standart risk idame tedavisine baslandi. idame tedavi-
sinin 39. haftasinda hastalik remisyonda ve MKH negatif
iken HLA uygun akraba dis1 kék htiicre vericisinden kék
hticre transplantasyonu yapildi. KHT sonras: 8. haftada
hastalik remisyonda olarak izlenmektedir.

Sonug¢: Cocukluk cagi MDS’lerinde ALL bilinenden
daha daha sik ve daha erken dénemlerde gortlebilir.
Anahtar Kelimeler: ALL, MDS, Cocukluk

Abstract: 108 TP-037
PYODERMA GANGRENOSUM TABLOSU TALIDOMID iLE
TEDAVI EDILEN BIR MYELODISPLASTIK SENDROM
VAKASI. Umit Yavuz Malkan!, Gursel Giines!, Okan
Yayar?, Tuncay Aslan!, Salih Aksu!, Ibrahim Celalettin
Haznedaroglu!. 'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Diskapt
Yildirnim Beyazit Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Giris: Talidomid, hem pyoderma gangrenosumda (PG)
hem de myelodisplastik sendromda (MDS) kulanilabilen bir
tedavi ajanidir. Biz bu yazida, pyoderma gangrenosum tab-
losu talidomid ile basarih bir sekilde tedavi edilen bir mye-
lodisplastik sendrom hastasz ile ilgili tecriibemizi paylastik.

Vaka Sunumu: 61 yasinda erkek hasta dis merkeze
Ocak 2015’te sag Ust ekstremitesindeki agrisiz ekimo-
tik lezyonlar nedeniyle basvurmus. Lezyonlara pyoder-
ma gangrenosum teshisi konmus. Daha sonra hasta
klinigimize basvurdu. Hastanin anamnezinden 6 yildir
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myelodisplastik sendrom tanisiyla izlendigi ve 5 yildir kul-
landig1 2x100 mg/glin dozundaki siklosporin tedavisinin
Ocak 2015te kesildigi 6grenildi. Hastanin fizik muaye-
nesinde her iki Gist ekstremitede deri lezyonlar1 saptandi.
Hastanin stipheli karaciger lezyonundan yapilan biyopsi
sonucunda mikobakterium tliberktilozis saptanmasi lize-
rine, hastaya anti-ttiberkiiloz tedavi baslandi. Kemik iligi
incelemesinde blast orani %7 olarak saptanan hastanin
MDS-refrakter anemi tanisi teyit edildi. Hastanin bilateral
Ust ekstremitesindeki deri lezyonlar i¢in talidomid tedavisi
50mg/gtin dozunda baslandi. Talidomid tedavisi ile 1 ay
icinde hastanin deri lezyonlarinda iyilesme gozlendi.
Tartisma: Literatlirde, pyoderma gangrenosumun
talidomid ile basarili bir sekilde tedavi edildigi calismalar
mevcuttur. Bizim hastamiz ayni anda MDS, PG ve ttiber-
kiloz enfeksiyonunun birarada bulundugu bir vakadir.
Hastada talidomid tedavisini tercih etmemizin nedenle-
rinden birisi de, talidomidin immunsUpresyon yapmadan
immunmodulasyon yapabilen bir ajan olmasidir. Sonuc
olarak, talidomid, pyoderma gangrenosum tedavisinde
oldukega etkin bir ajandir.
Anahtar Kelimeler: talidomid, pyoderma gangrenosum

Sekil 1. Talidomid tedavisi 6ncesi lezyonlar

Sekil 2. Talidomid tedavisinde 1 ay sonrasinda lezyonlar
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Abstract: 181 TP-038
MYELODISPLASTiK SENDROMDA (MDS) ALLOJENEIK
HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI. Erden Atilla!,
Pmar Ataca!, Meral Beksac!, Muhit Ozcan!, Onder
Arslan!, Osman Ilhan!, Glinhan Giirman!, Pervin
Topcuoglu'. ‘Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Amac: MDS’de tek kuratif tedavi yontemi Allojeneik
Hematopoietik K6k Htuicre Naklidir (AHKHN). Fakat
MDS’de AHKHN’nin zamanlamas: tartismali bir konu-
dur. Bu nedenle bu calismamizda MDS hastalarinda
AHKHN’nin etkinligini ve gtivenligini arastirdik.

Gere¢c ve Yontem: Haziran 1993 ile Aralik 2014
tarihleri arasinda hastanemize basvuran 41 MDS hastas1
(29 E, 12 K) calismaya dahil edilmistir. Retrospektif ola-
rak erken toksisite ve prognoz belirlenmistir.

Bulgular: Hasta Ozellikleri tablo 1’de verilmistir.
Toksisitelerden oral mukozit ve diyarenin taniya, yasa
(65 yas alt1 ve ustll), Sorror skoruna, R-IPSS skoruna
ve hazirlik rejiminin yogunluguna gore farkliligi saptan-
mamistir. Ek olarak, engraftman kinetikleri tani, yas
ve Sorror skorundan etkilenmemistir. Erken transplant
iliskili mortalite 7 hastada gozlenmistir. 3 hastada ntuks
gozlenmis ve donor lenfosit inflizyonu (DLI) uygulanmis-
tir. Yasin, taninin ve Sorror skorunun genel sagkalim
Uzerine etkisi saptanmamaistir.

Sonu¢: RAEB-2 tanisi almak, ytksek ve cok ylksek
R-IPSS skoru, ytuksek Sorror skoru, yasin 65 Uuzerinde
olmas: dusuk genel sagkalim ile iligkili olsa da istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmamistir. Dusuk riskli has-
talardaki toksisite ve engraftman kinetikleriyle benzer
oldugundan ytiksek riskli hastalarda AHKHN gtivenli bir
tedavi yéntemi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Myelodisplastik Sendrom, Allojeneik Nakil

Tablo 1. Hasta ozellikleri

APKHN sirasindaki tam (r=41) }
R4 |1
RARS : &
RCMD |13
RAEB-1 |7
RAED-2 {4
Ortanca vas [vil) | 4D [17-62)
Tardan APKHN'ne kadar gegen [ 19 (2-96)
sare [ay)
Sorror Komochidite Indelksi [CI) (%)
-1 %95
2 %5
R-1PSS Skoru (n) |
Yiksek/Cok Yiksek i 18
Oria | 9
Diéigik fCok Disik |0
Bilin meyen |14
Hazirhk Rejimi (n) |
Myeloablanf |33
Azaltiloug yogunluldu ! 7
Non-myeloahlatif i 1
Oitanca CD 34 sayida [x 106 /i) |1563(1.14-10.16)
Ortanca notrofil engraftman | 18,68 (12-29)
Zamani! l
Oitanca trombosit engraftman | 1B.90 [B-64)
zamani (gun) |
Orianca genel sajtlcslum [ayv) | 81.5(54.3-108.8)

89



TARTISILACAK POSTERLER

Abstract: 377 TP-039
TEDAVIYE DIRENCLi APLASTIK ANEMi OLGUSUNDA
ELTROMBOPAG TEDAVISI ILE ELDE EDILEBILEN
UZUN DONEM YANIT. Omir Gékmen Sevindik', Celal
Acar', Serife Medeni Solmaz?, Dogus Turkyilmaz!,
Sureyya Yigit Kaya', Aybtike Harmandali Olgun’, Alev
Garip?, Inci Alacacioglu!, Ozden Piskin!, Mehmet Ali
Ozcan!, Fatih Demirkan!, Giiner Hayri Ozsan!. ‘Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
2[zmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, lzmir

Olgu Sunumu: 2009 yilinda 27 yasinda iken makro-
siter anemi nedeni ile tarafimiza refere edilen ve anemi
yaninda lokopeni ve trombositopenisi de mevcut olan
hastaya (Hb: 8,3 g/dl, Hct: %23,5, MCV: 107, RDW:
20,8, BK: 3200/mikroL, Ne: %41 Ly: %50, Trb: 57000/
mikroL) diger etyolojik nedenler gerekli ileri tetkikler
ile dislandiktan sonra edinilmis aplastik anemi tanisi
konuldu. Mevcut tani dogrultusunda uyumlu akraba
vericisi bulunmayan hastaya anti-timosit globulin (ATG-
Fresenius) ve siklosporin tedavisi baslandi. Tedaviye
yanit alinamayan ve hem eritrosit hem de trombosit
transflizyon destegi ihtiyaci sliren hastaya akraba disi
nakil acisindan donér taramasi ve bu esnada oksime-
talon tedavisi planlandi. Sosyal nedenlerle akraba disi
donér taramasini stirdiremeyen ve akraba disi naki-
le riza gOstermeyen hastanin oksimetalon kullandig
dénemde de derin sitopenileri ve transflizyon ihtiyaci
devam etti. Dénem dénem minér kanamalar ve iki kez
nétropenik ates epizodu yasayan hastanin bu surecte
trombosit sayimi degerleri desteksiz 10-15000/mikroL ve
destek ile 20-30000/mikroL dtizeyinde seyretti. Hastaya
tekrar timoglobulin uygulanilmas: dustntlmus fakat
ilaca erisim mUmkuin olmamis. Bu sekilde destek tedavi
ve yer yer koloni uyarici faktorler ile tedavisi stirdtrtlen
hastaya direncli aplastik anemide etkinligi gosterilebilen
eltrombopag tedavisi uygulanmasi kararlastirildi. Ginde
50 mg 1*1 p.o olarak baslanan eltrombopag tedavisi tole-
rasyon ve yan etki problemi gozlenmedigi i¢in hizla 125
mg’a kadar yukseltildi. Eltrombopag tedavisinin 2. ayinda
eritrosit ve trombosit destek ihtiyacinda belirgin dusus
gozlendi. 1. yilda yapilan kontrol kemik iliginde retiktilin
fibrosiste herhangi bir artis izlenmemekle birlikte seltila-
riteninin %5-10’dan %20-30’a yukseldigi gézlendi. Halen
eltrombopag 150 mg/glin kullanan hastada eltrombopag
tedavisi ile ilk 3 ay icerisinde 2 ve uzun dénemde de ¢
seri yanit1 elde edilebildi. Eltrombopag tedavisinin 29.
aymnda olan hastada doz kisitlayict herhangi bir yan etki
gozlenmedi. Olgumuzda da oldugu gibi direncli aplastik
anemide eltrombopag kullanimi uzun dénemde guvenli
bir sekilde hematopoietik toparlanma saglayabilmektedir.
Anahtar Kelimeler: eltrombopag, aplastik anemi

Abstract: 110 TP-040
TEKRARLAYAN LOKOPENI VE AILEVi AKDENiZ ATESI.
Turgay Ulas!, Fatih Kurnaz', Mustafa Pehlivan® 'Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Sanlwrfa, 2Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklan Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Gaziantep

Giris: Enfeksiyonlar, otoimmuin hastaliklar, hema-
tolojik hastaliklar ve hastalarin 6ncesinde kullandigl
ilaclar l6kopenilerin en sik nedenlerini olusturmaktadir
(1-3). Bizde bu olgu sunumumuzda defalarca saglhk
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kuruluslarina basvuran ve l6kopeni nedeniyle uzun bir
sure tetkik edilen ve sonrasinda Ailevi Akdeniz Atesi tani-
s1 konulan bir olguyu sunmak istedik.

Olgu: Oncesine kadar yakinmasiz olan 26 yas erkek
hastanin son 1 yil 6ncesinden baslayan 2-3 glin stren
bulant1 ve agiz icinde yaralarin ¢iktigi, atesin eslik ettigi
sikayetleri baslamis. Bu nedenle enfeksiyon hastalikla-
rina yoénlendirilen hastanin bakilan tetkiklerinde Wbc:
960/uL, noétrofil: 230/ul, Hemoglobin: 12 mg/dL, Mcv:
90 fL, Platelet: 174000/uL, B12: 243 pg/mL, folik asit:
5,4 ng/mL, sedimantasyon: 62 mm/saat, Crp: 11 mg/dL
bulunmus. Hastanin biyokimyasal, koagulasyon para-
metreleri ve tiroid fonksiyon degerleri normal idi. Hepatit,
HIV, viral markerlar1 (EBV, CMV) ve brucella tetkikleri
negatif idi. Hastanin yapilan periferik yaymasinda atipik
hticresi yok idi. Yapilan tim abdomen ultrasonografisinde
splenomegalisi yok idi. Hastanin ataklar gectikten sonra
bakilan hemogrami normal olarak bulundu. Gastroskopi
ile alinan biyopsisi akut erozif gastrit olarak raporlanan
hastanin ¢o6liak hastaligi acisindan bakilan anti-endomis-
yum Ig: G (-), anti-endomisyum Ig A: (-) olarak bulundu.
Kollajen doku hastaligi ve antifosfolipid sendromu agi-
sindan bakilan tetkikleri normal olarak bulundu. Behcet
hastalig1 acisindan yapilan paterji testini negatif olmasi
ve diger klinik bulgularinin olmamas: Uzerine Behcet
hastalign dislandi. Diger ataklarinda da lokopenisi olan
hastaya akut 16semi ve myelodisplastik sendrom 6n tani-
lariyla kemik iligi aspirasyonu ve biopsisi yapildi. Flow
sitometri analizinde klonal blastik hticre artisi olma-
yan hastanin kemik iligi biopsi sonucu normal olarak
degerlendirildi. Kemik iliginden bakilan RT-PCR t(15;17)
negatif, kemik iligi sitogenetik analizi ile degerlendirilen
20 metafaz alani normal olarak bulundu. Hastanin her
ataginda ates ile birlikte l6kopenisinin olmasi ve ataksiz
donemlerde 16kopenisinin olmamasi lizerine FMF hasta-
lig1 olabilecegi diistintildti. PCR ile yapilan FMF gen ana-
lizinde E148Q homozigot olarak bulunan hasta FMF 6n
tansiyla romatoloji poliklinigine yénlendirildi. Romatoloji
tarafindan FMF kabul edilen hastaya kolsisin tedavisi
dtizenlenerek poliklinik takibine alindi.

Tartisma: Ailevi Akdeniz Atesine bagli 16kopeninin
nedeni tam olarak belirlenememistir ve ataklar sirasinda
artmis olan otofaji ve apoptoz suireci ile iliskili olabilecegi
sOylenmektedir. Literatirde sinirli sayida FMF iliskili
l6kopeni vakalar: bulunmaktadir ve 6zellikle tekrarlayan
l6kopenisi olan hastalarin ayirict tanisinda FMF mutlaka
g6z onunde bulundurulmalidir. Bu hastalarin erken tani
almasi hastalara yapilan gereksiz incelemeleri 6nleyebile-
cegi gibi verilecek kolsisin tedavisi FMF hastaligina bagh
amiloidozu da 6nleyebilecektir.

Anahtar Kelimeler: Ailevi Akdeniz Atesi, Lokopeni
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Abstract: 248 TP-041
MIYELODISPLASTIK SENDROM HASTALARINDA
KOMORBIDITENIN YASAM KALITESINE VE
SAGKALIMA ETKiSi. Ahmet Sarici’!, Omer Faruk
Kuzu3, Enes Gul?>, Mesut Ayer?, Fuat Aydinli,
Ayse Salihoglu?, Tugrul Elverdi’?, Firat Yalniz?, Isil
Erdogan?, Selin Berk? Dilek Keskin? Sevil Sadri?,
Nurgil Ozgir Yurttas?, Emre Eskazan?, Simge
Erdem*, Ozan Cemal Icacan!, Seniz Ongoren?, Osman
Yokus!, Fettah Sametoglu'!, Zafer Baslar?, Teoman
Soysal?, Yildiz Aydin?, M. Cem Ar?. ![stanbul Egitim ve
Arastrma Hastanesi, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Ty Fakiiltesi, *Haseki Egitim ve Arastrma Hastanesi,
*Istanbul Universitesi Istanbul Tip Faktiltesi, Istanbul

Miyelodisplastik sendrom (MDS) cevresel kanda sito-
peni, miyeloid hticrelerde morfolojik ve islevsel bozukluk-
larla karakterize, klonal bir grup hematolojik hastaligin
ortak adidir. MDS tanili hastalarin ortalama Ugcte birinde
akut losemiye doéntisim gortltir. MDS’de oOlime yol
acan en Onemli iki neden kanama ve enfeksiyonlardir.
Uluslararas: veya DSO prognostik skorlama sistemleri
(IPSS veya WPSS) hastalarda beklenen yasam strele-
ri hakkinda bir fikir vermektedir. Ancak bu sistemler
temelde cevresel kan degerleri, ilikteki blast orani, sito-
genetik anomaliler gibi parametrelere dayanmaktadir.
Transfizyon sikligi, komorbidite varligi gibi hastaya ait
diger ozelliklerin prognoza etkisi dikkate alinmamakta-
dir. Bu calismanin amact komorbidite varliginin MDS
hastalarinda yasam kalitesine ve sagkalima etkisinin
arastirilmasidir.

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi ile Haseki
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Kliniklerinde
takip edilmekte olan 104 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalarin tani anindaki laboratuar degerleri dosyala-
rindan temin edildi. Transflizyon sayilari, ferritin dtizey-
leri, aldiklar1 tedaviler de kayda gecirildi. Her hastanin
Charlson komorbidite indeksi (CCI) ve SF-36 yasam
kalitesi skoru hesaplandi. Hastalar en az 6 ay stre ile
takip edildi. Sagkalim, tani tarihinden degerlendirmenin
yapildigi Haziran 2015 tarihine kadar gecen sure olarak
hesaplandi. Hasta 6zellikleri Tablo 1’de verilmistir.

Hastalar ortanca 14 ay sure ile takip edildi. Takipte
hastalarin 12’si kaybedildi (%11,5). Oliimlerin 2’si AML'ye
transformasyon, 4’ti enfeksiyon 6’s1 diger nedenlerle ger-
ceklesti. Eritrosit transflizyon sayis1 (ETS) SF-36 testleri
ile negatif yonde, ferritin dtzeyi ile pozitif yénde anlamh
iligkiliydi (p=0,042 p=0,018 p<0,001). ETS, CCI ve has-
talarin takip suresi ile istatistiksel olarak anlaml iligkili
degildi (p=0,205). Univariate analiz ile sagkalima etki
eden faktorler incelendiginde kaybedilen hastalarin yas,
LDH, Ferritin, CCI, ECOG degerleri yasayan hastalara
gore anlamli ytuksek, hemoglobin ortalamasi istatistiksel
olarak anlamli dustk bulundu. Univariate analizlerde
p<0,100 olan degiskenlerden olusturulan modelde RAEB
ve ECOG o6lumu belirleyen en 6nemli faktorler olarak
saptandi.

Calismamiz IPSS skoru dustik MDS hastalarin-
da komorbidite varligi ile sagkalim arasinda bir iligki
oldugunu go6stermistir. Transflizyon sikliginin yasam
kalitesi Uizerine, ferritin yluksekliginin ise sagkalim Uze-
rine anlaml etkisi oldugu saptanmistir. Hasta sayisinin
nispeten az olmasi, genetik tetkiklerin bazi hastalarda
yapilamamis olmasi ve yari prospektif calisma tasarimi
bu arastirmanin sinirlayicit noktalaridir. Bu kisitliliklara
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karsin IPSS skoru distk MDS hastalarin igcinde komor-
bidite varliginin ve ECOG yuksekliginin sagkalimi belir-
leyen 6nemli etkenler oldugu gortlmustir. S6z konusu
klinik parametreleri de iceren yeni bir skorlama sistemi-

nin hastalar1 prognoz a¢isindan daha iyi ayristirabilecegi

dusuntlmektedir.

Anahtar Kelimeler: Miyelodisplastik sendrom, prognoz,

Charlson

Tablo 1. Hasta Ozellikleri (n=104)

Tani esnasinda yas, yil (ortanca [aralik]) 69,5 (25 - 88)
Cinsiyet, E/K 50/54
Viicut kiitle indeksi (ortalama, SD) 27,8+5,0
FAB siniflamasi (%) 100

RA 36,5
RARS 18,3
RAEB 28,8
KMML 58
Siniflanamayan 10,6
Kemik iligindeki blast orani, % (ortanca [aralik]) 2,5[0-26]
Genetik anomali (%) 100
Kompleks 12,5

5q 6.7
Anomali yok/saptanamadi 80,8
Splenomegali (%) 252

Ek hastalik (%)

Yok 32

Tek 22
Birden fazla 46
IPSS (ortanca [aralik]) 0,5[0-3]
Hemoglobin, g/l (ortanca [aralik]) 9,1[4,7-141]
Lokosit, /mm?(ortanca [aralik]) [700 — 4200]

Trombosit, /mm?3(ortanca [aralik])
LDH, U/ (ortanca [aralik])
Ferritin, ng/ml (ortanca [aralik])

Epo, mU/ml (ortanca [aralik])

139500 [6000 — 737000]
218 [98 - 1506]
300 [2.4 - 2000]

69,4 [1,5 - 3452,8]

SF-36 Fiziksel (ortanca [aralik]) 38,7 [18-59,7]
SF-36 Mental (ortanca [aralik]) 42,1 20,6 - 66,1]
ECOG (ortanca [aralik]) 1[0-4]
CCl (ortanca [aralik]) 1[0-6]
AMLye doniistim, n 4/103
Sagkalim siiresi (ortanca [aralik]) 14 [6 — 252]
Son durum, n (6li/sagd) 12/92
91
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Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Abstract: 373 TP-042
HEMOGLOBINOPATILERIN PROTEOMIK VE GENOMIK
OZELLIKLERININ ARASTIRILMASI. Figen Guizelgul!,
Morteza Gavdar Akbari?, Kiymet Aksoy!. !Cukurova
Universitesi Biyoteknoloji Anabilim Dali, 2Cukurova
Universitesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Adana

Amagc: Bu calismada talasemi olgularinin mutasyon
tiplerinin proteomik ve genomik 6zellikleri arastirilmistir.

Gerec ve Yontem: Calismaya katilan olgulardan biri-
si Suriye kokenli olmak tizere toplam 49 talasemi olgu-
sunun hemoglobin mutasyon tipleri molektler duizeyde
calisilmistir. Olgulardan 5ml EDTA’lF tam kan Ornegi
alinarak ve hematolojik verileri Symex-KX-21N cihaz ile
hemoglobin tiplendirmeleri ise seltiloz asetat kagid: elekt-
roforezi ve HPLC yoOntemleri ile calisiimistir. Genomik
ozelliklerinin belirlenmesinde ise ARMS, RFLP, Gap-PCR
ve DNA Dizi Analizi yéntemleri kullanilmistir.

Bulgular: Calisma sonucunda 36 olgunun homozigot
mutasyon tipinde oldugu ve bunlarin goérulme sikligi
IVS1-110(%58,3), Cd8(%5,6), -30(%5,6), IVS1-6(%5,6) ve
IVS2-1(%5,6) olarak saptanmistir. Olgulardan 12’sinin
bilesik heterozigot 6zellik gosterdigi ve gértilme sikliginin
IVS1-110/IVS1-6 (%15,4) ve IVS1-110/Fsc44(%15,4)
oldugu saptanmistir. Suriye kokenli olgunun mutasyon
tipinin ise IVS1-6/IVS1-25 oldugu gozlenmistir. Diger
saptanan ender mutasyon tipleri ise IVS1-110/IVS2-1,
IVS1-110/Cd39, IVS1-110/Cd8, IVS1-110/Cd8-9, IVS1-
110/IVS1-5, IVS1-6/IVS2-1, IVS2-745/Cd8 ve Fsc5/
Cd37 oldugu saptanmuistir.

Sonug: Arastirmada mutasyon tipleri acisindan cesit-
lilik gésteren Cukurova bolgesinde B-talasemi mutasyon-
lar1 arasinda en sik godzlenen mutasyonunun IVS1-110
oldugu belirlenmistir. Gécmen ntifusunun yogun oldugu
yerlesim yerlerinde tarama calismalarinin devam edil-
mesine ve halkin bilin¢lendirilmesinin 6nemli oldugu
gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Dogum 6ncesi tani, Hemoglobinopati,
Talasemi

Abstract: 496 TP-043
MpLEKﬁLER OLARAK DOGRULANMIS KONJENiTAL
DISERITROPOETIK ANEMILI OLGU SERISI: TEK
MERKEZ DENEYIiMi. Sule Unal', Turan Bayhan!,
Betil Tavil!, Mualla Cetin', Fatma Gtmruk!. ‘Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi Bilim Dals,
Ankara

Giris ve Amacg: Konjenital diseritropoetik anemi
(KDA), anemi, inefektif eritropoez ve kemik iligi nor-
moblastlarinda tipik morfolojik degisikliklerle karakte-
rize cok nadir kalitsal bir hastaliktir. Calismanin amaci
merkezimizde KDA tanisiyla izlenen ve molektler tani
almis hastalarin genel 6zelliklerinin geriye déntik olarak
toplanmasidir.

Gere¢c ve Yontem: Hacettepe Universitesi Cocuk
Hematoloji Béliimti'nde mutasyon analizi ile tanis: dogru-
lanmis KDA tanili hastalarin klinik bilgileri ve laboratuar
sonuglar elektronik ortamdaki verilerinden geriye dontik
olarak incelendi.
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Sonugclar: Unitemizde KDA taniyla izlenen 20 hasta-
dan mutasyon analizi ile KDA tanisi dogrulanan 14 has-
tanin (12 aile) bilgileri toplandi. Hastalarin yas ortancasi
7,9 yil (2,6 — 23), kiz/erkek orani 5/9°du. On iki hasta
KDA tip II, iki hasta tip I taniliydi. Hastalarin mutasyon
analizinde 8 hastada homozigot mutasyon, tic hastada
kompound heterozigot, ti¢ hastada ise heterozigot mutas-
yon gosterildi. Hastalarin genel o6zellikleri Tablo 1’de
o6zetlenmistir. Bir hastaya (11 numarali) kék hiicre nakli
yapildi ve nakil sonrasi transfiizyonsuz izlenmektedir. Ug
hastaya splenektomi yapilmis olup (1, 5 ve 6 numarali
hastalar) bir hasta (6 numarali hasta) splenektomi son-
rast transflizyonsuz izlenmektedir. Hastalarin sekizinin
dtizenli kan transflizyonu ihtiyaci olurken sadece iki has-
taya hi¢ kan transflizyonu yapilmadig gortldua (2 ve 14
numarali hastalar). 3 ve 4 numarali hastalar kardes olup
3 numarali hasta daha agir bir klinikteydi.

Duizenli eritrosit transfizyonu alan tim hastalari-
mizin son bir yilki ortalama ferritin dizeyleri 878 ile
1488 ng/ml arasinda degismistir. Hastalarin yedisine
demir selasyonu baslandi. Hastalarin hepsi selatér ola-
rak deferasiroks kullanmaktaydi (Tablo 2). U¢ hastanin
T2* manyetik rezonans gértinttilemesi ile demir birikimi
degerlendirilebildi. Hastalarin hic¢ birinde kalp demir biri-
kimi olmayip tc¢tinde de farkhh siddette karaciger demir
birikimi oldugu goéraldu.

Tartisma: Calismamizda KDA tanili hastalarin birbi-
rinden cok farkl klinik agirlikta oldugu gértilmustar. ki
hastanin hi¢ transflizyon ihtiyacit olmazken sekiz hasta
dtizenli transflizyon programina ihtiya¢ duymus ve bir
hasta kok hticre nakline gitmistir. Splenektominin KDA
tedavisindeki yeri tartismalidir ama tip II tanili hasta-
larin splenektomiden fayda gorebildigi bilinmektedir.
Serimizde splenektomiye giden Uti¢ hastamizdan ikisinin
transflizyon ihtiyaci devam etmis, aralikl eritrosit trans-
flzyonu verilen Uiginci hastanin transflizyon gereksini-
mi splenektomi sonrasi ortadan kalkmaistir.

Konjenital diseritropoetik anemi tanili hastalarda
demir birikimi 6nemli bir sorundur. Hastalar deferasiroks
ile selasyonu iyi tolere etmistir. KDA’da bildirilen mutas-
yonlarin %14’ monoalleliktir. Serimizde de hastalarin
%21’inde heterozigot mutasyon saptanmistir. KDA ile
ilgili bilgilerimizin artmasi ve serimizdeki 14 hastanin
hepsinin tanisinin molektler dogrulanmis olmas: baki-
mindan calismamiz 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Konjenital diseritropoetik anemi, selasyon
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Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

5 g g8
S s g 58 .

S g 3 s s 3§ §

g 83 % E 3 <5 g 53 %

S &= < 2 o = =S ES = S

£ 25 8 S == =, S8 sz SE §

§38% 3§ 8§ 8% =% 38fF &% 3% s

1 127 3.derece Tipll 94 2ay Var 120 1488 Var
kuzen

2 92 Yok Tipll 95 Yok Yok 0 127 Yok

3 113 t.derece Tipl 94 9yas Var 24 1422 Yok
kuzen

4 58 1.derece Tipl 86 3ay Yok 1 143 Yok
kuzen

5 7.8 1.derece Tipll 108 3gin Var 90 1188 Var
kuzen

6 112 Yok Tipll 67 35ay Yok 6 109 Var

7 4 Yok Tipl 7.7 1.ay Var 48 1233 Yok

8 28 Yok Tipll 7.6 1.ay Var 32 1301 Yok

9 5 1.derece Tipll 8.1 1.ay Var 30 987 Yok
kuzen

10 8 Yok Tipll 89 1.ay Kok hiicre 72 3114 Yok

nakline kadar var

1 4 2.derece Tipll 7.3 1.ay Var 48 878 Yok
kuzen

12 26 Yok Tipll 104  7ay Yok 2 329 Yok

13 13 Yok Tipll 112 3yas Yok 4 271 Yok

14 23 Yok Tipl 101 Yok Yok 0 192 Yok

Tablo 2. Deferasiroks ile selasyon yapilan konjenital diseritropoetik anemi tanili hastalarin

Gzellikleri

Hasta Doz Siire Baglangi¢ Selasyon altinda Kalp T2*  Karaciger
numarasi (mg/kg) (i) ferritin (ng/ml) son ferritin (ng/ml)  (ms) T2* (ms)
1 36.7 7 1763 1529 293 59

3 22.7 1 985 1587

5 32 25 1839 841 26 3.8

7 30 1 1113 657

8 16.6 0.8 1313 1356

9 25 0.3 1115 1026 21 18
1 16.6 1 766 990

Abstract: 593 TP-044

TURKIYE’'NIN AKDENIZ BOLGESI’'NDE YASAYAN
ORAK HUCRE HASTALARINDA CINSEL ISLEV
BOZUKLUGUNUN DEGERLENDIRILMESIi. Asli Korur!,
Cigdem Gereklioglu!, Stiheyl Asma’, Soner Solmaz!,
Nurhilal Buyukkurt!, Mutlu Kasar!, Can Boga'!, Hakan
Ozdogul. 'Baskent Universitesi Tip Fabkiiltesi, Adana
Egitim ve Arasturma Merkezi, Hematoloji Bilim Dali, Adana

Orak hticre hastaligi (OHH) kronik hemolitik anemi
ve doku hasar ile seyreden, dlinyada sik gortilen genetik
hastaliklardan biridir. Akdeniz ¢evresindeki tilkelerde yay-
gin olarak gorilmektedir. Iyi bir cinsel yasam tiim insanlar
icin oldugu gibi orak hticre hastalar: icin de son derece
onemlidir. Kronik hastaliklarin cinsel islev bozukluguna
yol actig: iyi bilinmektedir. OHH kronik bir hastalik gibi
ele alinabilecegi gibi gecikmis puberte, priapism, doku
ve organ hasarlar cinsel islev bozuklugundan sorumlu
olabilir. Cinsel islev bozuklugu yasam kalitesinin bozan,
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psikopatolojik rahatsizliklardan sorumlu olabilen tabu
bir konudur. Bu calismanin amact Turkiye’nin Akdeniz
Bolgesi'nde yasayan orak htuicre hastalarinda cinsel iglev
bozuklugunun prevalansini, siddetini ve iligkili faktorle-
ri arastirmaktir. Bu tek merkezli, prospektif ve kesitsel
bir calismadir. Mayis 2015 ve Haziran 2015 arasinda
59 OH hastas1 degerlendirilmistir. Erkekler icin IIEFS
(International Index for Erectile Function 5), kadinlar
icin FSFI (Female Sexual Function Index) kullanilmistir.
Yaslari ortalama 31 yil (17-59 y1l) olan 19’u kadin 58 hasta
calismaya katildi. Olgularin %60’ inda eslik eden baska bir
hastalik tespit edilemedi. Olgularin yaklasik yarisi aktif
cinsel yasamlar1 oldugunu tanimladi ancak bunlarin da
yaklasik yarisi cinsel yasamlarimin doyurucu oldugunu
ifade etti. Cinsel yasamin aktif olmasi ve doyuruculuk
yonunden etkilenme erkeklere gore evli kadinlar igin
%42’si problemin OHH ile iligkisi oldugunu dusundu.
Hastalarin cogunlugu (%70.7 ‘si) gebelikle iliskili risklerin
cinsel yasamlarini etkiledigini ifade etti. Kadin ve erkek
hastalarin %29.2’si dogum kontrol yéntemleri bakimindan
bilgi sahibiydi. Dogum kontrol yontemleri bakimindan
en sik tercih edilen sirasiyla 0,1 ve 2 kodlu yoéntemler-
di (hangi,leri oldugunu acik yazmamiz gerekmez mi?).
Hastalarin %44.8% acil korunma yoéntemleri hakkinda
bilgi sahibi degildi. Hastalarin %37.9’u cinsel yasamlari
ile ilgili bilgilendirilmesi gerektigini dustnda. [IEF-5 icin
Chronbach Alpha degeri 0,978 ve FSFI icin 0,960 sap-
tandi. Cinsel yasam kisinin genel saghginin ayrilmaz bir
parcasidir. Tim kronik hastaliklarda oldugu gibi orak
hicre hastaliginda da hastalardan 6yka alinirken sorgu-
lanmasi gereken bir konudur. Ancak cinsel konularin top-
lumumuzda tabu olarak algilandig goz 6ntine alindiginda
hastalarin poliklinik vizitlerinde bu konuda yeterince sor-
gulanmadiklarini aciktir. Yaptigimiz arastirmanin sonuc-
larina goére orak hticre hastalarinin cinsel doyumlarinin
dustk oldugu goérulmustir. Cinsel konularin rutin sorgu-
lanmaya dahil edilmesi ve gereken hastalarda bu konuda
egitim, rehabilitasyon hizmeti verilmesi uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Orak hiicre hastaligl, cinsel islev bozuklugu

Abstract: 614 TP-045
IRON-REFRACTORY IRON DEFICIENCY ANEMIiA
(IRIDA); TMPRSS6 GENINDE YENi MUTASYON. Ertan
Sal!, Luigia De Falco? '‘Batman Bélge Devlet Hastanesi,
Cocuk Hematoloji ve Onkolojisi, Batman, ?CEINGE, Centro
di Ingegneria Genetica e Biotecnologie Avanzate, Naples,
Italy

Iron-refractory iron deficiency anemia (IRIDA);
TMPRSS6 geninde mutasyon sonucu hipokrom mikrosi-
ter anemi, distk transferin satGirasyonu, dtstk serum
demir, normal veya yuksek serum ferritin ve artmis
hepcidin ile karakterize, nadir gértilen otozomal resesif
gecisli bir hastaliktir. On sekiz ay ve bes yasinda iki
erkek kardes oral demir tedavisine yanitsiz hipokrom-
mikrositer anemi ile getirildi. Anne babasi akraba olan
hastalarin serum demir ve transferin sattirasyonu diisuk,
serum ferritini normal idi. Klinik ve laboratuar bulgular1
ile IRIDA duistintilen olgularin TMPRSS6 geninde yeni bir
homozigot ¢.2066T>C (Leu689Pro) mutasyonu saptadi.
Demir eksikligi anemisi tanisi alan, oral demir tedavisi-
ne yanit vermeyen ve serum ferritin diizeyi normal olan
olgularda ayirici tanida IRIDA tanisi dustuntlmelidir.
Anahtar Kelimeler: TMPRSS6; Hepsidin; IRIDA
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Abstract: 152 TP-046
ANEMI NEDENI ILE HEMATOLOJI POLIKLINIGINE
BASVURAN HASTALARIN ETYOLOJIK IRDELENMESI.
Hanife Cetinkaya!, Esra Turan Erkek!, Hilal Cakur!,
Zeynep Koc', Emine Gulturk?, Mehmet Aliustaoglu'.
Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastrma Hastanesi,
2Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Istanbul

Dinya Saghk Orgati (WHO) tarafindan anemi;
hemoglobinin, 15 yasin Ust erkekte 13 g/dL’nin, 15
yasin Ustl ve gebe olmayan kadinda 12 g/dL’nin, gebe-
lerde ise 11 g/dL’nin altinda olmasi1 seklinde tanimlanir.
Calismamizda Dr. Lutfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma
Hastanesi hematoloji poliklinigine Eyltl 2014-Mart 2015
tarihleri arasinda anemi nedeni ile bagsvuran hastalarin
dosyalar retrospektif olarak incelenerek, 103 hasta calis-
maya dahil edildi.

Gerec ve Yontem: Nutrisyonel anemiler ve eritrosit
yapim azligina bagh anemiler grup I, eritrosit yikiminda
artisa bagl anemiler grup II, kemik iligini infiltre eden
hastaliklar ve hematolojik maligniteler grup III olarak
siniflandirildi. Grup I’de 36 hastada demir eksikligi ane-
misi (DEA), 9 hastada kronik hastalik anemisi (KHA),
8 hastada vitamin B 12 eksikligi, 4 hastada aplastik
anemi (AA), Grup III'de 16 hastada myelodisplastik
sendrom(MDS), 11 hastada multipl myelom(MM), 7 has-
tada losemi, 3 hastada lenfoma, 1 hastada miyelofibroz,
Grup II'de 4 hastada hemoglobinopati, 4 hastada edin-
sel hemolitik anemi saptandi. Istatistiksel analizler icin
NCSS 2007&PASS 2008 Statistical Software programi
kullanildi. Nicel verilerin analizinde Kruskal Wallis test
ve Mann Whitney U testi, niteliksel verilerin ise Pearson
Ki-Kare testi ve Fisher-Freeman-Halton Testi kullanildi.

Bulgular ve Sonug¢: Grup LII ve IlI"in yas ortala-
mas1 sirastyla 47.7, 47.5, 63.3 yil olarak saptandi.Grup
IIl yas ortalamasi anlamli olarak yuksekti. Hastalarin
%681 kadin,%32’si erkekti. Grup I'de %71.4 kadin%28.6
erkek, grup II'de %100 kadin, grup IlI'de %55.6 erkek
bulunmaktaydi. Anemiye ek komorbidite olarak %56.8
HT, %47,7 oraninda DM eslik etmekteydi. Grup I ve II'de
DM gortilme orani daha yliksek saptanmis olsa da Grup
III'de tim diabetik hastalarin MM tanili olmas: dikkat
cekiciydi. Gruplarin Hgb, RDW, WBC duzeyleri arasinda
anlamh fark saptanmadi. Grup LILIII'te ortalama MCV
degeri sirayla 76.46 fl ,86.8 fl, 89.8 fl saptandi. Grup I ve
III arasinda PLT duizeyleri arasinda istatiksel anlamh fark
saptandi. Grup II’”de LDH degeri 573.8 u/ml olarak ytksek
saptandi. Ortalama sedimentasyon degerleri grup LILIII'de
sirasiyla 40.7 mm/h, 56.43 mm/h,73.6 mm/h saptandi.
Gruplar arasi vitamin B 12, folat, albimin, total protein,
kreatinin degerleri a¢isindan anlaml fark saptanmadi.

Uluslararas: verilere goére toplumda anemi en sik
nutrisyonel nedenlerden kaynaklanmaktadir. Nutrisyonel
anemiler dahiliye ve aile hekimligince takip edildiklerin-
den, calismamizda DEA ve vitamin B12 eksikligine bagh
anemi orani prevalans calismalarina gore daha dusuk
oranda goruldi. Calisamamizda %34.35 DEA, %15.5
MDS, %10.67 MM, %8.73 KHA, %7.76 losemi, %7.76
vitamin B12 eksikligine bagli anemi ve %3.88 aplastik
anemi, %7.76 hemolitik anemiler, %2.91 lenfoma tanili
hastadan olusmaktadir. Daha saglikli yorumlar icin ane-
mik hastalarda daha genis ¢apli taramalarin ve etyolojiye
yonelik calismalar yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Anahtar kelimeler:Anemi, hematoloji,
etyoloji
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Abstract: 513 TP-047
B-RAF INHIBITORU VEMURAFENIB iILISKILI
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMI: OLGU SUNUMU.
Dogus Turkyilmaz', Celal Acar!, Alev Garip!, Stireyya
Yigit Kaya!, Aybtike Olgun!, Inci Alacacioglu!, Fatih
Demirkan!, Mehmet Ali Ozcan!, Gliner Hayri Ozsan!,
Ozden Pisgkin!. 'Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Vemurafenib, ileri evre melanoma tedavisinde kulla-
nilan B-raf enzim inhibitéradur. Melanoma hticre dizile-
rinde programli hticre 6limune yol actig gosterilmistir.
Sik gorulen yan etkileri artralji, cilt déktinttis, fotosensi-
tivite, periferal 6dem, bas agrisi olup hemolitik anemi yan
etkiler arasinda bildirilmemistir. Burada vemurafenib
kullanimi sirasinda gelisen otoimmuin hemolitik anemi
olgusu literattire katki amacl sunulmaktadir .

Malign melanom nedeniyle vemurafenib kullanmakta
olan 47 yasinda erkek hasta tedavisinin 14. glninde
transfiizyonla dtizelmeyen derin anemi (hb:5.3 g/dL)
nedeniyle poliklinigimize yonlendirildi. Yapilan labora-
tuar tetkiklerinde makrositer anemiye ek olarak LDH
ve indirekt bilirtibin ytiksekligi olan hastada hemolitik
anemi dusunulerek ileri tetkikleri yapildi. Retiktlosit
yuksekligi, haptoglobulin dustkligt ve direkt commbs
testinde Ig G3+, Ig A2+ saptanmasi Uizerine ilacin indtk-
ledigi immUun hemolitik anemi tanisi ile vemurafenibe
ara verilerek, 1mg/kg/gin dozunda metilprednizolon
baslandi. Tedavinin 2. Haftasinda Hb duizeyi 12.7g/dl’e
yukseldi.

Immtin hemolitik anemiler (IHA) immiin mekanizma-
lar ile olusan ve eritrositlerin yasam surelerinin kisal-
mas1 ile karakterize anemilerdir. Otoimmtin, alloimmun
ve ilaclar ile iligkili olabilir. flag¢ iliskili immun hemolitik
anemiler bazi olgularda direk kirmizi kan hcreleri-
ne karsi otoantikorlarla gelisirken(sefalosporin, dapson,
levodopa, levofloksasin, metildopa, nitrofurantoin, NSAID
ve kinidin gibi) bazilarinda ise hapten veya immun
kompleks mekanizma aracilikli indirekt otoantikorla-
rin olusumu(ytksek doz penisilin gibi) s6z konusudur.
Literatiirde vemurafenib iligkili non-immutn hemolitik
anemi olgular1 bildirilmekle birlikte, immutin hemolitik
anemi olgusu bildirilmemistir.

Vemurafenib kullanan hastalarda meydana gelen
anemilerde diger sebeplere ek olarak hemolitik anemiler
de akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Vemurafenib, Anemi, Otoimmun, Hemolitik

Abstract: 531 TP-048
AILESEL ERITROSITOZ TANILI HASTALARDA
GEN MUTASYONLARININ ARASTIRILMASI. Duygu
Bayir', Alpay Yesilaltay?, Atakan Tekinalp? Turker
Bilgen®, Burhan Turgut?. ‘Namik Kemal Universitesi Tip
Faktiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, 2Namik Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Namik Kemal Universitesi Tibbi
Genetik Anabilim Dali, Tekirdag

Amag: Eritroid htiicrelerin yapimi ve yenilenmesi,
kemik iligindeki fizyolojik eritropoez fonksiyonu ve erit-
ropoetin (EPO) hormonunun kontrolt altinda gerceklesir.
Herhangi bir patolojik neden dolayisiyla, eritroid hticrele-
rin mutlak sayisinda ve toplam kitlesindeki artisa eritro-
sitoz adi verilir. Dliistik veya normalin alt sinirinda EPO
duzeyi ile karakterize primer eritrositozlar; kalitimsal
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(EPO reseptor mutasyonlari) ve edinsel (polisitemia vera)
olmak tUzere ikiye ayrilirken, ylksek EPO dtizeyleri ile
karakterize olan sekonder eritrositozlar kalitimsal neden-
lere, dustuk doku oksijenizasyonuna, bazi ttmorlere,
bobrek hastaliklarina bagl olarak ortaya ¢ikabilmekte-
dirler. Ulkemizde ailesel eritrositoz ile iligkilendirilmis
mutasyonlarin tarandigl bir calisma bulunmamaktadir.
Bu sebeple biz bolgemizdeki ailesel eritrositoz olgularinda
olas1 genetik mutasyonlari tanimlamay: ve bu mutasyon-
larin kardiyovaskuler hastaliklar ile iligkisini arastirmay1
planladik.

Gere¢c ve Yontem: Hematoloji polikliniginde erit-
rositoz (Erkeklerde Hct: %52 tizeri ve Hgb: 18,5 g/dl
lizerinde, kadinlarda Hct: %48 ve Hgb: 16,5 g/dl tze-
rinde olmasi) nedeniyle takip ettigimiz hastalardan; fizik
muayene, Oykt ve laboratuar tetkiklerinin degerlendiril-
mesi neticesinde Polistemia Vera ve sekonder eritrosi-
toz nedenlerini ekarte ettigimiz 50 hastay1 olas1 ailesel
eritrositoz nedenleri acisindan taradik. Bu 50 olgunun
32 tanesi erkek, 18 tanesi kadindi. Bu olgular 6ncelikle
literattirde primer ailesel eritrositozdan en sik sorumlu
tutulan EPOR (Eritropoetin Reseptér Geni) mutasyonlart
acisindan tarandi. Bu baglamda EPOR mutasyonlarinin
en sik tanimlandig bdlge olan EPOR geninin exon 8 bol-
gesi DNA dizi analizi yontemiyle tarandi.

Bulgular: Taranan olgulardan birinde (19 yas, erkek)
exon 8 bolgesinde genomik degisiklik saptandi. Bunun
lzerine primer ailesel eritrositoz vakalarinda ¢ogunlukla
otosomal dominant gecis bulundugu literattir bilgisine
dayanarak ailenin ulasabildigimiz diger Uyelerinden 6
tanesinin daha EPOR geni exon 8 bolgesini taradik.
Olgunun 3 kardesinde ayni genomik degisikligi saptadik.
Ancak bu olgular klinik ve laboratuar olarak eritrositoz ile
uyumlu gortilmedi ve neticesinde saptanan bu genomik
degisiklik genomik polimorfizm olarak degerlendirildi.

Sonug: Calismamizda 50 ailesel eritrositoz disundu-
gumuliz olgunun sadece bir tanesinde EPOR exon 8 ‘de
polimorfizm olrak degerlendirdigimiz genomik degisiklik
saptadik. Bu 50 olgu primer ve sekonder ailesel erit-
rositoza neden olan diger olasi1 mutasyonlar acisindan
taranmaya devam edilecektir ve bu olgularda saptanan
mutasyonlarin aterosklerotik risk faktorleri ile iliskisi
degerlendirilecektir.

Kaynaklar
1. McMullin, M.F. 2008. “The classification and diagnosis of
erythrocytosis”, IntJLabHematol, 30,447-459.

2. Arcasoy ,MO. Karayal, AF. Segal ,HM. Sinning, JG. and
Forget ,BG. 2002.” A novel mutation in the erythropoietin
receptor gene is associated with familial erythrocytosis”, Blood,
99,3066-9.

Anahtar Kelimeler: ailesel eritrositoz, EPOR.
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Abstract: 10 TP-049
HAMILE KADINLARDA ANEMIi SIKLIGININ,
SEMPTOMLARININ VE FARKINDALIGININ
DEGELENDIRILMESI. Ali Kutlucan!, Aybtlike Tazegtil
Pekin®, Mehmet Dagli!, Abdulkadir Bastlirk?, Leyla
Kutlucan*, !Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Dénem
I Ogrencileri, !Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Konya, 2Egitim ve Arasturma
Hastanesi, I¢ Hastaliklart Bélimi, Konya, *Selcuk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklart ve Dogum
Anabilim Dali, Konya, *Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Anestezi Béliimii, Konya

Amagc: Dlnyadaki tim gebeliklerin yaklasik yarisinda
anemi gelismektedir. Nutrisyonel anemilerin ¢cogunlugu
demir eksikligi ile iliskilidir. Maternal mortalite ve morbi-
ditede aneminin etkisi iyi bilinmekte olup, tim diinyada
anne Olumlerinin %20’sinde anemi etkili gortilmektedir.
Ayrica gebelikteki anemi, erken dogum, distk dogum
agirligs ve infant 6ltimlerine neden olmaktadir. Bu neden-
lerden dolayr anemi icin 6zel kontrol programlarinin
gerektigi dtistintlmektedir. Bu calismada; gebelikte cok
6nemli bir problem olan anemi hakkinda gebe kadinlarin
farkindalik duzeyini degerlendirmek, aneminin belirtileri
ve olumsuz etkileri hakkindaki bilgi diizeylerini 6l¢mek,
ayrica anemisi varsa buna yo6nelik tedaviye ne kadar
uyumlu oldugunun degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Bu prospektif calisma, ti¢linct
basamak egitim hastanesinin kadin dogum polikliniginde
takip edilen 200 hamile kadinla yapilmistir. Anket, hami-
lelerle yliz ylize goériistilerek, énceden hazirlanan sorular
sorularak yapilmistir. Gebelere ‘gebelikleri, kendisinin ve
ailesinin anemi anamnezleri, beslenme sekilleri, aliskan-
liklari, ila¢ kullanimlar1’ hakkinda, anlayacaklar: sekilde
sorular yoneltilmistir. Aneminin etyolojik nedeni ve olas1
risk faktorleri sorgulanmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 200 kadindan 196’s:
(%98) kontrollerine duzenli olarak geliyordu ve tim
kadinlarinda 65’inde anemi mevcuttu (%32.5). Anemisi
olanlarin: 33’inde (%50.7), olmayanlarin ise 24’inde
(%17.7) gebelik oncesinde de anemi Oyklist (p:0.00);
15’inde (%23), olmayanlarin ise 21’inde (%15.5) ailede
anemi 6ykust mevcuttu. Gebelikteki kansizligin anne ve
cocuk tUzerindeki olumsuz etkileri hakkinda 103 gebe-
nin bilgisi yoktu (%51.5). Tum gebelerin 25 tanesinde
(12.5%), anemisi olanlarin ise altisinda (%9.2) daha
o6nceden kronik hastalik mevcuttu. Tum gebelerin 160
tanesi demir, B12, folat replasmani alirken (%80), 65
anemi Oykusu olan gebeden sekiz tanesi (%12.3) hala
herhangi bir tedavi almadigini bildirmistir. Anemisi olan
45 gebe (%69.2) halsizlik, bas agrisi, tasikardi gibi anemi
semptomlar: tarif ederken; anemisi olmayanlarin ise 31’
(%22.9) anemi semptomlar tarif ediyordu. Anemisi olan-
larda, kansizlikta ve gebeligin seyrinde gortlebilecek bu
genel semptomlar anlamli oranda fazla saptandi (p:0.00).

Sonug: Bolgemizde gebe kadinlardaki anemi preve-
lans1 WHO kriterlerine gore, orta diizeyde saptanmistir.
Maalesef gebelerimizin ¢ogu aneminin, anne ve bebek
lzerinde ¢ok ciddi sorunlara yol agacagindan habersiz-
dir. Anemisi olan gebelerde, hamilelikte de gortlebilecek
genel semptomlarin gorulme sikligs anlamli oranda fazla
bulunmus olup, gebeligin daha rahat gecirilmesi icin
anemi tedavisinin gerekliligi gortilmektedir. Gebelik 6nce-
sinde anemisi olan kadinlarin gebelikte daha yakin takip
edilmesi gerektigi 6nerilmelidir.
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*: Hanife Albayrak, Biisra Nur Cosgun, Serife Yaymact,
Cemile Cigdem Bal, Feyza Onur, Batuhan Yesil, Hiiseyin
Kutluhan Kumtepe, Latifullah Jalal, Mervan Kilic, Muhanne
Abdulaziz
Anahtar Kelimeler: Gebe, Anemi, Morbidite

Abstract: 28 TP-050
NADIR BiR KONJENITAL HEMOLITiK ANEMi OLGUSU;
HEMOGLOBIN HAMMERSMITH. Aysen Turedi
Yildinim!, Huiseyin Onay? Ferda Ozkinay?, Tilge
Yunus?, Hiiseyin Gtilen!. ‘Celal Bayar Universitesi Tip
Faktiltesi, Hastanesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Manisa,
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi Tibbi Genetik
Anabilim Dali, Izmir Manisa Halk Saghgt Miidiirligti, Tibbi
Biyokimya, Manisa

Ozet: Hb Hammersmith cok unstabil bir hemoglo-
bin varyantidir. Vakalarin cogunlugu asemptomatiktir.
Yediaylik kiz hasta umbilikal herni nedeniyle operasyonu
planlanirken kan sayiminda Hb:6.6g/dl, saptanmasi
lzerine anemi yontnden konstlte edildi. Herediter sfe-
rositoz tanisiyla takibe alindi. izleminde kronik hemolitik
anemi tablosu ve hafif splenomegalisi devam etti. Beta
globin zinciri dizi analizinde Hb Hammersmith (p.F42S)
mutasyonu saptandi. Burada herediter sferositoz ve Hb
Hammersmith birlikteligi nedeniyle farkli seyreden bir
olgu sunulmustur

Olgu: Yedi aylik kiz hasta umbilikal herni nedeniyle
operasyonu planlanirken kan sayimminda Hb:6.6g/dl,
MCV:80fL, RDW:27 saptanmasi lizerine anemi yéntinden
tetkik edildi. Fizik bakisinda genel durumu iyi, dalak
2 cm palpabl idi. Laboratuvar tetkiklerinde Hb:7 g/dl,
Hct:%22.6, MCV:83.3 fL, MCH:25.9 pg, MCHC:31.2,
RDW:34.7, Retiktilosit: %10.2 idi. Periferik yaymasin-
da: Eritrositlerde belirgin hipokrominin yanisira yogun
bazofilik noktalanma, polikromazi, sferositler, hedef htic-
reler ve yer yer makrositik hucreler gorulda (Sekil 1).
Hemoglobin elektroforezinde; HbF %2.3, HbA2: %4.4 Hb
A: %77.1. Takiplerinde Hb:6-7 g/dl arasinda seyretti.
Osmotik frajilite testi (+) saptandi. Pirimidin 5-ntikleoti-
daz duzeyi, piruvat kinaz duzeyleri ve PNH testi normal
bulundu. Enfeksiyon dénemlerinde yilda iki-tic kez erit-
rosit transflizyonu ihtiyaci oldu. Oksijen saturasyonu
%60-65 civarinda olmasina ragmen kan gazinda oksijen
basmnci 120 mmHg olarak geldi. Anormal hemoglobino-
pati stiphesiyle yapilan beta talasemi mutasyon tarama-
sinda Hb Hammersmith (p.F42S) mutasyonu saptandi.
Suan dort yasinda olan hasta sorunsuz olarak takip
edilmektedir.

Tartisma: Hb Hammersmith cok unstabil bir hemog-
lobin varyantidir. Bu varyant hemoglobine sahip kisilerde
agir hemolitik anemi yanisira pulse oksimetrede oksijen
satirasyonunu etkileyen oksijen affinitesinde azalma
olmaktadir. Hb Hammersmith elektroforetik olarak sessiz
bir Hb varyantidir ve beta globin zincirinde 42. Rezidtde
fenilalanin yerine serin gecmesiyle olusmaktadir. Boyle
bir mutasyon hemoglobinde ttmuyle bir degisiklikle
sonu¢lanmadigindan rutin Hb elektroforezinde saptan-
mamaktadir. Bu vakalarin ¢ogunlugu asemptomatiktir,
cunkli anemi oksijen affinitesindeki duistklik, normal
bir Bohr etkisi ve 2,3 difosfogliserat diizeylerindeki hafi-
fi artis nedeniyle kismen kompanse olmaktadir (1,2).
Hastamizinda Hb degeri 6-7 gr/dl olmasmna ragmen
asemptomatikti ve pulse oksimetrede oksijen saturasyo-
nunda dusuklik olmasi nedeniyle yapilan beta talasemi
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mutasyon taramasi sonucunda Hb Hammersmith tanisi
almisti. Kronik hemolitik anemi bulgular: olan bir has-
tada pulse oksimetrede oksijen affinitesi dtistikse Hb
Hammersmith distintlmelidir.

Kaynaklar

1. Gillies IDS, White YS, White JM. Compensatory mechanisms
for the severe anemia by haemoglobin Hammersmith. Eur J Clin
Invest 1976;6:213-220.

2. May A, Huehns ER. The oxygen affinity of haemoglobin
Hammersmith. Br J Haematol. 1975 Jun;30(2):185-95.

Anahtar Kelimeler: Anemi, Hb Hammersmith, Herediter
Sferositoz
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Abstract: 541 TP-051
KALITSAL HIiPERFERRITINEMI KATARAKT

SENDROMU. Zeynep Oztirk!, Koray Yalcin!, Alphan
Kupesiz!. 'Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Onkoloji Béliimii, Antalya

Giris: Kalitsal hiperferritinemi katarakt sendromu
(KHKS), ferritinin subiniti olan ‘ron-responsive element’
(IRE) geninde mutasyonla karakterize genellikle otozo-
mal dominant gecisli bir hastaliktir. Demir depolanmasi
olmadan yuksek ferritin dtizeyleri ile seyreder ve L- ferri-
tin lenste birikerek erken baslangich bilateral katarakta
neden olur. Hiperferritinemi katarakt sendromu cogu
zaman g6z ardi edilmekte ve hiperferritinemili olgulara
flebotomi gibi invaziv uygulamalar yapilmaktadir. Burada
L-ferritin gen bélgesinde c.1-167C>T (IRE+33) mutasyo-
nu iceren KHKS tanili bir kiz olguyu sunmaktayiz.

Olgu: Hashimato tiroiditi tanisiyla takip edilen 16
yasindaki kiz olgu rutin kontroller sirasinda ferritin
yuksekligi (990 ng/mlL) nedeniyle bélimtmuize yoénlen-
dirildi. Anemi bulgusu olmayan, talasemi sendromlari
ve enfeksiyon dislanan olguda hemokromatozis HFE
gen mutasyonlar1 H63D ve C282Y negatifti. Hastanin
katarakt nedeniyle g6z polikliniginden takip edildigi,
ayrica babanin ve dedenin de katarakt nedeniyle opere
edildigi ve dedeye diizenli araliklarla flebotomi uygulan-
dig1 6grenildi. Nedeni aciklanamayan ferritin ytiksekligi
ve katarakt: olan olguda kalitsal KHKS’den stiphe edildi
ve kendisinde, babasinda, dedesinde heterozigot formda
KHKS ile uyumlu olan ferritin L IRE_ exonl:c.1-167C>T
(IRE+33) mutasyonu bulundu.

Tartisma: Demir birikimi olmaksizin izole hiperfer-
ritinemisi olan 6zellikle de kendisinde ve ailesinde genc
yasta katarakt oyktist olan olgular KHKS acisindan
degerlendirilmelidir. Bu hastalarin serum ferritin dtizey-
leri ytiksek, fakat toplam viicut demiri ve serum hepsidin
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seviyeleri normaldir. Bu nedenle demir birikimi ve infla-
masyonu bulunmayan hiperferritinemili olgulara gereksiz
selator tedavisi veya flebotomi gibi uygulamalar yapmak-
tan kacinilmalidir. Ailesel katarakt tanisi almis olgularda
serum ferritin dtizeyi Olgulerek olas1 hiperferritinemi
katarakt olgular1 erken dénemde taninabilir.

Anahtar Kelimeler: hiperferritinemi, katarkt

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Abstract: 334 TP-052
TURKIYE’DE INHIBITORLU HEMOFILi
HASTALARININ TEDAVISINDE APCC VE RFVIIA
PROFILAKSI REJIMLERININ MALIYET-ETKILILIK
KARSILASTIRMASI. Abiola Oladapo!, Mahir Kula?.
!Baxalta Inc, 2Eczacibasi-Baxter Hastane Urtinleri

Giris ve Amac: Inhibitérlti hemofili hastalarinin teda-
visinde baypas edici ajan profilaksisinin faydalar: 3 farkh
prospektif klinik ¢calisma ile gosterilmistir.!>*Kaynaklarin
sinirhh oldugu dustintldtginde mevcut baypas edici
ajanlar ile uygulanan profilaksi rejimlerinin maliyet-etki-
liliklerini degerlendirmek 6nemlidir. Bu calismada 1 yil
stireli aPCC ve rFVIla profilaksi rejimlerinin Ttrk saglk
sistemi perspektifinden maliyet-etkililikleri modellenmis
ve karsilastirilmistir.

Metod: FEIBA NF calismasi baz alinarak kanadikca
tedavi alan ve yilda 28.7 kanama epizodu yasayan hipo-
tetik bir hasta icin literatlire dayali bir maliyet-etkililik
modeli gelistirilmistir (1). Modelde kullanilan veriler (pro-
filaksi dozu ve rejimi, araya giren kanamalari durdurmak
icin gerekli doz ve profilaksi ile kanama sayisindaki diusts
yuzdesi), inhibitorlti hastalarda aPCC ve rFVIla profilak-
sisinin etkililigini degerlendiren klinik ¢alismalardan elde
edilmistir (1-3). Bu calismalardan elde edilen verilere gore
gun asir1 uygulanan 85 U/kg aPCC ile kanama sayisinda
%72.5 azalma ortaya ¢ikmakta iken her gitin 90 ug/kg
rFVIla kullanimi ile %45 ve 270 pg/kg rFVIla kullanim
ile %59 azalma ortaya ¢ikmistir. Maliyet analizleri sadece
preparat maliyeti ile sinirli tutulmustur ve birim basina
maliyetler SGK Geri Odeme Listesi’nden elde edilmistir;
aPCC: 2.12 TL/U ve rFVIla; 1.49 TL/ pg. Kanadikca
tedavi sirasinda yillik kanama sayisi, ila¢ maliyeti, aPCC
ya da rFVIla profilaksisi ile kanama sayisindaki azalma
yuzdesi ve araya giren kanamalarin aPCC ya da rFVIla
ile durdurulmasi i¢in gereken dozlarin +%25 degiskenlik
gosterdigi durumlarda da modelin gecerliligini gdstermek
amaciyla tek yonlt sensitivite analizleri gerceklestiril-
mistir. Bunlarin yaninda Pro-FEIBA calismasindan elde
edilen verilerin kullanildigi ek sensitivite analizleri de
gerceklestirilmistir (2).

Bulgular: aPCC profilaksisi, 90 pg/kg/gun rFVIla
profilaksisine kiyasla %35.4 ve 120 ng/kg/gin rFVI-
Ia uygulamasina kiyasla %76.4 daha dustk maliyetli
olmustur. aPCC profilaksisinin artimli maliyet etkililik
orani engellenen her kanama icin 90 ug/kg/gin rFVI-
Ia profilaksisine kiyasla -2,471 TL/kg ve 270 pg/kg/
gin rFVIla uygulamasina kiyasla -29,623 TL/kg olarak
bulunmustur. Gergeklestirilmis olan tim tek yénlt sen-
sitivite analizlerinde sonuclar stabil kalmistir.

Sonug: aPCC profilaksisi, rFVIla profilaksisine kiyas-
la maliyeti azaltmis ve kanama sayisinda daha fazla
azalma saglamistir.
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Abstract: 389 TP-053
FVII EKSIKLiGIi OLAN COCUKTA RFVIIA ILE
ANAFLAKSI. Akkiz Sahin!, Ayse Burcu Akinci!, Deniz
Yilmaz Karapinar!, Can Balkan', Yesim Aydinok!,
Kaan Kavakli!. !Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematoloki Bilim Dali, Izmir

Giris: FVII eksikligi asemptomatikten 6ldtrtict kana-
malara kadar varan degisik klinik tablolarla ortaya
cikabilen bir kanama bozuklugudur. inhibitérlti hemofili
B hastalarinda anaflaksi olusma nedeni; FIX molektler
buyuklik olarak FVIII'den daha kuicuktir ve normal
plazma konsantrasyonu icin FVIII gére daha yuksek
dtizeyde FIX’a gerek vardir. Daha nadir bildirim olsa da
ayni mekanizma ile FVII'de hipersensitivite ve anaflaksiye
yol agabilir.

Olgu: 6 aylikken agir faktor VII eksikligi tanisi alan
olgunun 10 gin o6nce dudakta travmaya bagh kanama
olmas1 Uzerine annesi tarafindan novoseven yapilmis,
ila¢ sonrasi viicudunda doékunttler olusmus. Kanamasi
azalmis fakat sizinti seklinde devam ediyormus. 2-3 glin-
dur de ishal, kakasinda bulas seklinde kanama olmasi
ve dokuntullerinin gecmemesi Uzerine poliklinigimize
basvurdu. Urtikeryal dékiintiilerin olmasi nedeniyle anti-
histaminik (feniramin maleat; 1mgr/kg/doz) ve deksa-
metazon (0,5 mgr/kg) yapildiktan sonra 2’ser saat ara ile
90mcr/kg’dan 3 kez novoseven yapilmasina karar verildi.
1. doz novoseven yapildiktan sonra anaflaksi gelisti.
Hemen intramuskuler adrenalin (0,01 mg/kg) yapildi.
Adrenalin sonrasinda anaflaksi semptomlar: geriledi. 1
hafta sonra huzursuzluk, toraksta iki adet nodul, dis
etinde morluklar, sag ayak sirtinda morluk, sag kol arka
kisimda morluk olmasi nedeniyle yatirildi. Prick deri testi
uyguland: (histamin 4mm), 8 mm endUrasyon gelisti.
Bu nedenle ila¢ uygulanmadan o6nce desensitizasyon
yapilmasi planlandi. Boyun sol kisminda supraklavikular
bolgede hematom? gelismesi tizerine yapilan ylizeyel USG
yaklasik 1 cm hematom ile uyumlu alan olarak deger-
lendirildi. Hematomun ve hareket kisitliliginin artmasi
lzerine taze donmus plazma uygulandi(10cc/kg). TDP
devam ederken, tim vlcutta yaygin plaklar olusmasi
Uzerine TDP kesildi. Anaflaksi gelismedi. Avil(lmg/kg/
doz), dekort(0,5mgr/kgr/doz) uygulandi. Dokunttlerde
belirgin gerileme goézlendi. Boynundaki hematomda da
bir miktar gerileme oldu.Ek bir tedavi uygulanmadi.1
sonraki glin desensitizasyon uygulandi. 1/13 diltisyon
100mcg’da dirsekte baslayan, boyun, gévde ve ekstire-
mitelerde devam eden urtikeryal doékunttlerin olmasi
Uzerine Once avil (1mg/kg) yapildi. Déktintilerin artmasi
lizerine deksametazon (0,5 mgr/kg/doz) ve adrena-
lin(0,01 mg/kg) uygulandi. Tam doékuntllerin solmasi
lzerine desensitizasyon tamamlandi. FEIBA ile deri testi
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uygulandi. Intradermal test uygulamasi sonucunda,
7mm ve 10 mm endurayon olusmasi Uzerine ilaca karsi
duyarlilik (+) kabul edildi.1 BU/ mL olarak dusuk titreli
pozitiflik saptandi.

Sonug: Agir FVII eksikligi hastasinda rFVIla uygu-
landiktan 15 ED sonrasi anafilaksi gelisti. Ilk seferinde
3 ayri sistemin tutulusu (deri, GIS, SSS), ikinci seferde
de desensitizasyon sirasinda yaygin Urtiker gelismesi ve
ancak adrenalin ile hakim olunmas: taniy1 destekledi.
FVII eksikliginde inhibitér gelismesi Hemofili B gibi nadir
olmasina karsin allerjik olay: tetikleme riski nedeniyle
inhibitor testi calisildi.

Anahtar Kelimeler: faktor VII eksikligi, rFVIla tedavi, anaflaksi

Abstract: 621 TP-054
COCUKLUK CAGINDA SINOVENOZ TROMBOZDA
TEDAVI VE PROGNOZ. Selin Aytac!, Ilhan Altan!,
Turan Bayhan', Mualla Cetin!, Fatma Gumruk!.
!Hacettepe Universitesi Tip Fakliltesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

Sinovendéz tromboz (SVT) pediatrik yas grubunda
nadir(yilda 1/100 000) gériilmesine ragmen %3-12 mor-
talite riski olmasi ve %30-60 kalici nérolojik hasar birak-
mas1 nedeniyle ciddi bir klinik durumdur. Cocukluk
cagindaki inme vakalarinin da yaklasik 1/4 kismini
olusturmaktadir. Ulkemizde c¢ocukluk cagi trombozla-
rinin nadir olmadig bilinmektedir fakat ¢ocukluk cagi
SVT hakkinda detayli bir bilgi yoktur. Bu calismada,
2009-2015 yillar1 arasinda Hacettepe Universitesi Cocuk
Hematoloji Bilim Dalinda gortlen 34 sinévenéz trombozlu
hastanin klinik bulgulari, tromboza neden olan akkiz ve
herediter risk faktorleri, aldiklar1 tedaviler, prognoz ve
son durumlar retrospektif olarak arastirilmistir.

Hastalarin 14’0 kiz, 20’si erkek olup, tani aldikla-
rinda median 7,3 yasinda (aralik lay -17,5 yas) idiler.
Hastalarin yaslarn gruplandirildiginda bir yas ve altinda
9 hasta(%26) tani almis olup 10 yas ve Uzerinde tani
alan 14 olgu(%41) mevcuttu. Hastalarin %59’unda altta
yatan bir hastalik olup (Nefrotik sendrom, akut 16semi,
homosisteinemi, Behcet hastaligi,vb) ayrica 15 (%44)
’inde tromboza yatkinlik yapan yapan kalitsal risk fak-
torleri oldugu gortlmustir. En sik basvuru yakinmasi
basagris1 ve nobet gecirme olup bir kisim hastanin da
bilin¢ kaybi, fokal ya da difftiz nérolojik bulgu ile basvur-
dugu bulunmustur. Tedavide ilk sirada dustuk molektler
agirlikli heparin 25(%73)baslandig: ortalama 3ay boyun-
ca tedaviye devam edildigi ve tedavi sonrasi trombozda,
%66 hastada parsiel ya da tam duzelmenin elde edildigi
gozlenmistir. Hastalarin(n=29) ortanca 6 ay(3 ay- Syil)
takiplerinde mortalite 2(%6) hastada gozlenmis olup biri
primer hastalig1 digeri de sepsis nedeniyle kaybedilmistir.

Sonug olarak, calismamizda SVT yenidogan ve infant
déneminde diger yaslara oranla daha az gértilmus ve bu
yas grubunun cogunlugunda SVT altta yatan hastalik ve
belirgin risk faktorti olmaksizin gelismistir.

Anahtar Kelimeler: cocuk, tromboz,sinovendz,tedavi, prognoz
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Abstract: 91 TP-055
INHIBITORLU HAFiF HEMOFiLI B VE ANLAMI
BELIRSIZ MONOKLONAL GAMMOPATI BIRLIKTELIGI:
OLGU SUNUMU. Hasan Mriicahit Ozbas!, Sule
Yuzbasioglu', Derya Selim Bapur!, Nergiz Erkut!,
Mehmet Sénmez!. Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Etkin ve glivenli faktér preparatlarin gelistirilmesi,
kanama ataklarinin etkin tedavisi ve proflaksinin stan-
dart hale gelmesi ile hemofili hastalarinda yasam sturesi
ve yasam kalitesi giderek artmaktadir. Son yillarda yapi-
lan calismalar hemofili hastalarinda beklenen yasam
stiresinin bircok Ulkede genel poptilasyona yaklastigini
gostermektedir. Dolayisiyla hemofili hastalarinda 6zellik-
le kronik karaciger hastaliklari, kardiyak ve serebral iske-
mik hastaliklar daha fazla olmak tzere, malignitelerin
ve diger kronik hastaliklarin sikliginin giderek arttigini
gorulmektedir. Bu durum tedavi ve proflaksi imkanla-
rinin giderek arttig tilkemizde de, hemofili hastalarinda
kronik saglik sorunlarinin daha fazla karsimiza c¢cikacagi-
n1 gostermektedir. Tedavi ve proflaksinin olumlu etkileri
yaninda hemofili hastalarinda inhibitér gelisimi kanama
tedavisini glclestirirken ayni zamanda tedavi maliyetini
de arttirmaktadir. Bu vaka takdiminde hematuri ile bas-
vuran ve tedavi dncesi yapilan tetkiklerinde inhibitér sap-
tanan 5 yildir faktor kullanmayan hafif Hemofili B’li bir
hastada inhibitor gelisimine yol acabilen anlami belirsiz
monoklonal gammopati birlikteligi sunuldu.

Olgu: 62 yasinda erkek hasta 2002 yilinda arac ici
trafik kazasi sonrasi intrakranial hematom gelisen has-
taya Faktor IX dizeyinin %10 saptanmasi lzerine hafif
Hemofili B tanisi konuluyor. Bu tarihten itibaren sadece
1-2 kez minoér travmaya bagh faktér kullanimi olan hasta,
1 hafta 6ncesinde basglayan agrisiz hematliri nedeniyle
dis merkezde uygun dozda faktér uygulanmasina ragmen
hematltrinin devam etmesi Uzerine klinigimize basvuru-
yor. Yapilan tetkiklerinde aPTT uzamasi olan hastanin
karisim testinde aPTT’de dtizelme olmamas: Uzerine,
yapilan Faktor IX dizeyi %2.7, Faktér VIII dizeyi %9.1,
Faktér IX inhibitériit 6.2 BU ve Faktér VIII inhibitérii
%2.4 BU saptaniyor. Faktér IX ve VIII duizeylerinin iki-
sinin birden dtsuk ve her iki faktore karsi antikor varli-
ginin olmasindan dolayi, sekonder antikor yapimina yol
acabilecek sebeplerin arastirilmasi esnasinda hastada
immunoglobulin (Ig)A: 604 mg/dl (N: 0-400), lambda hafif
zincir: 231 mg/dl (N: 90-210) olarak saptanirken, diger
immunoglobunlerde baskilanma izleniyor. Hastanin tim
vicut tomografisinde sag renal pelviste 3cm’lik tas disin-
da patoloji izlenmiyor. Kemik iligi aspirasyonunda plas-
ma hiicre orani %7, kemik iligi biyopsisinde klonal inter-
sitisyel plasma hticre artis1 saptaniyor, ancak hastada
klinik ve laboratuar multiple myelom tani kriterleri tespit
edilemiyor. Mevcut bulgularla anlami belirsiz monoklonal
gammopati tanisi konulan hastanin hematirisi bypass
edici ajanla (Faktor VIIa 90mcg/kg) kontrol altina alindi
ve takiben cerrahi mtidahale gerceklestirildi.

Bu vaka dolayisiyla ileri yas hemofili hastalarinda
ozellikle sik ve yogun faktér kullanimi yoklugunda inhibi-
tor gelistiginde, sekonder antikor gelisimine yol acabilen
plazma hticre hastaliklarinin arastirilmasinin uygun ola-
cagl kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Hemofil, inhibitor
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Abstract: 341 TP-056
AGIR KONJENITAL FAKTOR V EKSIKLiGi: TEK
MERKEZ SONUCLARI. Canan Albayrak!, Davut
Albayrak'. !Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Béliimii, Samsun

Konjenital faktér V eksikligi otozomal kalitim gdste-
ren herediter nadir faktor eksikliklerindendir. Homozigot
vakalarin diinyada gortilme sikligi milyonda bir olarak
bildirilmistir. Ttrkiye‘deki siklig1 bilinmemektedir. Ancak
akraba evliliklerinin sik olmasi nedeniyle tlkemizde-
ki sikliginin daha fazla olabilecegi dustntlmektedir.
Konjenital faktor V eksikligi olan vakalarin erken yasta
agir kanama bulgular ile seyretmemesi 6lim oranlarini
dusturdigl icin toplumda goértilme oranini arttirmakta-
dir. Plazma faktér V diizeyinin %20’nin altinda olmasi
agir faktor V eksikligi olarak tanimlanmastir.

Bu calismada bolgemizin referans hastanesi olan has-
tanemizde cocuk hematoloji bélimunde agir konjenital
faktor V eksikligi tanisi alan vakalar: degerlendirdik.

Ocak 2005 ile Ocak 2015 tarihleri arasindaki on yillik
strede bolimumutizde agir konjenital faktor V eksikligi
tanisi alan 12 hasta degerlendirildi. Hastalarin tani anin-
da protrombin zamani ve aktif parsiyel tromboplastin
zamani uzundu. Hastalarin altis1 kiz, altis1 erkek idi. Tan1
aninda yas ortalamas: 9,22 + 6,10 ortancas: 9,00 (0,3-
17,94) yil idi. Faktor V duzeyleri ortalamasi %9,05 + 5,68
ortancasi %9,14 (0,1-18,34) idi.

Bu 12 hastanin sadece ikisi kardesdi, hastalar bir-
biriyle iliskisiz 11 farkl aileden tanimlandi. Bir hastada
kombine faktdr V ve VIII eksikligi vardi. Faktoér V dizeyle-
ri %8-19 arasinda, Faktor VIII dizeyleri %0,2- 27 arasin-
da idi. Agir konjenital faktor V eksikligi olan hastalardan
ikisinde kalp anomalisi tespit edildi. Buytik ventriktlo-
septal defekti olan hastaya taze donmus plazma destegi
ile 6nce ventriktiloseptal defekt tamiri daha sonra pilono-
idal sints cikarilmas: operasyonlar: yapildi. Total vendz
dontis anomalisi olan hasta ise U¢ aylikken kaybedildi.
Hastalarnn ikisinde yaygin bobrek tas: tespit edildi, bu
hastalarin birinde kronik bébrek yetmezIligi vardi.

Agir konjenital faktér V eksikligi ile konjenital kalp
hastaligr birlikteligi daha o6nce tesadutifi olarak bildiril-
mistir. Ancak 12 vakadan ikisinde agir kalp anomalisi
olmas1 kalbin embriyolojik gelisiminde faktér V’in aras-
tirllmas: gerektigini distindtirmektedir. Yaygin bébrek
tast ve konjenital faktor V eksikligi birlikteligi daha 6nce
bildirilmemistir.

Anahtar Kelimeler: faktor V eksikligi, cocuk, taze donmus
plazma

Abstract: 633 TP-057
HEMOFILiAVEBHASTALARININKIZKARDESLERINDE
KANAMAYA 'YONELIK _ LABORATUVAR
PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESI.
Abdullah Karakus!, Nadiye Akdeniz?, Mehmet Sinan
Dal', Melike Elif Celik?, Tuba Tezer?, Mehmet Orhan
Ayyildiz!. Dicle Universitesi Typ Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Diyarbakir

Giris ve Amac: Hemofili A (faktér 8 eksikligi) ve B
(faktor 9 eksikligi) genetik olarak X ‘e bagl resesif gecis
gosterir ve erkekleri etkiler. Ancak bu kisilerin anne ve
kizlar1 genetik bozuklugun tasiyicilaridir. Hemofililer
erkeklerde kanama egilimi agisindan ¢ok iyi bilinmesine

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

ragmen kadin tasiyicilarda nadiren farkina varilmak-
tadir. Oysaki bayan tasiyicilar karsimiza sadece artmis
kanama egilimi ile degil bazen sik ve asir1 kanama ile de
gelebilmektedir. Calismadaki amacimiz hemofilili hasta-
larin kiz kardeslerindeki faktér dtizeylerini ve kanama
riskini belirleyip, mtidahaleler 6ncesi profilaktik uygula-
malar acisindan ailelerin ve hekimlerin dikkatini bu yéne
cekmektir.

Materyal ve metod: Calismaya ailesinde en az bir
hemofili A veya B hastas1 olan mens goren 46 kiz kardes
dahil edildi. Saglikli, hemofili A veya B tastyicis1 olmadigi
bilinen 45 kadin kontrol grubu olarak secildi. Kiz kardes-
lerde laboratuvar olarak aPTT, tam kan, VWF, kanama
zamani ve erkek kardesi hemofili A hastasi olanlarda
faktor 8, hemofili B hastasi olanlarda faktoér 9 dtzeyleri
calisildi ve kontrol grubu ile karsilastirilmas: amaglandi.

Bulgular: Kiz kardeslerin ailelerinde hemofili A olan-
larin sayist 39 (%84,8), hemofili B olanlarin sayis1 7
(%15,2) idi. Ailede hafif hemofilili hasta olan kiz kardes
sayisi 6 (%13) orta hemofilili olan 4 (%8,7), agir hemofilili
olan 36 (%78,3) kisiydi. Hemofilili hastalarin kiz kardes-
lerinin laboratuvar bulgular1 kontrol grubu ile karsilas-
tirlldiginda ortalama faktér diizeyleri anlamli olarak kiz
kardeslerde dustk bulundu.(sirasiyla 60,13+37,91%,
80,04+23,35 %, p: 0,004). Faktor 8 ve 9 ayr1 ayr1 deger-
lendirildiginde kiz kardeslerde faktér 8 duizeyi tasiyici-
lara gore anlamli olarak duistik bulunurken (sirasiyla
53,77+32,07 %,75,06+20,55 %, p:0,001) faktor 9 duzey-
leri arasinda anlaml farklibk saptanmadi (sirasiyla
90,36+50,41%, 110,71+15,02%, p:0,361). Kiz kardeslerin
aPTT degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda kiz
kardeslerde aPTT‘nin anlamli olarak uzadig gorulda.
(sirasiyla 30,5+4,08 sn, 27,2+3,13 sn, p: 0,000).

Sonug¢ olarak; hemofilili hastalarin kiz kardeslerinde
faktor dlizeyleri daha dustik saptandi. Bu nedenle zorun-
Iu ve olas1 tasiyicilarda faktér dtizeylerinin belirlenmesi
ve iyi bir 6yktinlin alinmas1 medikal islemler ve uzamis
kanamalar ac¢isindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: hemofili A ve B, hemofili kadin tasiyici

Abstract: 451 TP-058
HEMOFILI B HASTASINDA EDINSEL FAKTOR VIII
EKSIKLiGi. Dilvin Celik Ates!, Arzu Akyay', Unsal
Ozgen'. lInonii Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
ve Onbkoloji Bilim Dali, Malatya

Giris: Hemofililer faktor VIII, IX veya XI eksikligi
sonucunda gelisen nadir kalitsal kanama bozukluklari-
dir. Hemofili hastalarinda zaman icinde faktorlere karsi
“antikor-inhibitor” gelisebilir ve bu inhibitoérler tedavinin
etkinligini azaltarak ciddi komplikasyonlara neden ola-
bilirler. Burada faktdér replasmanina ragmen kanamalari
kontrol altina alinamayan edinsel faktor VIII eksikligi
gelismis bir hemofili B olgusu sunulmustur.

Olgu: 15 yasinda erkek hasta ilk olarak 2 yasinda
iken disme sonrasi sol diz ekleminde sislik, agri ve
hareket kisitliligi nedeniyle hastaneye basvurdugunda
muayenesinde sol ve sag diz cevresi 6lcimu arasinda
2cm fark bulunmus. Laboratuvar tetkiklerinde Hgb 4,1g/
dL, WBC 11000/mm?, trombosit sayis1 486000/mm?, PT
16 sn, aPTT 147 sn, INR 1,3, faktér VIII %194, faktor IX
%0,9 bulunarak hemofili B tanisi konulmus. Hastanin
kanama ataklar1 yaklasik 3 haftada bir oluyormus ve
hasta kanama ataklarinda faktér IX konsantresi ve
faktor IX konsantresi bulunamadig dénemlerde de taze
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donmus plazma kullaniyormus. Hastanin merkezimizde-
ki takibinde 10 yasinda kanama siklig artti ve faktoér IX
inhibitérti pozitif olarak tespit edildi (8 BU). Kanadikca
aktive protrombin kompleks konsantresi (aPCC) kulla-
nildi. Iki y1l sonra faktér IX inhibitér titresi 5 BU’e diistii
ancak hastanin kanama ataklarinin siklasarak artmasi
nedeniyle bakilan faktér VIII duzeyi %32, faktor VIII
inhibitér ditzeyi pozitif olarak tespit edildi. Takiplerinde
faktor VIII diizeyinin daha da azalarak %10’a dustu-
gu, inhibitértiin devam ettigi (1 BU) gortldt. Hastanin
kanama bulgulann “kanadikc¢a” kullanilan bypass edici
ajanlarla kontrol altina alinamayinca, aPCC ile haftada
iki glin profilaksiye gecildi. Profilaksi uygulamasindan
sonra hastanin eklem ici kanama ataklarinin siklig belir-
gin azaldi ve inhibitér eradikasyonu icin immuin-supresif
tedavi baslanmasi planlandi.

Sonugc: inhibitérlti hemofili hastalarinda edinsel ola-
rak diger koagulasyon faktorlerine karsi da inhibitér
gelisebilecegi, bu hastalarda inhibitor titresi ile uyum-
suz siklikta ve agirlikta kanamalar gortldugtinde diger
faktorlere karsi da inhibitor gelismis olabilecegi akilda
tutulmalidir. Bu hastalarda aktif kanamalarda “by-pass
edici” ilaglarla profilaksi yararh olabilir ve inhibitér eradi-
kasyonu i¢in immuin-supresif tedavi gerekebilir.

Anahtar Kelimeler: Akkiz Hemofili A

Abstract: 562 TP-059
INHIBITORLU HEMOFILI A  HASTASINDA
TEKRARLAYAN HEMATURININ NADIR BIR NEDENI:
NUT-CRACKER BOBREK. Abdurrahman Kara!, Ayca
Koca Yozgat!, fkbal Ok Bozkaya!, Nilglin Cakar?,
Tulin Demirkan?, Vildan Culha!, Nese Yarali!, Namik
Yasar Ozbek!, Bahattin Tung'. ‘Ankara Cocuk Saghgt
ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastira
Hastanesi, Cocuk Hematolojisi, ?Ankara Cocuk Sagligt
ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastira
Hastanesi, Cocuk Nefrolojisi, *Ankara Cocuk Sagligt
ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastira
Hastanesi, Radyoloji, Ankara

Giris: Hemofili A parsiyel veya total faktér VIII
eksikligi ile seyreden X’e bagli resesif gecis gosteren bir
koaguilasyon bozuklugudur. Erkeklerde hemofili sikligi
1/5000 olup bunlarin %80-85’ini hemofili A olusturmak-
tadir. Hemattiri hemofilili hastalarda nadir gortilen bir
kanama sekli olup genellikle travma sonrasinda ortaya
cikmaktadir. Nut-Cracker bobrek sol renal venin aorta ile
superior mezenterik arter (SMA) veya vertebra arasinda
sitkismasi sonucunda hematuiriye neden olan bir durum-
dur. Burada inhibitorli hemofili A nedeni ile takip edilen
ve hemattliri nedeni olarak Nut-Cracker bobrek saptanan
bir olgu sunulmustur.

Olgu: Inhibitérlii hemofili A nedeni ile aktive prot-
rombin kompleksi profilaksisi alan 17 yasindaki erkek
hasta idrarda kan sikayeti ile basvurdu. Hastanin gelis
idrar tetkikinde hemoglobin 3+, protein 1+, 1043 eritrosit
saptandi. Oykiistinde son 2-3 yildir toplamda 2 kez olan
hematuri atag: ile yatis1 bulunmakta idi. Hasta yatirila-
rak hidrasyon baslandi. Hastaya rekombinant faktorVIla
(rFVIIa)(3 glin 90 mcgr/kg/doz 8 saat ara ile) tedavisi
verildi. Yapilan uriner ultrasonografide (USG) bilateral
bobrek parankim ekosu grade 1 artmis, solda minimal
pelvik staz olarak sonugclandi. Hastanin hematirisinde
dlizelme olmamasi nedeni ile 6énce rFVIla tedavisi 150
mcgr/kg a c¢ikildi. Takibinde tedavisine aktive protrombin
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kompleksi 100U/kg 2 dozda eklendi. Hemattirisi devam
eden hastaya renal doppler USG yapildi. Sol renal venin
supin pozisyonda renal ven cap:t (RVC) 8.9 mm SMA
ile aorta arasinda gecis hizasinda RVC 3 mm ve erekt
pozisyonda RVC 12 mm, SMA ile aorta arasinda gecis
hizasinda RVC 2.4 mm olarak yorumlandi. Bu bulgular
nut-cracker ile uyumlu bulundu. 12 gtin rFVIla ve aktive
protrombin kompleks tedavisi aldiktan sonra hematutirisi
dtizelen hasta profilaksi tedavisi ile taburcu edildi.
Tartisma: Hemofilili hastalarda hematutri genellikle
aniden ortaya c¢ikmaktadir. Hastalarda nadiren lumbar
agr1 gorulebilmekle birlikte siklikla herhangi bir semp-
tom eslik etmemektedir. Hemofiliye eslik eden hemattirisi
olan hastalarda altta yatan nefrolitiazis, triner enfeksi-
yon, bobrek timort, diyabetes mellitus gibi hastaliklar
dislanmalidir. Sol renal venin aort ve Gist mezenterik arter
arasinda sikismasindan kaynaklanan Nutcracker send-
romu nadir rastlanan bir anatomik-patolojik durumdur.
Hastalar hemattri, proteintri, sol yan agrisi gibi bulgular
gosterir. Tanis1 glclikle konulan Nutcracker sendro-
munda en sik gortilen bulgu hemattridir. Hemattrinin
nedeni olarak artan basin¢ nedeniyle renal kaliksler
seviyesindeki ince duvarli venlerin duvarinda yirtiklar
olusmasi gosterilmistir. Kesin tani sol renal venografi ile
konulmakla birlikte renkli doppler USG, kontrastlhh BT,
BT anjiyografi, manyetik rezonans gérunttileme (MRG) ve
MR anjiyografi invaziv olmayan seceneklerdir. Hemattiri
nedeni ile bagsvuran hemofilili hastalarda nadir bir bob-
rek patolojisi olan nut-cracker bobrek olasiligi da akilda
bulundurulmali ve tanisi i¢in gerekli gérunttleme tetkik-
leri yapilmalidir.
Anahtar Kelimeler: inhibitor, hemofili, hemattiri, Nutcracker

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Abstract: 412 TP-060
KRONIK LENFOSITiK LOSEMIDE MD ANDERSON
PROGNOSTIK INDEKSI SERUM LDH DUZEYININ
ENTEGRASYONU ILE DAHA BASARILI OLABILIR.
Gursel Gunes!, Yahya Biytikasik!, Umit Yavuz
Malkan!, Nevin Alayvaz Aslan?, Ibrahim Celalettin
Haznedaroglu!, Haluk Demiroglu', Hakan Goker!,
Osman {lhami Ozcebe!, Sezgin Etgil!, Tuncay Aslan!,
Seda Aydin', Salih Aksu', Sema Karakus®, Nilgin
Sayinalp!. ‘Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
20Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar.
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Samsun, °Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: MD Anderson kanser merkezi (MDACC) nomog-
rami ve skorlama sistemi kronik lenfositik 16semi (KLL)
icin 2007°de oOnerilmis bir prognostik degerlendirme
sistemidir. Rutin tetkikler icindeki parametrelere dayan-
dig1 icin uygulamasi kolay olan bu sistemin validasyonu
yakin zamanda Gentile M ve ark. tarafindan yapilmigtir.?
Laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi bircok lenfoid neoplas-
tik bozuklukta prognostik degere sahip olmasina ragmen
KLL’de rutin kullanilan hicbir prognostik degerlendirme
Olgeginde kullanilmamaktadir.

Bu calisma ile cok merkezli KLL hasta kohortunda
MDACC skorlama sisteminin prognostik degerinin test
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edilmesi ve LDH seviyelerinin bu skorlama sistemine
entegre edilmesi ile skorlamanin daha basarili olup ola-
mayacaginin arastirilmasi amaclanda.

Hastalar ve yontem: ki ayri merkezde 1997-2007
arasinda tani almis KLL hastalarinin tedavi 6ncesi klinik
verileri ve laboratuar sonuglar ile bazal LDH seviyeleri
kaydedildi. Bu degerlerle hastalarin MDACC prognostik
skorlar1 hesaplandi. Sagkalimi ya da serum LDH dtze-
yini etkileyebilecek komorbiditesi olan hastalar disarda
tutularak Kaplan-Meier metodu ile sagkalim analizleri
yapildi. Cox regresyon analizi ile MDACC indeksinin ve
LDH’nin sagkalimi bagimsiz olarak etkileyen faktorler
oldugu goéruildu. Cox regresyon analizi odds oranlar dik-
kate alinarak MDACC indeksi ve LDH’nin her ikisini de
iceren entegre bir skorlama metodu énerildi. Istatistiksel
analizler SPSS v17 ile yapildi.

Sonugclar: Calisma grubu 207 erkek, 119 kadin
olmak uzere toplam 326 hastadan olusuyordu (medyan
yas=63 [31 - 93]). Hastalar MDACC indekslerine goére
%16 dusuk, %68 orta ve %16 oraninda yuksek risk
grubundaydi. Hastalarin 112’sinin (36.6%) tanidaki LDH
dutizeyi yuksekti. Hem MDACC indeksi hem de LDH dtize-
yi toplam sagkalim stresi ile ileri derecede ve bagimsiz
olarak iligkiliydi (MDACC p=0.0001, LDH p=0.0001).
MDACC skorlamasindaki ti¢ risk grubu LDH dtzeyinin
normal ve artmis olmasina gore 2 ayri alt gruba béltin-
du. MDACC skorlamasindaki disuk, orta ve yluksek risk
gruplarina sirasiyla 0, 1, ve 2 puan, normal ve ylksek
LDH dtizeylerine de O ve 1 puan verildi. Bu sekilde ulasi-
lan toplam MDACC-LDH skorlamasi hastalar1 4 risk gru-
bunda siniflamisti. MDACC-LDH skoru O, 1, 2 ve 3 olan
hastalar sirasiyla hastalarin %17, %4, %26 ve %9’uydu.
Sagkalim analizinde 1. grubun medyan sagkalim sure-
sine ulagsmadifi, 2. grubun medyan sagkalim stiresinin
135.8 ay, 3. grubun 122 ay ve 4. grubun ise 33 ay oldugu
goruldt (p=0.0001), (Grafik 1). MDACC-LDH skoru 1 ve
2 olanlar birlestirildi ve ti¢ ayr risk grubu olusturuldu.
MDACC-LDH skorlama puani O olanlar dusuk, 1 ve 2
olanlar orta ve 3 olanlar ytuksek risk grubunda yeraldi.

Tartisma: MDACC prognostik indeksi tedavi alma-
mis KLL olgulan icin basarili bir prognostik indekstir.
Serum LDH duizeyinin normal ya da ytksek olusuna
gore MDACC prognostik gruplar: iki farkh alt gruba bolu-
nebilir. MDACC indeksi ve LDH duzeylerinin biraraya
getirilmesi ile yeni ve daha basarili bir skorlama sistemi
olusturulabilir.

Anahtar Kelimeler: KLL, MD Anderson Prognostik Indeksi, LDH
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Abstract: 398 TP-061

KRONIK LENFOSITER LOSEMI HASTALARIMIZIN
IZLEMI SIRASINDA GELISEN IKINCI MALIGNITELERIN
OZELLIKLERI. Zeynep Zehra Gumus?, Fiasun Gediz!,
Asu Ferglin Yilmaz!, Bettil Bolat Kucukzeybeks,
Aylin Orgen Calli’, Sadi Bener?, Kadriye Bahriye
Payzin'. 'Izmir Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim
ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, 2[zmir Katip
Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ic Hastaliklart Klinigi, *Izmir Katip Celebi Universitesi,
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Patoloji
Anabilim Dali, Imir

Amag: Kronik lenfositer 16semide (KLL) 3 kat artmig
ikinci malignite riski bulunur. Bu retrospektif calismada
hastanemizin hematoloji polikliniginde Ocak 2001- May1s
2015 tarihleri arasinda izlenen KLL tanisi almis toplam
272 hastada ortaya ¢ikan diger maligniteleri arastirdik.

Hastalar ve Yontem: Hastalarin yas, cinsiyet bilgi-
leri, tani tarihi, ikici malignite gelisme tarihi, aldiklari
tedaviler, izlem sureleri ve son durum bilgileri poliklinik
e-kayit sisteminden alindi.ikinci bir malignite saptanan
26 hastanin ikisi monoklonal lenfositoz ve mantle huicreli
lenfoma tanisi ile degerlendirme dis1 birakildi. Kalan 23
(%8,5) hastanin (16 Erkek, 7 Kadin, E/K: 2,3/1) tanidaki
ortanca yasi: 66 (49-83) ve ikinci malignite tanisindaki
ortanca yasi: 69 (49-83) bulundu.

Sonuclar: KLL ile ikinci malignite tanilar1 arasinda
gecen slre ortalama 18,4 ay, ortanca 7,5 ay (0-72 ay) idi.
Ikinci malignite ve KLL tanisini es zamanl alan 10 hasta
(%43), hemogram tetkiklerinde lenfosit sayis1 > 10.000 /
mikrolitre dizeyinde seyreden ancak KLL tanisini alma-
sindan 48 ay 6nce mesane ca tanisi alan bir hasta (%4)
vardi. Malignite yerlesimi 12 (%52) hastada bas boyun
deri (8 skuamoz hticreli ca, 3 bazoselltiler ca, bir malign
melanom), 4 (%17) hastada gastrointestinal sistem (2
pankreas ca, birer mide ve ¢ikan kolon adenoca) ikiser
(%9) hastada meme ve mesane adenoca, birer hastada
larinks ca, prostat ca ve sol bacakta Kaposi sarkomu ola-
rak tanimlandi. Bu siradaki KLL evresi 21 (%87) hastada
ayni kalirken, 3 hastanin birisi Evre A iken Evre B'ye,
biri Evre B iken Evre C'ye ilerlemisti. Sitogenetik ve FISH
verisi olan 9 hastanin birinde 17 p delesyonu saptandi.
Semptomatik 11 hastaya (%48) alkile edici ajan iceren
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bir ya da cok sira kemoterapi (9 hastaya klorambusil, 4
hastaya R-FC, iki hastaya FC, bir hastaya COP) verildi.
Kemoterapi stresi verisi olan 8 hastada ortanca 13,5 ay
(6-21 ay), kemoterapi ile ikinci malignite gelisimi ara-
sindaki suire verisi olan 9 hastada ortanca 18 ay (0-48
ay) bulundu. Yirmi tg¢ (%96) hastaya ikinci maligniteleri
icin cerrahi girisim uygulanirken 4 hastaya (%17) RT, 3
hastaya (%13) KT, birer hastaya (%4) interferon ve immu-
noterapi uygulandi. Hastalarinin toplam izlem suresi
ortanca 46 aydi (2- 113 ay). On yedi (%71) hasta izlem
dis1 kalirken, izlemi stiren 5 (%21) hastanin 4’0 tedavi
almamakta, bir hastaya semptomatik oldugu icin R-FC
protokolti uygulanmaktadir. Bir hasta KLL komplikas-
yonlari nedeni ile kaybedilmistir.

Tartisma ve Sonuc¢: Toplam 272 KLL hastamizda
SCC basta olmak tizere bas boyun bolgesi yerlesimli deri
kanseri (%4, 4) en sik gortlen ikinci maligniteydi.Erkek
hastalarda ikinci malignite iki kat daha sik goruldt. Evre
A’daki hastalar cogunlugu olustururken KLL nedeni ile
tedavi alanlarda ve asemptomatik olanlarda benzer sik-
likta ikinci malignite goéruldu.

Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositer Lésemi, Ikinci Malignite

Abstract: 162 TP-062
KRONIK LENFOSITIiK LOSEMIi(KLL) HASTALARINDA
NOTROFIL JELATINAZ ILISKILI  LIPOKALIN
(NGAL) VE OKSIDATIF STRES DUZEYLERININ
DEGERLENDIRILMESI. Fatma Ozen Top!, Emine
Guchan Alanoglu?, Fatih Gultekin®, Hasan Basri
Savag®, Ersan Kaya*. 'Hakkari Devlet Hastanesi, I¢
Hastaliklart Uzmani, Hakkari, ?2Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Isparta, 3Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dals,
Isparta, *Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi,
Transfilizyon Merkezi, Isparta

Amacg: Kronik lenfositik 16semi(KLL) bat: tilkelerinde
en sik gortlen 16semi tipidir. Bugline kadar etyolojik
olarak gosterilmis kesin bir neden yoktur. Hastalikta
baskin bir oksidatif stres durumu so6z konusudur.
Notrofil jelatinaz iliskili lipokalin (NGAL) nétrofil, bobrek,
akciger, timts ve daha bircok dokudan eksprese edildi-
gi gosterilen bir glikoproteindir. NGAL proinflamatuar,
bakteriostatik ve antioksidan islev goértr. Stres altindaki
huicrelerden salinir. Daha énce kronik myeloid 16semi
(KML), polisitemi vera (PV), esansiyel trombositoz (ET) ve
B-talasemide gosterilen oksidatif stres-NGAL iliskisinden
yola cikarak KLL hastalarinda oksidatif stres ve NGAL
dtizeyleri arastirildi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya SDU Tip Fakiiltesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Hematoloji polikliniginde takipli
olan yeni ve eski tani, hentiz kemoterapi almamis 30 KLL
hastasi ve kontrol grubu olarak da komorbiditesi olma-
yan saglikli 21 goéntllt alindi. Calismaya katilanlardan
CBC, biyokimya (cre, ldh, alt, kan sekeri) ve CRP duizeyle-
ri calisildi. Ayrica NGAL, total antioksidan kapasite (TAS),
total oksidan kapasite (TOS) c¢alisilmak Uzere katilimci-
lardan alinan kanlar 3000 rpm’de 10 dakika santriftij (NF
800. Turkiye) edilerek serumlar: ayrilip porsiyonlanmais
ve calisilincaya kadar -80°C’de saklanmistir (Wise Cryo.
Germany).

Bulgular: Her iki grubun erkek-kadin dagilimi, yas
ortalamasi dlizeyleri benzerdi. Calismamizda NGAL, TOS,
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OSI dtizeyleri KLL grubunda kontrol grubuna goére
anlaml olarak ytksek, TAS duzeyleri ise dustik bulundu.
Ancak ileri ve erken evre olarak grupladigimiz KLL hasta-
larinda, bu iki grup arasinda TAS, TOS, OSI, NGAL, CRP
duzeyleri acisindan anlaml farklilik gézlenmedi.

Sonu¢: Calismamiz KLL hastalarinda artmis oksi-
datif stres ve beraberinde NGAL dtizeylerinde yltkselme
oldugunu ancak KLL icinde evreler arasinda bir farklilik
olmadigini gostermistir. Buradaki sonugclar, kanser tani
ve tedavi stratejilerinin gelistirilmesinde NGAL ve oksida-
tif stres parametrelerinin biyobelirte¢ olarak kullanimina
destek verebilir. Ancak daha fazla hasta katiliminin oldu-
gu yeni calismalara ihtiyac vardir.

Kaynaklar

1. Bakan N, Taysi S, Yilmaz O, Bakan E, Kuskay S, Uzun N,

et al. Glutathione peroxidase, glutathione reductase, Cu-Zn
superoxide dismutase activities, glutathione, nitric oxide, and
malondialdehyde concentrations in serum of patients with chro-
nic lymphocytic leukemia. Clinica chimica acta; international
journal of clinical chemistry. 2003;338(1-2):143-9.

2. Roudkenar MH, Halabian R, Oodi A, Roushandeh AM,
Yaghmai P, Najar MR, et al. Upregulation of neutrophil gelatina-
se-associated lipocalin, NGAL/Lcn2, in beta-thalassemia pati-
ents. Archives of medical research. 2008;39(4):402-7.

3. Allegra A, Alonci A, Bellomo G, Campo S, Cannavo A, Penna
G, et al. Increased serum levels of neutrophil gelatinase-associ-
ated lipocalin in patients with essential thrombocythemia and
polycythemia vera. Leukemia & lymphoma. 2011;52(1):101-7.
Anahtar Kelimeler: KLL, NGAL, oksidatif stres

Tablo 1. KLL ve kontrol grubunda oksidatif stres ve enflamasyon belirtecleri

KLL Kontrol P degeri
NGAL (ng/ml) 98.8 +59.0 59.5 +37.5 0.01
TAS 1.27 = 0.16 1.45 =017 0.001
T0S 1.7 +42 6.64 +2.73 <0.001
(o8] 9.28 +3.19 4.59 +1.93 <0.001
CRP (mg/L) 5.29 + 2.60 3.5+ 0.56 0.001
Tablo 2. Erken ve ileri evre KLL hastalarinin verileri

Erken evre (n=18) ileri evre (n=12) P degeri

NGAL 85.1 = 32,5 119.3 = 824 >0.05
TAS 1.27 = 0.16 1.28 £ 0.16 >0.05
T0S 11.9+44 11540 >0.05
osl 94 £33 9.0 3.0 >0.05
CRP 55+30 4917 >0.05
Abstract: 490 TP-063

KML MONITORIZASYONUNDA YENI BiR KANTITATIF
ANALIZ, RAPORLAMA VE TAKIP YAZILIMI: REPTILE.
Ozkan Ozdemir!, Ozden Hatirnaz NG!, Miige Aydin
Sayitoglu!, Ugur Ozbek!. !istanbul Universitesi, Deneysel
Tip Arastirma Enstitiisti, Genetik Anabilim Dali, Istanbul

Gercek zamanl kantitatif PZR ile belirlenen BCR-ABL
mRNA duzeyi, KML hastalarinin izlemini ve tedavi ile bas-
kilanan 16semik hticre degerlerini en dogru sekilde yan-
sitmaktadir. On sekizinci ayda saglanamamis bir MMR
(major molektiler yanit), suboptimal yanit olarak kabul
edilip, tedavinin yeniden degerlendirilmesini gerektirir.
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Dogru bir molekuler analiz, hastanin tedavisinin yénlen-
dirilmesinde klinisyene yardimci olur.

Ekibimiz tarafindan gelistirilen bu yazilim bir kantita-
tif analiz, raporlama ve takip platformudur. Bu platform
ile Avrupa Losemi Ag (ELN) ve Dinya Saghk Orgati
(WHO) tarafindan 6nerilen en gtincel analiz ve raporlama
kriterleri otomatize edilerek, hasta raporuna doénutstu-
rulmektedir. Ayrica programdan elde edilen rapor ciktisi
ISO15189 kriterleri ile de uyumludur. Gelistirdigimiz
hasta takip programi, gercek zamanli PZR cihazlarindan
elde edilen ham datay: kullanarak kantitatif analizi ger-
ceklestirmekte ve hasta raporuna dénustirmektedir. Bu
sayede hesaplama ve raporlama strecinde karsilasilan en
o6nemli sorunlardan birisi olan insan faktorti etkisi azalti-
larak potansiyel hatalarin 6ntine gecilmesi hedeflenmis-
tir. Ayrica hastalarin takip stireclerinde deney sonucla-
rinin hangi hassasiyette raporlandigini (MMR4-MMR4.5
MMRS) belirtir ve hasta takibi stiresince grafiksel olarak
bulgular: hematologlara daha sade bir formatta sunar.

Ozellikle rutin kullanima yénelik gelistirilen program
maliyet, is yuku, gercek zamanlh kantitatif PZR sonucla-
rinin analizindeki bilgi birikimi gereksinimini azaltmasi
ve raporlama konusunda bircok pozitif etkiye sahiptir.
Bununla birlikte laboratuvar tarafindan testi isteyen
hematologa saglanan bir erisim izni ile doktorun kendi
hastasina/hastalarina ait sonuclarin tamamina guvenli
olarak erigsimi de mimkuin olabilmektedir.

Genis kapsamda kabul goren ve yukarida bahsedilen
tim ihtiyaclara birden yanit veren ve ulusal olarak gelis-
tirilmis benzer bir program bulunmamaktadir. Bu yazi-
lim t(9;22) kantitatif analizini yapan merkezler arasinda
gerceklestirilecek olan standardizasyon calismalarinin
raporlama streclerinde de 6nemli bir fayda saglayacaktir.
Anahtar Kelimeler: KML, raporlama, standardizasyon, yazilim

Abstract: 82
WALDENSTROM MAKROGLOBULINEMIiSI TANILI
HASTALARIMIZIN KLINiK OZELLIKLERi VE
PROGNOZ: TEK MERKEZ DENEYIMIi. Hava Uskuidar
Teke!, Eren Gunduz!, Neslihan Andi¢!, Cengiz Bal?,
Beyhan Durak Aras?®, Olga Meltem Akay'. 'Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastalikart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, ?Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dals,
3Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Genetik Anabilim Dali, Eskisehir

TP-064

Giris: Waldenstrom makroglobulinemisi nadir gora-
len bir hastaliktir. Erkeklerde daha sik gortlmekle
birlikte ortalama gértilme yasi 63-68’dir. Klinikte has-
talarin %20’sinde hepatomegali, %15’inde splenome-
gali ve %15’inde lenfadenopati gorultr. En sik gori-
len basvuru semptomu normokrom normositer anemi
ile iliskili olan halsizlik, yorgunluktur.Bu calismada
ESOGUTF Hematoloji Bilim Dalinda tani konulan ve teda-
vi endikasyonuna gore tedavisi yapilan 20 Waldenstréom
Makroglobulinemili hastanin klinik ve laboratuvar 6zel-
likleri ve yasam sureleri degerlendirildi.

Bulgular:Hastalarin 12si erkek 8% kadin olup yas-
larinin ortalamasi 69,7+10,93 (min.47, max.84) idi.
Hastalarin basvuru semptomlar: halsizlik-yorgunluk,
unutkanlik, uyku hali, bas dénmesi, karin agrisi, nefes
darligi, terleme, artralji ve agiz i¢ci kanama olup en sik
semptom %47,4 ile halsizlik-yorgunluktu. Bunun da
sebebi olan anemi hastalarin %90’da mevcut idi ve en sik
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gorilen tipi %95 ile (normokrom normositer anemi) NNA
idi. Basvuru sirasinda olgularin %85’inde B semptomlar:
mevcuttu. Hastalarin %84’ inde HM, %47,2’sinde SM ve
%63 inde LAP saptandi. Hastalarin klinik degerlendir-
mesinde %36,8’inde polindropati, %5,3inde hemolitik
anemi, %10,5'unda vaskulit, %16’sinda kanama vardi.
Hipervizkosite hastalarin %42’sinde saptandi ve hiperviz-
kosite olan hastalarin hepsine plazma degisimi yapildi.
Hicbir hastada hepatit B veya C saptanmadi. Hastalarda
en sik saptanan klonalite tipi %76,5 ile ‘kappa klonalitesi’
idi. 20 hastanin 16’sinda tedavi gerekmistir. Kaplan-
Meir’e gore hastalarin ortalama yasam suresi 67 ay olup
10 hasta ex olmustur. Mortalite ile trombosit sayisi,
hemoglobin, yas, IgM duzeyi ve IPSSWM skoru arasinda
iliski bulunamamistir. Kemik iligi sitogenetik ve FISH
calismalarinda sadece 1 hastada t(14q;18q), trizomi x,
trizomi 3, trizomi 12 saptand.

Tartisma: Erkeklerde daha sik gortilen WM hasta-
larimizda da benzer sekilde erkeklerde daha sik ve yine
literatir ile benzer sekilde ileri yas hastalig: idi. Klinikte
hastalarin %20’sinde hepatomegali, %15’inde splenome-
gali ve %15’inde lenfadenopati gortiltirken hastalarimizda
HM, SM ve LAP literattirden belirgin oaranda daha sik
saptandi. En sik gérilen bagvuru semptomu normokrom
normositer anemi ile iliskili olan halsizlik, yorgunluk olan
WM’de benzer sekilde olgularimizda da en sik semptom
%47,4 ile halsizlk yorgunluktu. Cesitli serilerde ortalama
yasam suresi 60-120 ay arasinda degismektedir. Bizim
hastalarimizin da ortalama yasam suUresi literatiir ile
benzer sekilde 67 ay idi. 20 hastanin 16’sinda tedavi
gerekmistir. Hastalarimizin yaklasik yarisi yuksek risk
skoruna sahip olup mortalite ile trombosit sayisi, hemog-
lobin, yas, IgM dtzeyi ve IPSSWM skoru arasinda iligki
saptanamamistir.

Sonuc¢: WM tanili hastalarimiz ileri yas hastalar olup
en sik basvuru semptomlar: anemi ile iliskili olan halsiz-
lik iken ortalama yasam sureleri literattir ile benzerlik
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Waldenstrom Makroglobulinemisi, klinik

Tablo 1. Waldenstrom Makroglobulinemili hastalanmizin genel ézellikleri

Hasta savisi o)
Hustalarin tam yws [orL
Cinsiyet (n=EK. %)
Tam siwsndaki 1M dil [t el {min. e} | mevedl
Teddavi swnsmelaki Tg M dizevteri o Ssdimin.maz )] gl
Tamdaki Hs dfizevlerd [orr.dad |
Tamdaki Wkosit dikzeylerd [on == (min .l||l|)b)| Smn3
Tamulnki ANS diizeyleri [or pin., mas ] A3
Tamdaki Plavelet diizeyleri [ort <d.{min mas}] Jomad
Tamdaki MOV ditzevier [or -
Tumlaki ESH digzeylori o =2 ulmH

Tamdaki CRP ditzerleri [or £z ] mgrdl

Tamdaki betal miky mbllln nllnleﬂ [ort. e fro. amineh] mngidl

.. 1]

1ms4.7=1nmu;uoo 490000}
800248 3756 10041
10,5225,9 (45,151

Tamdnki LIVH iizeyberi diley leri [oet 5o {min_ s 1] 1070

Tumloki Total protein ot zsddmin. mas 1] maidl 9,021,577,

Tamdaki Albumin [ort +sdjmin mae] me'dl 3,540,731 (21

rnllllnl.l ﬂ!llkinlul-l-«ﬂ S !]ﬂ'""ﬂ 2!!!,2{266
.

Tamdaki folar [ert s fwin_max))] me'd] mm_, (284,11, -m )
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Tablo 2. Hastalarn tedavi ve IPSSWM skor 6zellikleri

Tonpdan tedsviye kaidar gepen sire 23434 ay (min. 1 ayvmace, 12 ay)

Toplam vagam siresi (ay) 3
Tedavi endikasvonn alan hasta savisi 18 hasta

Tedavi alug hastakarda;

Tedavi adt Klesarnbusil. Thidazabin,

Ko Lol win. |- s |2 ki

Tedavi basamak sayis
1 basamak
2 basannalke

#2 basamak redavi

Tedavi endiloasy onn
B semmptomlary
Pansitopeni/Sitopent
Hipervizkosdre liskili sempromiar
SitopenitHipervizhosite
Sitopent Plevral tarulum - masif SM
Anemi-+masif HSM+Bulky LAF
Anemi

Tedavi ¥anty
R
VGFR
PR
ME
sD
n

IPSSWA shoru
Low
Intermediare
Hizh

Abstract: 177 TP-065
ERISKINDE NADIR BIR HASTALIK: LANGERHANS
HUCRELI HISTIYOSITOZ, TEK MERKEZ DENEYIMI.
Dilek Keskin!, Selin Berk!, Nurgil Ozgiir Yurttas!,
Sevil Sadri!, Isil Erdogan Oztinal!, Fevzi Firat Yalniz!,
Ayse Salihoglu', Ahmet Emre Eskazan', Muhlis Cem
Ar!, Seniz Ongéren!, Zafer Baslar!, Niikhet Tlizliner?,
Yildiz Aydin!, Teoman Soysal!. ‘Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amac¢ ve Yontem: Langerhans hticreli histiyositoz
(LHH) kemik, yumusak doku, akciger, endokrin, hemato-
poietik ve lenfoid sistemi etkileyen klonal dendritik hiicre-
lerin olusturdugu daha ¢ok ¢ocuklarda gorulen nadir bir
coklu sistem hastaligidir. Eriskin hematoloji uzmanlari
LHH ile sik karsilasmadiklar icin tanida gecikmeler yasa-
nabilir; hastalik yonetimi zor olabilir. Calismanin amaci,
eriskinde LHH deneyimini sunmaktir. Merkezimize 2003-
2014 yillar1 arasinda LHH tanisi ile basvuran 18 yas ve
Ustl hastalarda; “Histiyosit Toplulugu Degerlendirme ve
Tedavi Rehberi, 2009 baz alinarak yas, cinsiyet, klinik,
hastalik yayginlig ve risk gruplari, tedavi modaliteleri ve
sonuclar geriye dontk degerlendirildi.

Bulgular: Biyopsi ile kanitli 8 LHH ve 1 hemofagositik
lenfohistiyositoz (HLH) olgusu ¢alismaya alindi. K:E orani
5:4’tti. Ortanca yas 26, ortanca takip suresi 48 aydi.
Vakalarin 6zellikleri Tablo 1 ve Tablo 2’de listelenmistir.
TS-LHH ve CS-LHH vakalarinin ortalama genel sag kalim
stiresi sirasiyla 61 ve 46.7 aydi. iki ytksek riskli, 6zel
organ tutulumu bulunan CS-LHH vakasi ilk basamakta
ardisitk radyoterapi, vinorelbintdeksametazon tedavisi
aldi. Bunlardan multifokal kemik hastalig: gelisen vakaya
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sitozin arabinozid (ARA-C) tedavisi verildi. ARA-C sonrasi
kemik agrilar, isitme kaybi tama yakin geriledi. Cerrahi
ve desmopressin ile izlenen vakalarda niiks gézlenmedi.
Bu vakalarin 2’si TS-LHH, digerleri ytiksek riskli ¢S-LHH
idi. HLH vakasi, akraba dis1t HLA tam uyumlu donérden
yapilan allojeneik kék hticre nakli sonrasi 27. gtinde kay-
bedildi. Iki olgu takipten dtistii.

Sonug¢: Eriskinde LHH hala tam anlasilmamistir.
Risk gruplandirma sistemi cocuktaki kadar iyi tanimlan-
mamistir. Patogenezdeki belirsizlik tedavi seceneklerini
kisitlamaktadir. Hasta sayisi arttirilarak yapilacak calis-
malara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Langerhans, histiyositoz, eriskin

Tablo 1. Vakalarn ozellikleri, tedaviler ve sonuglar

Tanida tutulu Son
Olgu Yas Cinsiyet  Klinik alanlar  Yayginlik Tedavi durum GS
1 18 E Basagns Kemik TS Cerrahi AOH,H 98
2 3 K Bagagrisi Kemik, GS Cerrahi, AOH,H 111
lenf nodu, prednizolon
organomegali
3 39 E Sirt agrisi Kemik, lenf GS RT, Vin+ AHRLH 12
nodu, akciger Deksametazon
4 21 K Bagagnsi,  MSS, kemik, GS Prednizolon, AHLH 15
isitme kayb, akciger, IFN-+Deksametazon
gorme kaybi  endokrin
5 26 K isitme kaybi, Kemik, GS RT, Vin+ AHr H 27
politri, endokrin Deksametazon,
polidipsi, ARA-C
kemik agrisi
6 19 K Oksilrik, Endokrin, GS Desmopressin+ AOH,H 48
poliri, akciger, MSS Prednizolon
polidipsi
7 29 E Poliiri, Endokrin TS Desmopressin -~ AOH,H 24
polidipsi
8 57 K Bel agrisi Kemik, lenf GS Cerrahi, AOH,H 48
nodu, yumusak prednizolon
doku
9 3 E Ates, nébet  MSS, lenf GS Etoposid+ Eksitus 66
nodu, Deksametazon,
organomegali, allojeneik KHN
akciger

GS: Genel Sagkalim, TS: Tekli sistem, GS: Goklu Sistem, Vin: Vinorelbin, IFN: interferon,

RT: radyoterapi, ARA-C: Sitozin arabinozid, MSS: Merkezi sinir sistemi, AOH: Aktif olmayan
hastalik, AHr: Regrese aktif hastalik, AHp: Progresif aktif hastalik, H: Hayatta, E: Eksitus Endokrin
tutulumu olarak diabetes insipidus ve hipotiroidi gortldi.

Tablo 2. Vakalarin hastalik risk gruplarina gore ozellikleri

Risk Grubu Tekli sistem Coklu sistem
(n=2, %25) (n=7, %75)
Diisiik Risk 1 (kemik) 0
Yiiksek Risk 0 7 (MSS, lenf nodu, kemik iligi, hepatosplenomegali)
(Ozel organ/MSS riski 1 (hipofiz) 5 (hipofiz, vertebra, temporopariyetal kemik)
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Abstract; 643 TP-066
TUYLU HUCRELI LOSEMi, TUBERKULOZ VE IGA
NEFROPATISI BIRLIKTELiGI OLAN BiR OLGU. Hiilya
Yilmaz', Ece Vural', Oguzhan Selvi!, Isil Erdogan
Oztinal?, Muhlis Cem Ar2. istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Tuylt huicreli 16semi (THL), kemik iligi (Ki) ve
cevresel kanda (CK) tly benzeri sitoplazmik uzantilari
olan atipik huicrelerin varligi ile karakterize, splenomegali
ve sitopenilerin eslik edebildigi B hucreli lenfoproliferatif
bir hastaliktir. Grantulosit, monosit, dendritik hticre ve
antijen sunan htucrelerde azalma ve T hiicre fonksiyon
bozukluguna bagli bakteriyel, atipik mikobakteriyel,
invazif fungal enfeksiyonlara ve diger firsat¢1 enfeksiyon-
lara egilim artar. THL seyri sirasinda dermatolojik bulgu-
lar ve immunolojik bozukluklar da gelisebilir. Klinigimize
ates, pansitopeni ve dokuntt ile basvuran, THL tanisi
konan ve izlemde IgA nefropatisi gelisen hasta tartisildi.

Olgu: 59 yasinda erkek hasta 1 aydir var olan
dokuntti ile bagvurdu. Titremeyle ylkselen ates, kilo
kaybi, gece terlemesi olan hastanin govde ve kollarinda
bazilar1 hedef tahtasi seklinde kirmizi-mor makiler lez-
yonlar, bacaklarda purpurik doéktnttler, sirtta ptstuler
lezyonlar ve hepatosplenomegali saptandi. Kardesinde
akciger tuberktlozu (Tbc) oyktsti vardi. Tetkiklerinde
pansitopeni ve sedimentasyon yuksekligi goértldd, idrar
sedimenti normaldi. CK yaymasinda hipokromi, anizo-
sitoz, rulo formasyonu, dev trombositler ve anizotrombi,
sola kayma, toksik grantilasyon ve bazi olgun lenfosilerde
ince sitoplazmik uzantilar goértlda. CK akis sitometrisi
ve KiI incelemesi ile THL tanisi konan hastanin toraks
BT’sinde bluytgi 27mm c¢apli bazilari kalsifiye lenfade-
nomegaliler géruldu. Tbe spot test pozitif ve PPD 20 mm
olan hastanin kulttrlerinde tireme olmadi, ARB negatifti.
4’14 anti-Thce tedavi baslandi. Hasta nétropenik ve atesli
oldugundan THL icin kladribin/interferon yerine rituk-
simab (375 mg/m?, haftada 1, toplam 4 kez) uygulanda.
izlemde mikroskopik hematiiri gelisen hastanin idrar
sitolojisinde 6zellik yoktu. Idrarda Tbc PCR negatifti ve
idrar kultirinde treme olmadi. Romatolojik belirtecler
ve viral seroloji negatifti. Tbc tedavisi baslandiktan 1
ay sonra ates sikligl azalan hastaya THL icin interferon
basland: ancak ilk dozla birlikte idrarda ESBL yapan E.
Coli uiredi. Ardindan kreatinin diizeyi progresif artti1 ve
24 saattlik idrarda protein miktar1 3600 mg/glin olarak
tespit edildi. Hipertansiyon da gelisen hastada sekonder
nefritik sendrom dutstnuldt. Bébrek biyopsisinde fokal
proliferatif IgA nefriti saptandi. RAS blokaji ile birlikte
1mg/kg metilprednizolon baslandi. Tbc tedavisinin 10.
haftasindan sonra ates geriledi. THL i¢in hastaya kladri-
bin (10 mg/hafta, subktitan, 7 hafta) baslandi. Steroidin
3. ayinda 24 saatlik idrarda protein 250 mg/gine kadar
gerileyen, kreatinin degeri 1.5mg/dl olan ve pansitopenisi
dtizelen hasta halen klinigimizde izlenmektedir.

Tartisma: THL'de ates yuksekligi ilk bulgu olabilir.
Enfeksiyonlara ve immuinolojik bozukluklara sebep olabi-
len bu hastaligin seyrinde gelisebilecek komplikasyonlar
icin ayrintili degerlendirme yapilmal ve tedavi plani eslik
eden komplikasyonlara gore yonlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tuylt htcreli 16semi, IgA nefropatisi
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Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Abstract: 87 TP-067
LENFOMALI HASTALARDA AKCIGER TUTULUMU VE
AKCIGER TUTULUMUNUN PROGNOZ ILE ILISKISI:
TEK MERKEZ DENEYIiMi. Hava Usktidar Teke!, Eren
Ginduz!, Neslihan Andi¢!, Cengiz Bal?, Ilknur Ak
Sivrikoz?, Olga Meltem Akay'. !Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, 2Eskisehir Osmangazi Universitesi
Ty Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, *Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Typ Anabilim
Dali, Eskisehir

Giris: Lenfomada pulmoner parankimal tutulum
Hodgkin lenfoma (HL)’da non-Hodgkin lenfoma (NHL)ya
gore daha sik rapor edilmektedir. Parankimal akci-
ger tutulumu hastaligin prezentasyonu sirasinda nadir
gortilmektedir. Ozellikle HL’da hastaligin rektirrensi sira-
sinda veya sekonder olarak akciger tutulumu primer
basvuruya gore oldukca sik gortilmektedir. Lenfomalarin
akciger tutulum tipleri ise mediasten, parankimal ve
plevral tutulum olarak 3 grupta incelenebilir.Bu calisma-
mizda ESOGUTF Hematoloji Bilim Dalinda tani konulan
ve tedavileri yapilan lenfoma hastalarinin akciger tutu-
lumlarinin degerlendirilmesi ve survey ile iliskilerinin
belirlenmesi amaclandi.

Bulgular:2010-2015 yillar1 arasinda ESOGUTF
Hematoloji Bilim Dalinda tami konulan ve tedavi edi-
len 700 lenfoma (NHL ve HL) hastasi degerlendirildi.
Hastalarin PET-CT ile akciger tutulumlari belirlendi ve
evrelemeleri yapildi. Tani sirasinda ve reklirrens sonrasi
akciger tutulumu olan hastalar calismaya dahil edildi.40
hastanin 27’si erkek, 13’0 kadin idi. Ortalama yaslari
51,5+18,05 (min. 18, max. 80) idi. Hastalarin 31’i NHL
9’u HL tipinde lenfoma idi. 31 NHL hastasinin 2’si MCL,
20’si DBBHNHL, 2¢i T hticreli NHL, 3’ B hticreli NHL, 1’i
mediastinal timik btiytik B hticreli NHL, 1’i ALK- anaplas-
tik tip T cell NHL ve 2’si de MZL idi.9 HL hastasinin 6’s1
noduler sklerozan tip HL, 2’si klasik tip HL ve 1’i mikst
selltiler tip HL idi. Hastalarin evreleri degerlendirildiginde
1’i evre 2 iken, 6 hasta evre 3, 33 hasta ise evre 4 idi.
Akciger tutulumu olan 40 hastamizin 27’sinde paranki-
mal, 4inde mediastinal ve 9'unda da plevral tip tutu-
lum vardi. Tan1 amacgl sadece 6 hastada biyopsi islemi
yapildi. Hastalarin %92,5’inde B semptomlari mevcuttu.
%37,5’inde KI tutulumu vardi. %75’inde 1 veya daha
fazla extranodal tutulum vardi. 1 hastada hepatit B, 1
hasta da hepatit C saptandi. 40 hastadan 20’si (%50)
ex olmustu. En sik saptanan 6lim nedeni sepsis idi.
Hastalarin 10’'una Otolog kok hticre nakli yapildi.

Tartisma: Pulmoner parankim tutulumu HL’de
NHLye gore daha sik gorultr. 2/3 olguda pulmoner
hastalik saptandiginda hastalik evresi 3 veya 4°tur.
Hastalarimizda NHL grubunda akciger tutulumu daha
fazla olup literatirden farklihk gostermektedir. Bu
durum NHL hasta sayisinin HL'den fazla olmasi ile iligkili
olabilir. Olgularimiz literatir ile benzer sekilde ileri evre
hastalardi. PET-CT ile akciger tutulumu tanisi konulan
hastalarimizda mediastinal tutulum tipinde suv.max
daha yuksektir. 3 tip akciger tutulumunda da ortalama
yasam suresi benzer olup akciger tutulumu olan hasta-
larda mortalite yuksek olmaktadir.
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Sonug: Akciger tutulumu olan lenfoma hastalar ileri
evre hastalar olup mediastinal- parankimal ve plevral
tutulum tiplerinde yasam streleri benzer olmakla birlikte
mortalite oranlar1 yluksektir.

Anahtar Kelimeler: Lenfoma, akciger tutulumu

Tablo 1. Akciger tutulumu olan lenfoma tanili hastalanmizin akcider tutulum tipleri

n[%e)
Abkciger miulumu olan hastalar 40
Medinstinal 4 [1HL, 3 NHL)
Parankimal 27 (FHL, 20 NTIL)
Plevral 9 (1 OL, 8 NOAL}
Tablo Akciger tutulum tiplerinin prognostik belirtegler ile iligkisi
Mediastinal FParankimal Flevial p
B semptomlar o[} A4 (Mel00) 2427 (%85.9) X (e 100) =005
Evre n[%} 4 17 @ 000
1 0 (*all) o (=it LAY
2 0 (%) 0 (%od) 1 (*11.1)
3 ¥ (=75} 0 (%l RELTRRNT
4 1 (%25 17 (Yal00) 5 (%55.6)
NHL-R-IFIL grup (n, %o ) 3 0 ] =3
Cok iyl 0 (%) 1(%a%) @ (*ol)
ivi 7 (b6, T) 4 (%20 1i{%12,5)
Kt 1(%%33,0) 15 (%75) 7 (%87.5)
HL-TS Skoru (n,%s) 1 T 1 =005
1 0 (%) 1 (%43 (%00}
3 1 (%100 I %u28.6) LY
3 0 (%l 1 (=il i (%ol
4 0 () 2 (*028,6) 1 (%100
5 we lizerl I (%aily 2 (w0 2H,6) b (il
PET CT'de  ovtalmna suyv- | 9,9 4,83 S2 =05
max (median)
Toplam yison sllves, ay | 23 25 22 B
{median)
Ex oram (n} 13 14727 9
ECOG performans: (n,%) 4 bl 2 =005
o 4 (*aliiy 12 (tadd d) 2(*%22.2)
1 0 (%aill) B (w0 296) A(Tod4,4)
2 0 (%ed) T (%625.9) 3(%33.3)
3 W (%aill) O (=ully A%}
4 0 (%ed) 0 %50y 0 (%0}
Abstract: 325 TP-068

ILERI EVRE VE YUKSEK Ki-67 EKSPRESYONU OLAN
NON-HODGKIN LENFOMA TANILI HASTALARDA
DA-EPOCH-R REJIMININ SONUCLARININ
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESIi: TEK MERKEZ
DENEYIMi. Piisem Patir!, Hatice Demet Kiper Unal!,
Mustafa Duran!, Ayse Uysal Orug!, Terane Nagiyeva?,
Ayhan Dénmez!, Murat Tombuloglu!. ‘Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, [zmir, 2Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dali, Izmir

Gerekce: CD20 (+) Non-Hodgkin Lenfoma (NHL)larin
cogunda R-CHOP gibi 6ncelikle rituksimab-iceren rejim-
ler standart tedavi olarak tanimlanmistir. Son zamanlar-
da, Ki-67 ekspresyonunun dahil oldugu timoértin mole-
ktler ve biyolojik 6zelliklerinin, sonug¢ ve tedavi kararlari
lzerinde potansiyel etkisi oldugu ifade edilmektedir.

Amac¢: Bu calismanin amaci, ileri evre ve yuk-
sek Ki-67 ekspresyonu olan NHL tanili hastalarda
DA-EPOCH-R (dozu ayarlanmis Etoposid, Prednizolon,
Vinkristin, Doksorubisin, Siklofosfamid ve Rituksimab)
rejiminin etkinligini ve gtivenligini degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: NHL tanisi ve DA-EPOCH-R reji-
mi alan on hasta (5 kadin, 5 erkek) retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin 6zellikleri Tablo 1’de gésterilmistir.
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Hastalarin tani aninda yas ortalamasi: 49 (17-76)’tu. Tim
hastalar evre III / IV olarak siniflandirildi. Hastalar 3-6
ktir DA-EPOCH-R ile tedavi edildi.

Bulgular: Hastalarin genel yanit orani 90%(9 CR,
90%; 1 SD, 10%)’d1. Ortalama takip sureleri 13.4 aydi.
DA-EPOCH-R rejiminin baslica toksisitesi hematolojik
toksisiteydi; diger toksisiteler hafifti. Tedaviye bagh 6lim
meydana gelmedi.

Sonuc¢: DA-EPOCH-R rejiminin ileri evre ve ytksek
Ki-67 ekspresyonu olan NHL tanili hastalar icin etkili
ve guvenli bir protokol oldugu sonucuna varilmistir.
Kot molektler ve biyolojik 6zellikleri sahip hastalarda
DA-EPOCH-R rejiminin kesin rolinti tanmimlamak icin
daha fazla ve karsilastirmali calismalara ihtiya¢ vardir.
Anahtar Kelimeler: Non-Hodgkin lenfoma, DA-EPOCH-R

Tablo 1. Hastalarin 6zellikleri

Yas/Cinsiyet Tam Evre Ki-67 Tedavi Yanit
DBBHL ve Burkitt lenfoma
50K arasmdakiara czelikere sabip 11 9% ATOCHE g
B-hiicreli lenfoma, siniflandinlamayan
4 R-EPOCH+
60/E DBBHL I 75% 2 R-CHOP CR
3 R-EPOCH+
44/E DBBHL IV 70% OKIT CR
66/K Burkitt lenfoma IV 95% 6 R-EPOCH CR
51/E DBBHL I 95% 6 R-EPOCH CR
Mantle hiicreli lenfoma 4 R-EPOCH+2
48/ (Blastoid form) Vo30% R AP CR
; . 4 R-EPOCH+1
47/K Burkitt lenfoma (Tiroid) IV 100% HyperCVAD SD(EX)
38/E Primer mediastinal DBBHL IV 80% 6 R-EPOCH CR
17/K Primer mediastinal DBBHL IV 90% 6 R-EPOCH CR
4 R-EPOCH+2
76/K DBBHL IV 80% R-CVP CR
Abstract: 572 TP-069

WALDENSTROM MAKROGLOBULINEMISINDE TEK
MERKEZ DENEYIMi. Ugur Sahin!, Mustafa Merter!,
Erden Atilla', Sinem Civriz Bozdag!, Meltem Kurt
Yuksel', Selami Kocak Toprak!, Meral Beksac!,
Osman Ilhan!, Onder Arslan', Muhit Ozcan!, Pervin
Topguoglu'. ‘Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
ve K6k Hiicre Nakli Unitesi, Ankara

Giris: Waldenstrom makroglobulinemisinin (WM)
tanisi ve tedavi yaklasimi hakkinda IWWM (International
Workshops on WM)’nin yayinladig: kilavuzlar mevcuttur
(1). Bu geriye dontk calismada, klinigimizde takip edilen
WM hastalarinin 6zelliklerinin tedavi yaklasimlar:1 ve
sonugclari ile birlikte tanimlanmasi amaclanmistir.

Yontem: Klinigimizde 2001 ve 2015 yillar1 arasinda
WM tanis: ile takip edilen hastalarin dosyalarina ula-
silarak yas, cinsiyet, tani ve son kontrol tarihleri, son
kontrollerindeki durumlari, tanidaki semptom ve bulgu-
lar, IgM, beta-2 mikroglobulin, total protein, albtimin,
kalsiyum ve kreatinin duizeyleri, hemoglobin, 16kosit ve
trombosit sayilari, IPSSWM skorlari, immunfenotip, veri-
len tedaviler ve IWWM Kkriterlerine gore tedavi yanitlari
kaydedilerek analiz edildi.

Sonugclar: Verilerine ulasilan 17 hastanin %76,5’
erkek (n=17) ve ortanca yaslar1 58 (38-87) idi. Tanidan
sonra ortanca takip stiresi olan 37,5 ay (4,3-170,8) icinde
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2 hastada o6lum izlendi. Yeterli sayida olay olmamasi
nedeniyle ayrintili sagkalim analizi yapilamadi.

Hastalarin  %29,4inde lenfadenopati (n=5),
%5,9’'unda hepatomegali (n=1), %17,6’sinda splenome-
gali (n=3), %11,8inde polindéropati (n=2), %41,2’sinde
(n=7) B-semptomlari, %52,9'unda hiperviskozite bul-
gular1 (n=9), %52,9'unda anemi (n=9) ve %17,6’sinda
trombositopeni mevcuttu. Iki hastada (%11,8) doku ve
organ infiltrasyonu (patolojik kirik ve bdébrek parankim
infiltrasyonu) izlendi. Tanidaki ortanca IgM, beta-2 mik-
roglobulin ve total protein dtizeyleri erkeklerde kadin-
lara gore anlamli olarak yuksekti (sirasiyla, p=0,04,
p=0,009 ve p<0,05). Diger parametrelerin sikliklar1 ben-
zerdi. IPSSWM skoru, hastalarin %41,2’sinde (n=7) O;
%29,4tinde (n=5) 2 ve %29,4"inde (n=5) 3 idi.

Birinci basamak tedavide 8 hastaya (%47,1) rituk-
simab (R) iceren tedavi (tek ajan veya R-CHOP, R-CVP,
R-CD olarak), 2 hastaya FCD, 2 hastaya kladribin ve 2
hastaya klorambusil verilmis; 4 hasta (%23,5) tedavisiz
izlenmisti. Birinci basamak tedavi sonrasi 1 hastada tam
remisyon (%7,7), 2 hastada ¢ok iyi kismi yanit (%15,4),
3 hastada (%23,1) kismi yanit, 1 hastada (%7,7) minimal
yanit, 3 hastada (%23,1) stabil hastalik ve 2 hastada
(%15,4) progresif hastalik izlendi. Kismi yanit ve Uzeri
tedavi yaniti olan hastalarda trombositopeni siklig1, mini-
mal yanit ve altinda tedavi yaniti1 olanlara goére anlamlh
olarak ytuksekti (sirasiyla, %100,0 ve %30; p=0,03). Diger
parametreler acisindan fark izlenmedi.

Birinci basamak sonrasi 7 hastaya (%53,8) ikinci
basamak, 3 hastaya (%23,1) ti¢c ve daha fazla basamak
tedavi verilmisti. Ikinci basamak tedavide 4 hasta-
ya (%57,1) rituksimab iceren (R-FC, BoRiD, R-CHOP,
R-talidomid), 4 hastaya (%57,1) bortezomib iceren tedavi
(BoRiD, Vel-Dex, VCD) uygulanmisti.

Yorum: WM hastalar1 arasinda ileri yas erkek hasta
ve IgM kappa tipi hastalik siklig1 ytiksektir. Birinci basa-
mak tedavide rituksimab, bortezomib ve kombine tedavi-
ler 6ne cikmaktadir. Trombositopeninin prognostik énemi
daha genis calismalarla degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Waldenstrém makroglobulinemisi

Abstract: 284 TP-070
MiKOZis FUNGOIDES TEDAVISINDE
EKSTRAKORPOREAL FOTOFEREZ (ECP). Erden

Atilla!, Pinar Ataca!, Didem Sahin? Sinem Civriz
Bozdag!, Selami Koc¢ak Toprak!, Meltem Kurt Yuksel',
Pervin Topcuoglu', Bengti Nisa Akay®, Hatice Sanl®,
Muhit Ozcan!, Ginhan Giirman!, Osman Ilhan!.
!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, 3Ankara Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Dermatoloji
Anabilim Dali, Ankara

Giris: ECP, MF tedavisinde 1988 yilindan beri FDA
tarafindan onayli olarak kullanilmaktadir. EORTC kon-
sensusuna gore ECP, MF ve sezary sendromunda ilk
tedavi secenegi olarak oOnerilmektedir. Literatirde MF
tedavisinde ECP’nin etkinligini gésteren caligmalar kisit-
lidir. Bu ¢alismada MF tanisiyla ECP tedavisi almis has-
talarimiz sunulacaktir.

Arac ve Yontem: Merkezimizde 1998-2015 tarihle-
ri arasinda MF tanisi almis Dermatoloji ve Hematoloji
Kliniklerince takip edilen 50 hasta retrospektif ola-
rak taranmistir. Hastalarin evrelendirmesinde modi-
fiye ISCL/EORTC tami kriterleri kullanilmstir. Yanit
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degerlendirmesinde Global Yanit skoru kullanilmistir.
Hastalara takipleri sirasinda ECP iki ile dort haftada bir
2 gunluk sikluslar seklinde uygulanmistir.

Bulgular: Hastalarin Ozellikleri tabloda oOzetlenmis-
tir. ECP oncesi tedaviler: Topikal retinoidler (beksaro-
ten), topikal kortikosteroidler, fototerapi (PUVA), Darbant
UVB, interferon (IFN), metotreksat (Mtx), CHOP (siklofos-
famid, daunorubisin, vinkristin, prednizolon). ECP teda-
visi hastalarin 6zelliklerine gore gemsitabin, PUVA, Mtx,
beksaroten, IFN veya vorinostat ile kombine edilmistir.
ECP tedavisine klinik yanit veren 21 hasta (%42) vardir
ortanca 11 ay (aralik, 3-48) tedavi almistir. 21 hastanin
151 (%71) tan1 anindan evre III ve IV MF iken 10 hasta
(%48) ECP oncesi 3 sira ve Ustl tedavi almistir. Tanidan
hastalarin ECP tedavisi almasina kadar gecen stre ortan-
casi 48 aydir (aralik, 0-192). 29 hasta (%58) ECP tedavi-
sine yanitsizdir ve 3 hastaya (%6) allojeneik kék hticre
nakli yapilmistir. 8 hastada (%16) ECP ile iligkili yan
etkiler; katater iligkili enfeksiyon, basagrisi, ates, titreme
ve bulant: gelismistir. 50 hastada genel sagkalim (GS) 72
aydir (aralik, 3-211). ECP’ye yanit veren hastalarda ECP
siklus sayis1 ortalamasi 32, yanitsiz hastalarda 44ttr
(P=0.588) ECP siklus artis1 ile yanit arasinda korelasyon
saptanmamistir (P=0.203). Evre 3 ve Uzeri hastalarda GS
69 ay iken evre 1-2 hastalarda GS 77 aydir, istatistiksel
olarak anlamli fark yoktur (P=0.077). ECP, evre 3 ve
Uzeri hastalara ortalama 31 seans uygulanmisken evre 3
alt1 hastalar 55 seans ECP almislardir (P=0.006). Yanita
kadar gecen slire ortancasi evre 3 alt1 hastalarda 14 ay
iken, evre 3 ve lzerinde 8 aydir (P=0.267). ECP ile kombi-
ne tedavi alanlarda GS istatistiksel olarak anlamli oranda
uzamistir (84 ay ile 62 ay, P=0.005).

Sonuclar: ECP ile erken evre hastalarda ortanca 14
ayda yanit gérilmekte iken, ileri evre hastalarda bu stire
ortanca 8 aydir. ECP seans sayisi artis1 ile yanit arasinda
korelasyon saptanmamistir. Bu nedenle erken dénemde
klinik yanit gézlenmeyen ileri evre hastalarda beklenme-
den farkli tedavi modalitelerine gecilmesi ECP’ye klinik
yanit oranlarinin diger calismalara goére daha dustuk
oranda gozlenmesine neden olmus olabilir. ECP diger
tedavilerle kombine olarak kullanildiginda anlaml sag-
kalim avantaji saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: ECP, Mikozis Fungoides

Tablo 1. Hasta ozelliklari

Hastalar (n=50)

Tamda oranca vas. il [araldk) 55 (25-79)
Girsiyetn [ESK) 4 Ij?

Tam amnda hastahik evresi, n (%)

Evre 1-2 17 (34%)
Evre 3-4 33 (663
ECP dncesi tedavi tedavi , n %)

< 3 &ira 25 (50%)
¥ Jura 25 [ 50%)
[Ortalama P sikiusu n (arahik) | 39 (2-161)
ECP ile kismbinasyon tedavisl, n (%) 16 [TI%)
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Abstract: 535 TP-071
DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA’DA YASIN
PROGNOZA ETKIiSi: YENi BIR MERKEZIN DENEYiMi.
Bulent Kantarcioglu!, Murat Kac¢maz!, Oguzcan
Kinikoglu?, Burcin Cakan?, Ayse Esen?, Huseyin Saffet
Bekoz!, Deniz Sargin!. ‘Istanbul Medipol Universitesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul
Medipol Universitesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul

Amagc: Biz bu ¢alismada buytk bir kismi yash has-
talardan olusan DBBHL'l1 hastalarimizin tedavisinde elde
ettigimiz sonugclar1 degerlendirmek istedik.

Yontemler: Ekim 2013-Subat 2015 tarihleri ara-
sinda Istanbul Medipol Universitesi Hematoloji Bilim
Dali'na, DBBHL tanisiyla basvuran, R-CHOP kemotera-
pi protokolu ile tedavi edilen ve tedavisi tamamlanmis,
tim hastalarin dosyalar geriye yonelik olarak incelendi
ve bu kriterlere uyan 30 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalarin tani anindaki yasi, cinsiyetleri, LDH dtizey-
leri, Ann-Arbor evreleri, B semptomu, dalak tutulumu,
kemik iligi tutulumu, ekstranodal tutulum ve bulky has-
talik olup olmadig kaydedildi. Hastalarin tam1 anindaki
prognostik dagilimlarini degerlendirmek amaciyla revize
edilmis IPI skoru (R-IPI) hesaplandi. Hastalara verilen
tedavinin etkinligini belirlemek amaciyla ara kontrolde ve
tedavi bitimindeki tedavi yanitlar1 degerlendirildi. (Tablo
1) Son kontrol tarihi olarak belirlenen Agustos 2015%
kadar olan progresyonsuz sagkalim (PFS) ve toplam
sagkalimlar: (OS) hesaplandi. Yanit degerlendirmesinde
Lugano yanit kriterleri kullanildi.

Sonuclar: Ara kontrol yanit degerlendirilmesinde 14
hastada (%46,7) tam yanit (TY), 14 hastada (%46,7) par-
siyel yanit (PY), 1 hastada (%3,3) progresif hastalik (PH)
oldugu goruldu. 1 (%3,3) hastada ara kontrol yanit deger-
lendirilmesi yapilamadigl, bu hastanin takipte kaybedil-
digi goruldi. Kalan 29 hastanin, tedavi bitiminde yapilan
yanit degerlendirilmesinde 23 hastada (%76,7) TY, 4 has-
tada (%13,3) PH oldugu gortlda. 2 hastanin (%6,6) len-
foma dis1 nedenlerle kaybedildigi saptandi. Tedavi yanit
degerlendirmelerinde 5 hastada (%16,7) primer refrakter
hastalik gorultirken, 6 hastanin (%20) takip stiresinde
kaybedildigi goruldtu. Calismada ortalama 22 aylik takip
stiresinde tahmini ortalama PFS 15,9 ay, tahmini ortala-
ma OS 18,2 ay olarak bulundu. Tek degiskenli analizde
yuksek LDH (p<0,001), ekstranodal hastalik (p: 0,013),
R-IPI skoru (p: 0,003) ve tedavi bitiminde TY alinmasi (p:
0,001) hastalik kontrolti acisindan etkili faktorler olarak
saptanirken, ¢cok degiskenli analizde benzer sekilde ytk-
sek LDH (p: 0,001), ekstranodal hastalik (p: 0,02), R-IPI
skoru (p: 0,005) ve tedavi bitiminde TY alinmasi (p: 0,001)
hastalik kontrolti acisindan etkili faktérler olarak bulun-
du. llging olarak yas (p: 0,40), yasin 60’tan bliylik olmas1
(p:0,15) ve yasin 70’ten buylk olmasi (p:0,41) hastalik
kontrolii agisindan anlamli bulunmadi. Bununla birlikte
sagkalim analizinde 70 yasin Uzerindeki hastalarda top-
lam sagkalimin belirgin bir sekilde azaldig goraldt. (p:
0,007) (Sekil 1).

Tartisma: Bu bulgularla yeni tan1 DBBHL1 hasta-
larimizda R-CHOP kemoterapisi ile literatiirle uyumlu
sonuglar aldigimizi gérdiikk. Onemli bir kismi yash has-
talardan olusan hasta grubumuzda aldigimiz sonuclarda
yaslh hastalarin tedavisinde de basarili oldugumuzu sap-
tadik. Aldigimiz sonuclar i1siginda, DBBHL’l1 hastalarda
yasin prognoza etkisinin daha genis calismalar ile sap-
tanmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: DBBHL, Prognoz, Tedavi
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Tablo-1: Hastalarin Ozellikleri
Agiklama N{%)

Yag (Yil) Median (Aralik) 60 (26-81)
>60 16 (%53,3)
>70 8 (%26.7)

Cinsiyet Kadin 19 (%63,3)
Erkek 11 (%36,7)

Yiiksek LDH >Ust Simir 13/30 (%43,3)

B Semptomu Var 14/30 (%46,7)

Bulky Var 5/30 (%16,7)

Dalak Tutulumu Var 9/30 (%30,0)

Kemik ligi T Var 5/30 (%16,7)

Ekst dal Lk Var 15/30 {%:50,0)
>1 alan 3/30 (%10,0)

R-IPI Dilgiik Risk 9 (%30,0)
Orta Risk 18 {%60,0)
Yiiksek Risk 3 (%10,0)

Ann-Arbor Evresi Evre |l 3 (%10,0)
Evre Il 14 (%46,7)
Evre IV 13 (%43,3)
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Sekil 1.
Abstract: 5 TP-072

OTOLOG KOK HUCRE NAKLi SONRASI NUKS EDEN
VE BRENTUXIMAB VEDOTIN TEDAVISINE YANIT
VERMEYEN HODGKIN LENFOMA OLGULARINDA
BENDAMUSTIN CEVABININ RETROSPEKTIF OLARAK
INCELENMESIi. Nuri Karadurmus!, Gékhan Erdem!,
Stikrii Ozaydin!, Mustafa Oztiirk!. !Giilhane Askeri Tip
Akademisi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Hodgkin lenfoma olgularinda %85 oraninda
kur saglanma sansi mevcut olmakla birlikte geriye kalan
%15’lik olgularda hastalik relaps ya da refrakter olarak
seyretmektedir. Bu vakalarda otolog kok hticre nakli
(OPKKHN), halen devam eden hastalik bulgularinda ise
allogeneik kok hticre nakli (AKHN) gibi tedavi secenekleri
glintimuzde halen kullanilmaktadir. OPKKHN ile AKHN
arasinda kopru tedavisi gibi kullanilan brentuximab
vedotin tedavisi disinda alternatif bir ajan icin halne
standart bir yaklasim yoktur. Ancak bu tur vakalarda
eski bir alkilleyici ajan ve nitroztire tirevi olan benda-
mustin umut verici durmaktadir. Biz bu calismamizda
Bendamustin tedavisi verilen Hodgkin Lenfomal: olgula-
rimizi sunduk.

Metod: OPKKHN tedavisi veya AKHN sonrasi nuks
eden 8 Hodgkin lenfoma hastas: retrospektif olarak dosya
taramasi ile incelendi. Olgularin tamami erkek hasta
olup, ortanca yas1 25 (18-25).

Sonug: 8 olgunun tamami otolog ya da allogeneik kok
huicre nakli sonrasi niiks etmis, en az 6 kir brentuximab
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vedotin tedavisi almis ve kotti prognostik faktore sahip
hastalar olup, bu olgularin ikisinde tam metbolik cevap,
Uctnde parsiyel cevap, bir olguda minimal cevap, bir
olguda stabil hastalik, diger bir olguda ise tedaviye rag-
men progresyon saptandi. Tedavi ile ilgili en sik yan etki
halsizlik ve yorgunluk olup, grad 3-4 myelosupersyon
sadece 2 olguda gozlendi. Tim olgularda G-CSF tedavisi
ile son derece iyi kontrol altina alinan ilimli bir myelo-
supresyon saptandi. Sonuc¢ olarak Hodgkin lenfomada
otolog kok hticre nakil sonrasi hatta allogeneik kok hticre
nakli sonrasi niikks eden olgularda brentuximab vedotin
tedavisi de almasina ragmen progresyonu devam eden
hastalarda bendamustin etkili bri tedavi secenegi olabilir.
Anahtar Kelimeler: hodgkin lenfoma

Abstract: 322 TP-073
NUKS-DIRENCLI DiFFUZ BUYUK B HUCRELI
LENFOMA VE MANTLE HUCRELi LENFOMADA
BENDAMUSTIN+RITUKSIMAB DENEYIMI:
RETROSPEKTIF ANALiZ. Vildan Ozkocaman!, Fahir
Ozkalemkas!, Selin Berk?, Tuba Ersal!, Isil Erdogan?,
Fevzi Firat Yalniz?, Erdem Gozden', Tugcan Alp’,
Ridvan Ali!, Zafer Baslar2. !Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Bursa, 2Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Nuiksetmis ya da tedavilere direncli Diffiz buyuk
B htcreli lenfomali olgularda kurtarma kemoterapi-
leri ve kemosensitif iseler de ytksek doz kemoterapi
sonrasi kok hticre destegi ile otolog kemik iligi nakline
ilerlenerek tedavi edilmektedirler. Genellikle de tedavi
secenekleri sinirli olup, prognozlar: kotti seyretmektedir.
Bendamustin+ Rituksimab (BR) rejimi indolen B hticreli
lenfomalarda etkinligi gosterilmis bir rejim iken, agresif
B hiucreli lenfomalarda veriler oldukc¢a sinirhidir. Biz
Haziran 2012 ile Aralik 2014 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali ile
Cerrahpasa Tip Fakultesi, Hematoloji Bilim Dallarinda,
nuks-direncli difftiz btiytik B hiicreli ya da mantle hticreli
lenfoma tanili toplam 15 olgunun verilerini geriye dontik
olarak inceledik (Tablo 1 ve 2). Toplam cevap oranlari ve
tedavi ile iligkili yan etkiler acisindan olgular1 degerlen-
dirdik. Tam cevap 1 olgu (%7), kismi cevap 6 olgu (%40)
ile toplam cevap 7 olgu da(%47) elde edildi. Iki olguda
stabil hastalik (%13) ve 4 olguda ilerleyici hastalik (%27)
saptandi. Ortanca takip stresi 7 ay (2-21 ay) bulundu.
Hematolojik toksisite olarak grade III-IV diizeyinde noét-
ropeni %40, trombositopeni ise %7 olguda gozlendi. En
yaygi olarak izlenen non-hematolojik toksisite ise yorgun-
luk idi. Tedavi segeneklerinin tiikendigi bu hasta grubu
icin Bendamustin + Rituksimab kombine rejiminin etkili
oldugu ve iyi tolere edildigi kanaatine varildi.
Anahtar Kelimeler: Direncli lenfoma, bendamustin, rituksimab
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Tablo . Lenfomall hastalarin dzellikleri

Cizellikler z=13 %
Yas

Drtemca (aralik) 85 (45.7T)

<50 z 13
=50 13 87
Cingiret

Eikal 13 87
Eadio 2 13

Hastahk tipi
TLBCL dagou0 H i3
lows grage B-NHL den irznzforme DLECL 1 7
Manils b lvmphoms & 40
Tatarnations] Brogeastic Tndax (TPT sk )

DLBCL: Diffaes Jorsn B ovll oz,

Tablo 2. Hastalann tedaviye cavaplan
Oueeld ahea tedaviler
1

2 s 3
3 _ N
=3 1] 40
Ohctancalarahk] 21{1-8)
Oncesinde otobag kik hicre nakli
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Abstract: 357 TP-074
BILESIK LENFOMA: iKi OLGU SUNUMU. Selin Berk!,
Dilek Keskin!, Nurgil Ozgir Yurttas!, Sevil Sadri!,
Isil Erdogan Ozlinal!, Fevzi Firat Yalniz!, Ayse
Salihoglu', Ahmet Emre Eskazan', Muhlis Cem Ar’,
Seniz Ongéren!, Zafer Baslar!, Yildiz Aydin!, Semih
Baghaki’?, Ahu Senem Demir6z®, Nukhet Tuztner?,
Teoman Soysal!. [stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, *Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Anabilim Dali, *Istanbul
Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dali, Istanbul

Giris: Morfolojik ve molektler olarak farkli tipte
lenfomalarin eszamanli olarak ayni doku veya organda
gortulmesi nadir bir durumdur; bilesik lenfoma (BL) ola-
rak tanimlanir. Hodgkin-dis1 lenfomalar (HDL), Hodgkin
lenfomalar (HL) ya da B ile T-htcreli lenfomalar bilesik
olabilirler. BLlerin tanisal zorluklarinin yani sira diger
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bir sorun ortak kabul goren guncel tedavi kilavuzlarinin
olmayisidir. Farkli davranigh bilesenlerin varligi klinik
yaklasimi degistirebilmektedir.

Amac: Bu olgularla, BL’lerin tanisal o6zellikleri-
ne, yonetimine ve tedavi yaklasimina dikkat c¢cekmek
amaclanmistir.

Olgu 1: 52 yasinda kadin hasta 4 yil 6nce sol dirsek
ic yuztinde 1 cm’lik lipom olarak degerlendirilen kitlede
buytime ve kol agrisi gelismesi tizerine Ekim 2014’te bas-
vurdu. Lezyon 4.5 cm olup eksizyonel biyopsisi klasik HL
ile CD5 (+) CD23 (+) CD20 (+) ve siklin D1 (-) B-hticreli
HDL’den olusan bilesik lenfoma ile uyumluydu (Sekil 1).
Sol koltukalti, st kol lenfatik bolgeleri ve kol cildinde
tutulum saptandi. Serum laktat dehidrogenaz dtzeyi
yuksekti. Hasta, HL ve HDL y6ntnden erken evre, HL
yonunden koétt gidisli gruptaydi. Saldirgan lenfomanin
sagaltimi hedeflenerek 4 kiir kemoimmunoterapi (ABVD
ile rituksimab) verildi. Kismi yanit gozlenmesi Uzerine
verilen ek 2 kiir ABVD sonrasi tam yanit elde edildi.

Olgu 2: 74 yasinda erkek hasta sag boyun bolgesin-
de 5 aydir varolan ve buylyen lenf digiimi nedeniyle
Haziran 2013’te bagvurdu. Sag boyun bélgesinde 3 cm’lik
lenf duigim, lenfosit hakimiyetinde 16kositoz, trombosi-
topeni ve akut faz belirteclerinde artis saptandi. Cevresel
kan akis sitometrisinde CD5 (+) B lenfoproliferatif has-
talik (B-LPH) tespit edildi. Immiin trombositopeni (ITP)
on tanisiyla verilen steroid tedavisine diren¢ oldugundan
damar i¢i immunglobulin (DiiG) uygulandi, yanit alindi.
Lenf dugumu patolojisinde ayni lenf digtimunde klasik
HL (karisik htcreli) ve CD5 (+) B-LPH beraberligi gorul-
du (Sekil 2). Gortinttlemelerde iki tarafli boyun, cene
alt1 ve koprticuk st lenf diigtimlerinde tutulum vardi.
Kemik iliginde artmis megakaryopoez ve distk dereceli
CD5 (+) CD23 (-) CD20 (+) Siklin D1 (-) B-LPH yayilimi
mevcuttu. 6 kiir ABVD sonrasinda HL agisindan tam
yanit alindi ancak kemik iliginde duistk oranda B-LPH
devam etti. Direncli ITP icin rituksimab, eltrombopag
verildi. Yanit alinamadigindan splenektomi yapildi. Dalak
patolojisi dusuk dereceli CD5 (+) B-LPH ile uyumluydu.
Yakinmasiz ve trombosit sayisi1 yiikselen hasta tedavisiz
izleme alindi.

Sonug: BL; nadir gortilen ve zor taninan bir lenfoma
alt grubudur. Bu ytzden tani konulmasi uzun stirmekte-
dir. Sunulan olgular, rastlantisal olarak tani aldigindan
bu durumu tam olarak yansitmamaktadir. Evreleme
yapilirken dikkate alinacak lenfoma tipi kafa karistirici-
dir. Tedavide saldirgan lenfoma bileseni hedeflendiginden
evrelemede de ayni yolun izlenmesi akilcidir. Ancak her
2 olguda goruldugu gibi klinik tablo gerektirdiginde, tim
BL bilesenleri gerek hastalik yonetimini gerekse tedavi
secenegini etkileyebilir.

Anahtar Kelimeler: Bilesik lenfoma
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Abstract: 273 TP-075
PRIMER MEDiAS’;‘iNAL B"Hl'jCREl:t LENFOMA TANILI
3 OLGU VE LITERATUR DEGERLENDIRILMESI.
Neslihan Andic', Hava Usktiidar Teke!, Meltem Olga
Akay!, Eren Guinduiz!. !Eskisehir Osmangazi Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir

Giris: Primer mediastinal B hticreli lenfoma (PMBHL),
Non-hodgkin lenfomalarin (NHL)’nin %3 tnden azini
olusturur. Klinikte genc eriskinlerde anterior mediasten-
de “bulky” kitle ile karsimiza cikmakta, lokal invazyon
yapabilmekte, 6zellikle relaps hastalikta extranodal tutu-
lumlar ortaya cikabilmektedir. PMBHL nin timik B htc-
resi kokenli oldugu dtstnulmektedir. IPI (International
Prognostic Index) skorunun PMBHL’da prediktif degeri
sinirlidir. Henliz net cevap bulmayan sorulardan birisi
bu hastalarin diftiz btiytik B hticreli lenfomalardan farkl
tedavi edilmesi gerekip gerekmedigidir. Bu yayinin amaci
nadir gortilen bu NHL tipinde deneyimlerimizi paylasarak
Turkiye verilerine katkida bulunmaktir.

Metod: 2010-2015 yillar1 arasinda mediastende kitle
ile tan1 alan NHL hastalarinin verileri incelenmis bu has-
talardan PMBHL olan 3 hastanin verileri sunulmustur.

Olgu 1: 34 yasinda tani alan hastanin tanida LDH’s1
783, PET e gore 14 cmlik mediastinal kitle, solda masif
plevral eflizyon, bébrekte tutulum mevcuttu. Hastaya 4
ktir CHOP ve ardindan 12 haftalik MACOP-B protokolt
uygulandi. Kemoterapi bitiminde mediastene radyoterapi

41. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



TARTISILACAK POSTERLER

ve sonrasinda otolog periferik kék huicre nakli (OPKHN)
yapildi. Nakil sonras1 3 yil 6 aylik takipte remisyonda
olarak izlenmektedir.

Olgu 2: 26 yasinda tani alan kadin hastanin tanida
LDH’s1 1969, PET’de mediastinal ve paratrakeal konglo-
mere vasifta lenf nodlar1t mevcuttu. R-CHOP, R-DHAP ve
IGEV kemoterapi protokollerine direncli hastaligi olan
ve takibinde perikard invazyonu ve akcigerde tutulum
gelisen hastaya MACOP-B protokolti baslandi. Bu kemo-
terapi sonrasi belirgin cevap (%80) izlenen hastaya tani-
dan sonraki 10. ayda OPKHN yapildi. OPKHN sirasinda
VCS’da trombuis saptandi. +50. Gtinde hastada perikar-
diyal tamponad tablosu ve masif plevral eflizyon klinigi
ile mediastinal kitle-relaps gelisti. Hastaya pixantron
basladi. 1 kiir sonras: hasta progresif hastalik nedeniyle
ex oldu.

Olgu 3: 32 yasinda tanm alan kadin hastanin tanida
LDH’s1 1600, PET’de tim mediasteni dolduran kitle, sol
Ust paramediastinal 2.8x2.4 cm kitle ve sag ana brons
bast nedeniyle kollabe olarak izlendi. Hastaya 1 kur
COP ile sitoreduiksiyon ardindan 2 kir R-CHOEP verildi.
Bu tedavi sonrasi PET de tutulum saptanmadi. Hasta
R-CHOEP tedavisinin 6. Kurtna aldi. Takibi devam
ediyor.

Tartisma: Son 5 yilda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Hematoloji Kliniginde takip edilen 50 medi-
asten ve akciger tutulumu olan hastanin sadece 3 tane-
sinde PMBHL tespit edilmistir. Literatiirde R-CHOP ile
yanit oranlar1 diger buiylilk B hticreli lenfomadan daha
kotudur. MACOP B protokolti ile basarili sonuclar bildi-
rilmektedir. Biz de ilk iki hastamizda bu tedavi ile remis-
yon elde edebildik ve énemli toksisite gormedik. Ugtinct
hasta R-CHOEP ile remisyonda oldugundan tedavi degi-
sikligi yapmadik. Mediastinal radyoterapinin PMBHL’de
tedavinin bir parcasi olmasi gerektigini diistinlyoruz.
OPKHN ise relaps hastalar icin tedavi secenegi olmalidir.
Anahtar Kelimeler: primer mediastinal B hticreli lenfoma

Miyeloproliferatif Hastaliklar ve Kronik Miyelositer Losemi

Abstract: 329 TP-076
PRIMER MYELOFiBROZiS OLGULARINDA
RUKSOLITINIB ETKINLiGi VE YAN ETKi SIKLIGI.
Mehmet Sezgin Pepeler!, Ziibeyde Nur Ozkurt!, Zeynep
Arzu Yegin', +!. 'Gazi Universitesi, Eriskin Hematoloji
Bdélimti, Ankara

Amag: Gazi Universitesi Eriskin Hematoloji Bilim
Dali'nda Ruksolutinib ile tedavi edilen myelofibrozis
olgularinda etkinlik ve yan etki sikligini degerlendirmek
amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: 2013-2015 yillar1 arasinda
miyelofibrozis hastalarinda erken erisim programi ile
Ruksolitinib kullanan 8 hasta degerlendirildi. Hastalarin
ilac oncesi yapisal belirtiler, dalak boyutu, kan sayimi
kaydedildi ve Onerilen dozda ila¢ baslandi. Yan etkiler
INC24 (RUKSOLITINIB) Compassionate Use Programi
protokolline gore, toksisite durumu National Cancer
Institute (NCI) ‘e gore degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 6’s1 kadin, 2’si erkekti, ortanca
yas 62 (52-71) hesaplandi. Hastalarin 5% (%62,5) primer
myelofibrozis; 31 (%37,5) postpolistemik myelofibrozisdi.
DIPPS plus risk skorlamasina gore hastalarin 5% (%62,5)
orta-1 risk, 2’si (%25) orta-2 risk, 11 (%12,5) ytuksek
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riskliydi. Hastalarin ila¢ éncesi ortanca hastalik stresi
78 ay (10-192), tedavi baslandiktan sonraki ortanca takip
stresi 23 (10-27) aydi. JAK2V617F mutasyonu 7 hasta-
nin 6’sinda (%87,5) pozitifti. Onceki tedaviler degerlendi-
rildiginde 7 (%87,5) hasta Hidroksitire, 1 (%12,5) hasta
Thalidomid-Deksametazon, 1 (%12,5) hasta Interferon, 1
(%12,5) hastada dalaga Radyoterapi uygulamasi mevcut-
tu.Yapisal belirtilerde dtizelme ortanca 2. ayda, spleno-
megalide gerileme (dalak boyutunda %50 oranda azalma-
s1) hastalarin 3inde (%37,5) 6. ayda gozlendi.Tedavinin
6. aymndaki kemik iligi fibrozisi bir hastada grade II den
grade O ‘a gerileme gosterirken, 2 hastada ayni grade, 1
hastada ise grade II'den grade IIl’e ilerledi. DIPSS plus
skorlama riskinde 7 (%87,5) hastada risk azalmasi, 1
(%12,5) hastada risk artisi gozlendi.Yan etki degerlen-
dirmesinde hastalarin 3’inde (%37,5) grade III anemi ,1
hastada (%12,5) grade I ve 1 (%12,5) hastada grade IV
l6kopeni gozlendi. 6 hastada (%75) trombositopeni nedeni
ile doz azaltildi, 1 hastada da grade IV 16kopeni nedeni
ile ilac kesildi. 1 hastada allojenik koék hticre nakil plani
nedeni ile ila¢ kesildi.1(%12,5) hastada ttiberktiloz gelis-
tigi i¢in ilaca ara verildi. Su an aktif 5 (%62,5) hasta ilaci
kullanmaktadir.

Sonue¢: Hastalarin timutnde yapisal belirtilerde
dtizelme, Ucte birinde splenomegalide anlamli gerile-
me, %87,5’inde hastalik riskinde azalma kaydedildi. 2
hastada sitopeni veya infeksiyon nedeni ile ilac kesildi.
COMFORT I/II ¢alismalarinda da splenomegali ve has-
talik iligkili belirtilerde gerileme oldugu gozlenmistir.
Ruksolutinib ile sagkalim suresinde uzama saptanmis,
diger tedavi secenekleri arasinda en iyi tedavi secenegi
oldugu bildirilmistir. Bizim serimizde kaydedilen hastalik
riskinin azalmasi, sag kalim stiresinde artis ile sonucla-
nabilir. Ruksolutinib iliskiskili sitopeniler yakin izlem ve
doz degisiklikleri ile kontrol altinda tutulabilir.

Anahtar Kelimeler: Ruksolitinib, Myelofibrozis

Abstract: 94 TP-077
ESANSIYEL TROMBOSITOZDA TRANSKRANIAL
DOPPLER ULTRASONOGRAFI ILE BEYIN KAN AKIM
HIZI VE MIKROEMBOLIK SINYALLERIN TESPITi.
Ahmet Cinar!, Giiven Cetin?, Ozge Altintas®, Talip
Asil®, Ahmet Bacaksizt. !stanbul Kanuni Sultan
Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklart
Bilim Dali, 2Bezmialem Vakif Universitesi, Hematoloji
Bilim Dali, *Bezmialem Vakif Universitesi, Néroloji Bilim
Dali, *Bezmialem Vakif Universitesi, Kardiyoloji Bilim Dals,
Istanbul

Myeloproliferatif sendromlardan biri olan esansiyel
trombositoz (ET), kendini izole trombositoz ve trombohe-
morajik komplikasyonlarla gésterir (1,2). 2013 yilinda ET
ile serebrovaskuiler hastalik arasinda iligkiyi inceleyen bir
calismada, ET ’un erken tani ve tedavisinin serobrovas-
ktuler hastaliklar1 o6nleyebilecegi lizerinde durulmustur
(10). Mikroembolik sinyaller (MES) ve beyin kan akim hizi
serebrovasktiler tromboemboli (SVT) olaylari i¢in birer
ongorduracuadurler.

Kesitsel bir calisma olan bu calismada bu paramet-
reler transkranial doppler (TCD) ile 6lctildti. Calismaya
40 ET hastasi ve benzer yas, cinsiyet ve beden kitle
indeksine sahip 40 saglikli gonullti dahil edildi. Hastalar
Bezmialem Vakif Universitesi Hematoloji departmanin-
dan takipli hastalar arasindan secildi. ET’lu hastalarin
aldiklar: tedavi calisma boyunca kesilmedi.
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ET ve kontrol grubu TCD ile MES tespiti acisindan
karsilastirildiginda; sag mean serebral arter (MCA) 6lcu-
munde MES ET grubunda kontrol grubuna goére anlamlh
olarak yuksek saptandi (p: 0.005). Sol MCA 6lgimutinde
MES ET grubunda kontrol grubuna gore istatistiki sinir-
da anlamlilik tespit edildi. (p:0.055). ET ve kontrol grubu
TCD ile MCA kan akim hizi parametreleri acisindan kar-
silastirildiginda; diastol sonu akim hizi (EDV) ET grubun-
da kontrol grubuna goére anlamli olarak distk saptandi
(p<0.005). Pulsatile indeks (PI), rezistans indeks (RI),
sistolik kan akim hizinin diastolik kan akim hizina orani
(S/D), ortalama kan akim hizi (MEAN), pik sistolik akim
hizi (PEAK) ET grubunda kontrol grubuna goére anlamlh
olarak yuksek saptandi (p<0.005). Mikroembolik sinyal-
ler SVT icin riskli olarak kabul edilen ET hastalarinda
erken tedavi baslangici karari verilmesinde yol gosterici
olabilir. Sonug¢ olarak ET hastalar1 serebrovaskuler has-
taliklar agisindan daha yakindan izlenmelidir
Anahtar Kelimeler: Esansiyel Trombositoz, Mikroembolik Sinyal

Abstract: 81 TP-078
KRONIK MIYELOID LOSEMI TANILI HASTALARIMIZIN
TEDAVI SECENEKLERI VE YANITLARI YONUNDEN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI. Mehmet Can
Ugur!, Berk Ozyilmaz?, Yasar Bekir Kutbay?, Guilnur
Goérgiin?, Cengiz Ceylan2. ‘Izmir Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklan Klinigi, 2[zmir Tepecik
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematolaoji, Izmir Tepecik
Egitim ve Arastutma Hastanesi, Ege Dogumevi Genetik
Hastaliklar Tani Merkezi, Izmir

Giris: Kronik miyeloid losemi (KML) tedavisinde,
birinci kusak tirozinkinaz inhibitérleri (TKI) olan imati-
nib ve onun beta formunun kullanimi, sonrasinda ikinci
TKI'nin kesfi ve yayginlasmas: tedavideki onemli gelis-
melerdir. Biz de merkezimizde takip edilen KML tanili
hastalarin verilerini sunmay1 amacladik.

Materyal ve Metod: Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde Ocak 2005-Temmuz 2015 tarihleri arasin-
da takip edilen KML tanili 55 hastanin verileri retrospektif
tarandi. Yas, cinsiyet, laboratuar bulgulari, verilen tedavi
ve tedavi yanitlar istatistiksel metodlarla incelendi.

Bulgular: Olgularin tamami kronik fazdaydi. 55
hastanin 33’0 kadin, 22’si erkekti. Tim hastalarin yas
ortalamas: 56.1 + 13.1 idi. Kadinlarin yas ortalamasi
57.3+8.6, erkeklerinki 55.3+15.5ti ve istatistiksel anlam-
lilik yoktu. Hastalarin tani aninda laboratuar ortalama-
lar1 incelendiginde hemoglobin:11.6 g/dl (7-16.7), 16kosit:
79.6 103/uL (4.6-426), trombosit:281 103 /uL (111-683)
saptandi. Ortalama izlem stresi 65 aydi. Minimum izlem
15 ay, maksimum 121 aydi. ila¢ kullanimlar1 degerlen-
dirildiginde halen 5 hasta imatinib alfa formu, 29 hasta
imatinib beta formu, 10 hasta nilotinib, 11 hasta dasa-
tinib kullanmaktaydi. 13 hastanin tedavisine 6nce alfa
formu ile baslanmis, sonra beta formuna gecilmisti. 16
hastada ise baslangictan itibaren sadece imatinib beta
formu kullanilmisti. fla¢ gruplan ve laboratuar bulgular
karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik yoktu.

Birinci kusak TKI tedavi yanitlar: karsilastirildiginda;
29 hastadan 4inde (%13.8) imatinib alfa formu kullan-
dig1 dénemdeki IS degerlerine gore tedavi yanit1 alinama-
dig1 goruldi. 41 hastadan 6’sinda (%14,6) ise imatinib
beta formu kullandigi dénemdeki IS degerlerine gore
tedavi yaniti alinamamaisti. Her iki tedavi yaniti acisindan
anlaml fark yoktu.
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Ikinci kusak TKI'ne gecilen hastalarda, nilotinib
kullanan hastalarin yas ortalamasi 47.5 £14.3, dasati-
nib kullanan hastalarin 57.9+13.5 idi ve nilotinib kul-
lanan hastalar istatistiksel olarak daha gen¢ saptandi
(p=0.075). Hastalarin ila¢ kullanimlarina goére toplam
yasam sureleri tablo 1’deki gibiydi. Ikinci kusak TKI
kullanan hastalarin yasam sureleri karsilastirildiginda
istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi. Dasatinib kulla-
nan hastalardan 8 tanesinde 3. Ayda optimal IS degerine
ulasilirken, 2 tanesinde 12. ayda optimal degere ula-
silmisti. 1l’'inde ise optimal IS degerine ulasilamamisti.
Nilotinib kullananlarin ise 8’inde 3. ayda optimal degere
ulasilirken l'inde 6. ayda, 1’inde 12. ayda ulasilabilmisti.

Sonug: Birinci kusak TKI arasindaki her iki formu
kullanan hasta gruplarn karsilastirildiginda aralarin-
da anlamli fark bulunamadi. Bu ac¢idan bakildiginda
imatinib’in beta formu da glivenle kullanilabilir. Bizim
klinigimizde de sikga tercih edilmektedir. Tkinci kusak
TKI kendi aralarinda karsilastirildiginda da nilotinib’i
daha genc bir hasta grubunun kullaniyor olmas: disinda
anlamli bir fark bulunamadi.

Anahtar Kelimeler: dasatinib, imatinib beta formu, nilotinib

Tablo 1. Hastalarin Survey Siireleri

ilag Survey (ay)
imatinib alfa 912+57
imatinib beta 62.3 + 30.8
Dasatinib 65.9 + 25
Nilotinib 615+ 32.9

Abstract: 30 TP-079
DASATINIiBE BAGLI SILOTORAKS GELISEN BIiR
KRONIK MYELOSITER LOSEMI OLGUSU. Meltem
Ayli', Sebnem Kalay?, Irmak Sayin?, Ali Kemal Oguz?,
Caglar Cosarderelioglu?. !Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fabkiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Giris: Dasatinib Philadelphia kromozomu pozitif KML
ve ALL hastalarinda kullanilan ikinci jenerasyon tirozin
kinaz inhibitérlerinden biridir ve en sik gértlen yan etki-
si plevral efizyon ve sivi retansiyonudur. Ancak bizim
burada sundugumuz Silotoraks literattirde ¢cok az sayida
olguda bildirilmistir.

Vaka: Haziran 2013 de kronik faz KML tanisi konulan
75 yasindaki kadin hastaya Imatinib tedavisi baslanmis-
tir ve alt1 ay sureyle bu tedavi verildikten sonra hemato-
lojik yanmit alinamamistir. Bunun tizerine Dasatinib 2x50
mg baslanan hastada tedavinin 2. ayimnda hematolojik,
tedavinin 6. ayinda major molektler yanit elde edilmis-
tir. Hasta Dasatinib tedavisinin 20. ayinda oksuruk ve
dispne sikayeti ile basvurmustur. Akciger grafisinde ve
Toraks BT de (Sekil ) sag tarafta plevral eflizyon gorul-
mus ve hastaya torasentez yapilmis, alinan sivinin stt
gorinumunde oldugu tesbit edilmistir. Light kriterlerine
gore eksuda niteliginde oldugu saptanan, bakteriyel ve
tiberktiloz kultir sonuglari negatif olan plevral sivida
Trigliserid duizeyi ytuksek (477mg/dl) olarak bulunmus ve
bu durumun silotoraks ile uyumlu oldugu dustntlmus-
tir. Hastaya gb6guis tipu yerlestirilmis ve sivi drene edil-
mistir. Hastamizda silotoraksin en sik gortilen etiyolojik
faktorleri olan cerrahi islemler, travma o6ykutsu ve siloto-
raks sebebi olabilecek bir komorbidite bulunmamaktadir.
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Baslangicta dasatinib kesilmemistir ,ancak eflizyonun
devam etmesi tizerine gégts tipu takilmasinin 3. gintn-
de Dasatinib kesilmis ve ilac kesildikten sonra efliz-
yon ortadan kalkmistir. Hastada Nilotinib tedavisine
gecilmistir.

Tartisma: Dasatinib tedavisi altindaki olgularin%35
kadarinda sivi retansiyonu ve bunlarin %14-32’sinde
plevral efiizyon gorulmektedir. Dasatinib tarafindan inhi-
be edilen PDGFR-B s1vi dengesi, postnatal lenfanjiogenez,
mezensial ve vaskuler dtiz kas proliferasyonu ve kapiller-
lerdeki perisitlerin yapilanmasinda anahtar rol oynamak-
tadir ve dasatinibe baglh sivi retansiyonu ve plevral efliz-
yon PDGFR-B inhibisyonu ile aciklanmaktadir. Ancak
silotoraks literattirde cok az sayida olguda tamimlanmis-
tir ve olus mekanizmasi tam olarak aciklanamamistir.
Lenfédem distichiasis tanis1 konulan olgularin lenfatikle-
rinde PDGFR-B defektleri saptanmistir. Gorham’s hasta-
ligina bagh silotoraksta da ayni mekanizma sug¢lanmigtir.
Dasatinib aracilig ile Src kinaz inhibisyonu, plevra epite-
linin stabilizasyonu ve vasktler permablitesini saglayan
VEGF ekspresyonunda da degisime yolacarak olas1 silo-
toraks mekanizmasi olarak suclanmaktadir.

Sonug: Dasatinib kullanan hastalarda silotoraks geli-
sebilecegi akilda tutulmali ve bu yan etki ile karsilasildig:
takdirde olasi diger nedenler ekarte edildikten sonra ila¢
baska bir tirozin kinaz inhibitéra ile degistirilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Dasatinib, Silotoraks
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Abstract: 267 TP-080
MYELOPROLIFERATIF HASTALIKLARDA TANI ANI
SERUM SEPCR VE TROMBOMODULIN DUZEYLERININ
DEGERLENDIRILMESI. Semiha Calkaya?, Zeynep
Arzu Yegin!, Ozlem Gllbahar?, Mehmet Cingirts,
Zubeyde Nur Ozkurt!, Kadir Acar!, Gilsan Sucak!.
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, 3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya
Anabilim Dali, Ankara

Giris ve Amagc: Myeloproliferatif hastaliklar (MPH),
myeloid seri 6ncul hucrelerinin anormal cogalmasiyla
karakterize heterojen bir hastalik grubudur. Philadelphia
negatif MPH olarak tanimlanan hastaliklar polistemia
vera (PV), esansiyel trombositemi (ET) ve primer myelo-
fibrozisdir (PMF). Myeloproliferatif hastaliklarda trombo-
za egilimin arttig1 bilinmektedir. Bu ¢alismanin amaci,
MPH’larda tani ani serum c¢6ztinir EPCR (sEPCR) ve
trombomodulin (TM) dtizeylerinin 6lctilerek koagiilasyon
sisteminin irdelenmesi ve tromboz egilimine katkilarinin
degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: Bu calismaya Mayis 2014 - Mayis
2015 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali Poliklinigi'ne basvurmus ve MPH
tanis1 almis 41 hasta [E/K: 22/19; yas: 58(31-87)] ve
20 kontrol dahil edildi. Dinya Saghk Orgiiti 2008
tani Olcutleri esas alindi. Tani ani serum sEPCR, TM,
protein C, protein S, D-dimer ve fibrinojen duzeyleri
Olguldu. Hasta ve kontrol grubu karsilagtirmali olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 9u (%22) PV, 281 (%68,3)
ET, 30 (%7,3) PMF ve 1i (%2,4) simiflandirilamayan
MPH idi. Hasta grubunda ortanca sEPCR degeri 43,09
(1,95-171,8) ng/ml iken, kontrol grubunda 44,36(14,86-
157,11) ng/ml idi (p>0,05). Hastalik alt gruplarina gore
incelendiginde; ortanca EPCR degeri PV’da 42,67 (6,25-
110,05) ng/ml, ET’de 46,715 (1,95-171,8) ng/ml ve
PMF’de 10,92 (2,41-113,92) ng/ml idi (p>0,05). Hasta
grubunda ortanca TM degeri 41,19 (3,28-140,3) ng/ml
iken, kontrol grubunda 41,96 (19,15-145,39) ng/ml idi
(p>0,05). Hastalik alt gruplarina goére incelendiginde;
ortanca TM degeri PV’da 42,75 (6,92-119,14) ng/ml,
ET’de 43,865 (5,67-140,3) ng/ml ve PMF’de 26,28 (3,28-
41,19) ng/ml idi (p>0,05). Protein C, protein S, D-dimer
ve fibrinojen dtizeyleri hasta ve kontrol gruplari arasinda
farksizdi (p>0,05). sEPCR duizeyi ile fibrinojen dlizeyi ara-
sinda negatif korelasyon (p=0,035; r=-0.669) saptandi.
JAK?2 yuizdesi ile 16kosit sayis1 (p=0,002; r=0,602) ve trik
asit duzeyi (p=0,003; r=0.611) arasinda pozitif korelasyon
saptandi. Laktat dehidrojenaz diizeyi ve l6kosit sayisi
(p=0,002; r=0.424) ve urik asit dtizeyi (p=0,028; r=0.311)
arasinda pozitif korelasyon saptand.

Tartisma ve Sonuc¢: Bu calismada sEPCR ve TM
dtizeyleri hasta ve kontrol grubu arasinda farksizdi. Diger
koagtilasyon parametreleri ve hastalik aktivasyonu ile
iligkili belirteclerle anlamli bir iligski gozlenmedi. Hasta
sayisinin azlig1 nedeniyle kesin bir yargiya varilamamak-
la birlikte, bu karmasik biyolojik agin irdelenmesi ve
MPH’lardaki hiperkoagtlabilitenin fizyopatolojik olarak
aydinlatilmasi icin genis olgu serilerini kapsayan ileriye
donuk calismalara gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: myeloproliferatifhastalik, EPCR,trombomod
ulin
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Abstract: 310 TP-081
RUKSOLUTINIB KULLANIMI SIRASINDA SAPTANAN
TUBERKULOZ LENFADENIT OLGUSU. Mehmet Sezgin
Pepeler!, Ozlem Tunccan Glizel?, Nalan Akytirek?,
Zibeyde Nur Ozkurt'. !Gazi Universitesi, Eriskin
Hematoloji Béliimii, 2Gazi Universitesi, Enfeksiyon
Hastaliklart Béliimii, 3Gazi Universitesi, Patoloji Béliimii,
Ankara

Giris: Primer myelofibrozis, kemik iligi fibrozisi, anor-
mal sitokin ekspresyonu, splenomegali, anemininin eslik
ettigi klonal kok hticre hastaligidir. %50-60 oraninda
JAK2V617F mutasyonu saptanmaktadir. Ruksolitinib,
Jak-1/Jak-2 inhibisyonu yapan ajandir. Myelofibroziste
etkinligi gosterilmekle birlikte infeksiyon riskini artirdigi-
n1 gosteren veriler bilinmektedir. Ruksolutinib kullanimi
sirasinda tluiberkiiloz enfeksiyonu gelisen literattirde az
sayida olgu yer almaktadir. Primer myelofibrozis tanili
Ruksolitinib kullanan hastamizda gelisen ttberktloz
infeksiyonunu sunmaktayiz.

Olgu: 2012 yilinda primer myelofibrozis tanis1 konu-
lan 52 yasinda kadin hastaya 1lyil hidroksitire kullani-
mi1 sonrast DIPSS plus orta-2 riskli, dalak boyutunda,
yapisal belirtilerde artis nedeni ile Ekim 2015 de Erken
Erisim Programi kapsaminda Ruksolitinib 2x20mg/glin
baslandi. Tedavi baslangicinda hemoglobin 10,5 gr/
dl, beyaz kure:4950/mm?, noétrofil:3160/mm?, trombo-
sit:147800/mm?; fizik muayenede dalak kot alt1 10 cm
ele gelmekteydi. Tedavinin altinci ayinda yapisal belirti-
lerde azalma olup dalak kot alt1 4 cm’e geriledi. Tedavinin
sekizinci ayinda 2 aydir gelisen gece terlemesi, kilo kaybi,
boyunda sislik nedeni ile yapilan muayenede sag servikal
lenfadenopatisi saptandi. USG’de sag alt juguler bolgede
38x29 mm boyutunda lenfadenopati tespit edildi. Hgb:
7,9g/dl, BK: 5500/mm?3, Noétrofil: 3800/ mm?, Trombosit:
97000/ mm?, sedimantasyon: 136mm/saat, PPD 12 mm
saptandi. Eksizyonel lenf nodu biyopsisi nekrotizan
granilamat6z lenfadanit ile uyumlu olup EZN boyas: ile
aside rezistan basile rastlanmadi.Ttuberktiloz lenfadenit
tanisi ile INAH, Pirazinamid, Etambutol, Rifampisin bas-
landi. Ruksolutinib ila¢ etkilesimleri nedeni ile kesildi.

Tartigma: Jak-1/Jak-2 inhibitérleri, Th1l cevabinda
rol oynayan interlokin(IL)1, IL6, interferon-§(IFN- §),
timoér nekroz faktér-a (TNF- a) dlzeyinde azalmaya
neden olmaktadir. IFN-gama, TNF-a tuberktiloza karsi
koruyucu sitokinlerdir. Mycobacterium tuberculosise
bagh alveoler makrafaj aktivasyonu sonucu sitokin sali-
nimu (IL-12, IFN §, IL-1, 6,5,18), enfeksiyonun yayilimi
onlenmektedir. Ruksolitinib’e bagl sitokinlerde azalma
sonucu tuberkiiloz infeksiyonu riskinde artis olabi-
lir. Tuberkuloz infeksiyonu tanisinda IFN-gama dtzeyi
O6lcimtine dayanan Quantiferon testinin Ruksolitinib
tedavisi altinda gortilen ttberkuloz infeksiyonunda yol
gosterici olmadigr vakalar bildirilmistir. Bu duruma
Ruksolitinib kullanimina bagl azalmis sitokin yanit1 yol
acabilir. Ruksolitinib tedavisi altinda gelisen ttiberkuloz
reaktivasyonu durumunda literatirde az sayida olguda
Ruksolitinibin kesilerek 6 aylik tiberkuloz tedavisi veril-
mis, tedavi bitiminde Izoniyazid ile sekonder profilaksi
saglanarak Ruksolitinib tekrar baslanmistir.

Sonug: Tuberktiloz infeksiyonunun sik goéruldtuga
ltlkemizde, latent tuberktiloz reaktivasyonu acisindan
Ruksolitinib kullanimi 6ncesi ttiberktloz proflaksisi aci-
sindan degerlendirme yapilmasi gerekli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Ruksolitinib, Tuberkuloz
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Abstract: 338 TP-082
JAK2 VF17F POZITiF MYELODISPLASTiK SENDROM
(MYELODISPLATIK SENDROM/MYELOPROLIFERATIF
NEOPLAZT-SINIFLANDIRILAMAYAN)?. Orhan Kemal
Yuicel!, Ece Ulukal?, Ramazan Erdem!', Utku Iltar!,
Ozan Salim!, Sibel Berker Karatiziim?, Levent Undar!.
'Akdeniz Universitesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Universitesi, Ic Hastaliklan
Anabilim Dali, *Akdeniz Universitesi, Tibbi Biyoloji ve
Genetik Anabilim Dali, Antalya

Giris: Her ne kadar Myelodisplastik Sendrom (MDS)
ve kronik myeloproliferatif hastaliklar (Myeloproliferatif
Neoplazi (MPN)) arasindaki ayrim anlasilmasi kolay ve
acik olsa da, MDS ve MPN klinik, morfolojik ve laboratuar
ozelliklerini tani aninda bir arada bulunduran olgular lite-
ratiirde bildirilmistir. Diinya Saglik Orgata (WHO) 2008
hematolojik neoplaziler siniflandirilmasi bu olgulart MDS/
MPN bashg altinda ayri bir grup olarak siiflandirilmis-
tir. Bu baslik altindaki hastaliklardan birisi MDS/MPN-
Siniflandirilamayan (MDS/MPN-U) tiptir. MDS/MPN-U
seyrek goruliir ve tim myeloid hastaliklarin %5’inden
azini olusturur. Az sayida bildirilen olgu serilerinde prog-
nozunun kot oldugu gértlmektedir. Bu hastalikta stan-
dart bir tedavi yaklasimi hentiz mevcut degildir.

Olgu: Bilinen kronik bébrek hastaligi, hipertansiyon,
kalp yetmezligi ve astim tanilari olan 74 yasinda kadin
hasta Subat 2015te halsizlik, yorgunluk ve kulakta
cinlama sikayetleri ile I¢ hastaliklar1 poliklinigine bas-
vurdu. Transflizyon ihtiyaci olan anemi ve sebat eden
trombositoz nedeni ile Hematoloji poliklinigine yénlendi-
rildi. Fizik muayenede konjonktiva soluk, 2-3/6 sistolik
ufurtm ve traube alani kapali saptandi, diger bulgular
olagandi. Tam kan sayiminda Hb:7,4 gr/dl, MCV:97 fL,
Lokosit: 5400/mm?, No6trofil:3410 /mm?, Lenfosit:970 /
mm?, Monosit:400 /mm?, Trombosit:1357000 /mm®¥idi.
Periferik yaymada eritroid seride anizositoz, poikilositoz,
ovalomakrositler, anizotrombi ve trombosit sayisinin
belirgin arttign izlendi. Ayrica kreatinin: 1,82 mg/dl,
Ferritin: 639 ng/ml, VitB12: 870 pg/ml, Folat: 10,5 ng/
ml, Eritropoetin: 38,9 mIU/ml ve duizeltilmis retiktilosit:
%0,4 idi. Batin USG’sinde 140 mm splenomegali sap-
tandi. Kemik iligi aspirasyonu hafif hiperseliler ilikte
hafif eritroid displazi, megakaryositlerde artis ve hipolo-
bulasyon oldugu goéruldi. Halka sideroblast izlenmedi.
Immuinfenotipik incelemede myeloblast artisi izlenmedi.
Kemik iligi patolojisi subkortikal kikirdak dokusu, mater-
yal tani igin yetersiz olarak raporlandi. Kromozom ana-
lizi 46,XX,del(5)(q31)[4]/46,XX,del(5),-7[1]/ 45,XX,der(3)
t(3;13)(q29;q14),del(5)(q31),del(7)(q21),-13,del(20)(q12)
[1]/46,XX[6]'idi. FISH yo6ntemi ile incelenen interfaz
hticrelerinde %40 oraninda EGR1 genini iceren 5q31
delesyonu, %11 oraninda 7q31 bélgesinde delesyon, %17
oraninda PTPRT genini iceren 20q12 bolgesinde delesyon
ve %15 oraninda pS5S3 genini iceren 17pl3.1 bodlgesinde
delesyon izlendi. Ayrica hem periferik kandan hem de
kemik iliginden calisilan JAK2p.V617F mutasyonu pozitif
saptandi. Mevcut bulgularla olgu MDS/MPN-U olarak
yorumlandi. Yeni kemik iligi aspirasyon ve biyopsi sonug-
lar ile tedavi baslanmasi planlandi.

Tartisma: Olgumuzda oldugu gibi basvuru aninda
hem MDS hem de MPN klinik ve laboratuar bulgularini
bir arada tasiyan olgular dikkatle degerlendirilmeli ve
dogru tami agisindan morfolojik, sitogenetik, molektler
genetik incelemeler ayrintili yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: mds, mpn, jak-2
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Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Abstract: 182 TP-083
MULTIiPLE MYELOM HASTALARINDA SANTRAL SiNiR
SISTEMI TUTULUMU VE TEDAVI ALTERNATIFLERI.
Erden Atilla', Mehmet Guindliz', Berna Atesagaoglu’,
Pinar Ataca!, Muhit Ozcan!, Onder Arslan!, Meral
Beksac!. !Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dalt

Giris: Multiple Myelomda (MM), santral sinir siste-
mi tutulumu (SSS) siklikla relaps refrakter hastalarda
vakalarin yaklasik %1’inde goértilmektedir. Hastalar fokal
norolojik hasar bulgular1 veya algilama bozukluklar ile
bagvururlar. Prognozu genellikle kéttdur. Biz bu retros-
pektif analizde SSS tutulumu tespit ettigimiz hastalar ve
tedavi yaklasimlarimizi sunacagiz.

Arac ve Yontem: Merkezimizde MM tanisi1 konulan
retrospektif olarak izlemde SSS tutulumu gelisen 8 hasta
saptanmistir.

Bulgular: Hasta Ozellikleri Tablo 1’de o6zetlenmis-
tir. Hastalarin yas ortalamasi 57°dir (aralik 50-79), 7
hasta erkektir. En sik gértilen MM alt tipi IgG kappadir.
Hastalarin 5% (%63) en fazla bir sira tedavi aldiktan
sonra, bir olguda tani asamasinda SSS tutulumu tespit
edilmistir. 5 hastada (%63) SSS tutulumu sistemik hasta-
lik ntikst ile es zamanl olarak saptanmistir. Hastalardan
3’1 afazi, 3 basagrist 2’si néropati ile basvurmustur. 1
hastada intradural mesafede kitle digerlerinde ise SSS’de
kitle gértintiileme yontemleriyle tespit edilmistir. 2 hasta-
da BOS sitolojisinde plazma hticreleri saptanmistir. SSS
tutulumu tespit edilinceye kadar gecen slire ortancasi
23 aydir (aralik 0-72). 7 hastada (%88) FISH analizinde
13q delesyonu tespit edilmis; 1 hastada ek olarak 17p
delesyonu diger bir hastada is ek olarak t(4:14) mevcut-
tur. Hastalarin SSS nuksu gelistiginde ortalama serum
albumin degeri 2.6 g/dl, ortalama serum LDH degeri 520
1Udir. {1k sira tedavi olarak 5 hasta radyoterapi, 1 hasta
DCEP (deksametazon, sisplatin, siklofosfamid, etoposid)
ve radyoterapi, 1 hasta DCEP kemoterapisi, 1 hasta bor-
tezomib iceren DCEP kemoterapisi almistir. Bortezomib
ve DCEP alan hastaya kismi yanit sonrasinda ytksek doz
kemoterapi ile otolog periferik kok hticre nakli (OPKHN)
uygulanmistir. Iki olguya ilave olarak kranial radyoterapi
uygulanmistir. 1 hasta disinda tim hastalar ortanca 4 ay
(aralik, 1-12) takip sonrasi en sik sepsis ve intrakranial
kanama nedeniyle ex olmustur. En uzun yasayan iki
olgu: 1. radyoterapi sonrasi kismi yanit elde edildikten
sonra progresyon gosteren ikinci sira tedavide karfilzomib
ve talidomid yanitsiz olan olgu, 2. Radyoterapi Vel-DCEP
sonrast OPKHN uygulanan olgu.

Sonuglar: MM’da SSS tutulumu agresif seyirli ve
prognozu kot seyreden bir tablodur. Yuksek doz terapi
sonrasi otolog kok hticre nakli bir hastamizda tedavide
etkin olamamistir. Yeni ajanlar kan beyin bariyerini
gecemedikleri i¢in tedavide yeterli sonu¢ vermemek-
tedir. Yuksek riskli refrakter hastalarda basagrisi gibi
masum belirtiler bile SSS tutulumu ag¢isindan géz énin-
de bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Multiple Myelom, Santral sinir sistemi
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Tablo 1. Hasta 6zellikleri

Hasta | Yay |MMTipi | Dabadmce |Tedai | 555 (utwlums ssrasnda | Yagam siresd fay)
)/ aldsfs sirn | Ceghi harstali durum
Cimsi tedavi Somrasinda Yanst
Lyet | 1 sanm 1 |
1 G5E | Kappa 1 RT Kism yarut /Rel 1
2 37/K | igAkappa |0 Borteasmib « DOEF Yeni tansfRed L]
| - ! JOPKIN/RT !
3 | S0/E_| igGkappa |3 RT/BendasTalsDeks | i et IE
¥ M/E | Kappa 7 Carfilzomib, L 12
! 1 1 Carilzomibe Tals BT |
5 L62/E | igilappa |7 DCEP I
b S5/E | lgilappa | | DORF=RT &
7 | 76/F |tambds |1 [l | 12
[ T9/E_| Lambda | | BT Nishos /Bl 2

(Dekcs: Deksametazon, [CEP: Do mertanen-Sisplatie-Sidofostamid- Etopossd, GPKHN Otalog Pertlerik Kk Hbere Nakdi,
RT: Radyoterapi,. Ref: Refrakter, Tak: Talidomsd)

Abstract: 503 TP-084
MULTZPL MYELOMLU HASTALARDA TROMBOZ
SIKLIGI: GERIYE DONUK TEK MERKEZ CALISMASI.
Elif Guilstim Umit!, Murat Zerey?, Muhammet Maden!,
Ahmet Muzaffer Demir'. !Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar Anabilim Dali, Edirne

Girig: Kanser ve venéz tromboembolizm (VTE) ara-
sindaki iligki oldukca iyi bilinmektedir. Buna iliskin olas1
mekanizmalar arasinda pihtilasma faktérlerinin ya da
pithtilasma strecinin edinsel bozukluklari, timor Kitle-
lerinin damar duvarina disaridan basisi, hareketsizlik,
cerrahi, santral venoz kateter varlig1 ve es zamanl olarak
kalitsal hiperkoagulabilite durumlari yer alir. Multipl
myelomlu (MM) hastalarda VTE genel topluma kiyasla
daha sik goruldagt bilinmektedir. Calismamizda MMl
hastalarimizda VTE ve arteriyel trombotik olay (ATO) sik-
lig1 ve iligkili faktorlerin incelenmesi amaglandi.

Hastalar ve Metod: Calismaya Trakya Universitesi
Hematoloji Klinigince 2010-2015 tarihleri arasinda izle-
nen hastalar alindi. Uluslar aras1 Myelom Calisma Grubu
(IMWG) tarafindan belirlenen tani olgtitlerine uyan 80
hasta caligmaya dahil edildi. Bu hastalarin dosyalarin-
dan genel ozellikleri, hastaliga iliskin evreleme, alinan
tedaviler ve VTE ile ATO komplikasyonlar1 kayit edildi.

Sonuclar: Calismaya alinan 80 hastanin yas ortala-
mas1 64.56 (30-83 yas) yil idi. 36 (%45) kadin 44 (%55)
erkek hasta mevcuttu. 4 hasta non-sekretuvar, 9 hasta
hafif zincir myelomu, 40 hasta IgG agir zincir, 27 hasta
IgA agir zincir mevcuttu. Hastalardan 14tnde (%17.5)
VTE, 1l'inde ATO (%13.75) gozlendi. VTE)li hastalarin
10’'unda (%71.4) ve ATO)lu hastalarin ise tamaminda
(%100) talidomid ya da lenalidomid kullanimi mevcuttu.
Venoéz ve arteriyel TE olaylarda hastalarin yasi benzer
olmakla birlikte ECOG performans durumu, evre ve 10
yillik kardiyovaskuler risk skorlamasi arteriyel olaylar
lehinde istatistiksel anlamli iken (p<0.005), kadin cin-
siyette ven6z TE lehinde anlaml olarak daha sik bulun-
mustur (p<0.005). Hastalarin genel verileri Sekil 1.de
Ozetlenmistir.

Hastalarin tromboemboli profilaksisi ele alindiginda
VTE geciren hastalarin 2’sinin distik molektl agirlikh
heparin profilaksisi altinda oldugu, ATO geciren hasta-
larin ise tamaminin asetil salisilik asit almakta oldugu
gOzlenmisgtir.

Tartisma: MM ya da buna 6nctl tablolarda VTO
siklig1 artmistir. Ek olarak bazi ¢alismalarda inme, gecici
iskemik atak, myokard infarktlisi ya da semptomatik
periferik arter hastaligr gibi ATO sikliginin arttiga goés-
terilmistir. VIO sikligindaki artis, malinitenin kendisi
yaninda verilen tedavi ile iliskilidir. Kemik tutulumu
ya da patolojik kirik, bobrek tutulumu ve yetersizligi,
glukokortikoid kullanimina bagli diyabet ve miyopati,
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immunsupresyona bagli akut infeksiyonlar, eritropoetin
kullanimi ve santral kateter varlig riski arttirir.
Hastanin performansinin koétt, hastaligin ileri evrede,
KV risk faktérlerinin fazla olmasi ve IMiD kullanimi ATO
gelisiminde 6nemli etmenler oldugu bu calismada gos-
terilmistir. Bildirilen bu faktérlerin VTE icin de 6nemli
oldugu vurgulanmistir. Trombotik olaylarin sik gori-
lebilir ve yonetilebilir komplikasyonlar oldugu tani ve
tedavi asamalarinda gerekli 6nlemler alinmas: gerekliligi
unutulmamalidir.
Anahtar Kelimeler: Multipl Myelom, Arteriyel Emboli Ven6z
Emboli

Tablo 1.
Venodz TE Arteriyel TO
Hasta sayisi 14 (%17,5) 11(%13.75)
IMID Kullanimi 10 (%71.4) 11 (%10)
Yas ortalamas! (yil) 66.93 69.18
Cinsiyet (K/E) 10/4 5/6
Evre (ISS) Il %85.7 11 (%100)
ECOG =3 %64.28 %81.81
10 yillik KVH risk ortalama %6 11
Abstract: ?04 TP-085
MULTIPLE MYELOM (MM) HASTALARINDA

LENALIDOMID ICEREN TEDAVi ALANLARDA HEPATIT
B (HBV) REAKTIiVASYON SIKLIGI VE SONUCLARI:
TEK MERKEZ DENEYIMI. Pinar Ataca!, Erden Atilla!,
Ekin Kircali?, Ramazan Idilman3, Meral Beksac!.
!Ankara Universitesi Tip Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar Anabilim
Dali, SAnkara Universitesi Tip Faktiltesi, Gastroenteroloji
Bilim Dali, Ankara

Giris: HBV reaktivasyonu, inaktif veya iyilesmis HBV
durumundan hepatit B virtis replikasyonunun artmasi
olarak tanimlanir. Bortezomib altinda HBV reaktivasyon
sikligi %5.9 olarak bildirilmistir ancak lenalidomid ile
ilgili boyle bir yayin bulunmamaktadir(Liu ve ark. 2014).
Bu calismamizda lenalidomid iceren tedavi alan multiple
myelom hastalarimizdaki HBV reaktivasyon hizi ve duru-
munu sunuyoruz.

Arac¢ ve Yontem: 2003 ile 2014 tarihleri arasinda
indtksiyon, relaps veya post-indiksiyon idame tedavisi
sirasinda lenalidomid iceren tedavi almis 142 MM hastasi
calismaya dahil edilmistir. 92 hasta 25 mg/gin lenali-
domid ile birlikte distik doz deksametazon tedavisi S50
hasta ise lenalidomidi 10mg/gin tek ajan olarak almistir.
Hepatit B ylizey antijeni (HBsAg), hepatit B kor antikoru
(anti-HBc), hepatit B ylizey antikoru (anti-HBs), hepatit B
e-antijeni (HBeAg), hepatit B-e antikoru (AntiHBe) kemo-
limunesans yontemiyle ARCHITECT laboratuvar analiz
kitleri yardimiyla bakilmistir (Abbott, USA). HBV-DNA
titreleri nicel PCR ile belirlenmistir.

Bulgular: 142 hastanin ortanca yasi 56 (aralik,
42-77) ve 79 hasta erkektir (%56). Hastalarin %32’si IgG
kappa MM’dur. Tani anindaki ISS skorlari: ISS I/II/III: 51
hasta (%36), 57 hasta (%40), 34 hasta (%24)’tar. Tedavi
baslangicinda karaciger fonksiyon testleri normal olan
11 hastada HBsAg negatif ve AntiHBe, AntiHBcIgG ve
AntiHBS pozitif bulunarak dogal bagisiklik kazanmis bu
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11 hastaya lamivudin profilaksisi baslanmistir. 11 has-
tadan bir hastada reaktivasyon goézlenmistir. Ortalama
reaktivasyon stresi 13 aydir (aralik, 7-18). Bu bir olguya
ilaveten daha 6nceden viral maruziyeti olmamis bes has-
tada lenalidomid tedavisi sirasinda hepatit B reaktivaas-
yonu saptanmistir (%4.2) (Tablo). Tam hastalarda tani
aninda hipogamaglobulinemi bulundugu ve lenalidomid
tedavisi 6ncesi bortezomib de kullanmis olduklar: goral-
mustir. Birinci hastanin ilaveten hemodializ 6yktst
vardir. Reaktivasyon gosteren dort hasta lenalidomide ek
olarak tedavide deksametazon kullanilmistir. Tenofovir
tedavisi sonrasinda HBV titresi tic hastada negatiflesir-
ken U¢ hastada azalmistir. Lenalidomid tedavisi hastalik
progresyonu nedeniyle tic hastada kesilmistir. Bir hasta
hastalik progresyonu nedeniyle ikinci otolog transplan-
tasyon yapilmis ve Melfelan sonrasinda siroz tablosu
gelismistir.

Sonugclar: Bu retrospektif analizde hepatit B reak-
tivasyonu yuksek ISS skoru olan ve 6ncesinde cok sira
tedavi almis hasta grubunda %4.2 olarak tespit edilmis-
tir. Bir hastada profilaksi altinda reaktivasyon saptan-
mistir. Deneyimimiz Lenalidomid kullanimi sirasinda
daha once bildirilen kemoterapi sonras:t HBV reaktivas-
yonu sikliklarina oranla daha dustik bir reaktivasyon
sikligina yol actig1 gértilmektedir. Hepatit B reaktivasyo-
nu lenalidomid ile deksametazon birlikte alan hastalarda
daha cok tespit edilmistir. Bu retrospektif analizde sik-
ligin daha duistik olmasi lenalidomid tedavisinin immun
modtlasyon etkilerinden veya hastalarin iyi takiplerinden
kaynaklaniyor olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hepatit B, Lenalidomid, Multiple Myelom

Tablo 1. Hasta ozellikleri

Cepaans B

a5 vt
| Froc s

edrvifLendioanil | 05 @) etk
il HA = s

sk Tuiva bed 1 16 Sl

&l Fomalear/ 13 IEEEE

i Wi
Igtaapg,E

43/ ek mials amurahr Tenakenr] T 38/
I

oy
TeRappa,1

R0 b K it B Bl

Abstract: 202 TP-086
PRIMER SISTEMIK HAFIF ZINCIR AMILOIDOZU (AL)
VE OTOLOG KOK HUCRE NAKLI: TEK MERKEZ
DENEYIMi. Gultekin Pekcan!, Pinar Ataca!, Erden
Atilla!, Berna Atesagaoglu', Meral Beksac!, Selami
Kocak Toprak!. !Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Primer sistemik Hafif Zincir (AL) Amiloidozu
bircok organ ve dokuyu etkileyen plazma hticreli hasta-
liktir. Hastalarin sagkalimlarini 6zellikle kardiak disfonk-
siyon belirler. Mayo Klinik risk degerlendirmesi ile ytk-
sek doz Melfelan ile otolog kék hticre nakli yapilabilecek
hastalar belirlenebilir. Bu calismamizda, AL amiloidozu
tanisi alan hastalarimizi sunacagiz.
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Gerec ve Yontem: Merkezimizde 2007-2015 tarihleri
arasinda AL amiloidozu tanisi alan 15 hasta retrospektif
olarak taranmistir.

Bulgular: Hasta Ozellikleri tablo 1’de 6zetlenmistir.
Ortanca yas 55 (aralik, 46-69), 7 hasta erkektir. 10 has-
tada kardiak, 14 hastada tani aninda renal tutulum mev-
cuttur. 6 hasta serbest kappa hafif zincir hastaligi iken
digerleri lambda hafif zincir hastaligidir. Ortanca eGFR
(modifiye MDRD hesaplamasina gére) 83 ml/dak/1.73 m?
ml (aralik, 28-129). Tani alinda median NTproBNP duzeyi
3348 ng/L (range 28-15557) iken hafif zincir farki 365
mg/L Mayo Kklinik evrelendirmesine gore kardiak a¢idan
%40 hasta Mayo evre 1, %30 Mayo evre 2, %30 Mayo evre
3 smifina girmektedir. 9 Hasta yuksek doz melfelan ile
otolog kék huicre nakli tedavisi almistir. Tanidan otolog
nakile kadar gecen slire ortancasi 8 aydir (aralik, 3-14).
Dort hasta yalnizca G-CSF ile mobilize edilebilmistir.
Ortanca CD34 sayis1 6.48x106/kg’dir (2.8-9.88x106/kg).
Melfelan dozu hastalarin renal ve kardiak disfonksiyon-
larina gore belirlenmistir. Ortanca nétrofil engraftman
stiresi 15 gln (aralik, 10-19), trombosit engraftman
stiresi 15 glin (aralik, 11-23). Bir hasta kék hticre nakli
sonrasit 11. glinde intestinal perforasyon sonrasi sepsis
nedeniyle, ti¢ hasta ilk sira kemoterapileri sonrasinda
ex olmustur. %47 hastada hematolojik yanit alinmistir.
Genel sagkalim stiresi 21 aydir (aralik, 2-63).

Sonug: Otolog periferik kok hticre nakli primer ami-
loidozda etkin bir tedavi yontemidir. Bizim deneyimimize
gore duistk risk skoru olan ve kardiak fonksiyonu korun-
mus hastalarda otolog periferik kék hticre nakli sonug-
lar1 daha iyidir. Primer amiloidozun prognozu erken tani
kondukca ve yeni gelistirilen pre-transplant tedavilerle
gelisecektir.

Anahtar Kelimeler: Amiloidoz, Otolog K6k Huicre Nakli

Tablo 1. Hasta ozellikleri
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Abstract: 508 TP-087
YENI TANI MULTIiPL MYELOM HASTALARINDA TOTAL
YASAMI 'BEfLiRI{EMEDE FR_Ei_BURG VE CHARLSON
KOMORBIDITE INDEKSLERININ KARSILASTIRMASI.
Irfan Yavasoglu!, Nihan Alkis!, Hayri Ustiin Arda?,
Gurhan Kadikoylti®, Zahit Bolaman'. !Adnan Menderes
Universitesi Tip Fabkiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Aydin,
2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Aydin, *Kent Hastanesi Hematoloji Béltimti,
Izmir

Kottictil hastalik grubunda yasam sUresi bilmeye
calismak oOnemlidir. Charlson bu konuda komorbidi-
te indeksi olusturmustur. Bunu yasla valide etmistir.
Burada cok sayida (19) parametre vardir. Freiburg
komorbidite indeksi (renal hasar, eGFRMDRD <30mL/
dakikal.73m, KPS 70 ve alt1, orta ve agir akciger hastali-
81) daha az parametreden olusmaktadir.

Calismamizda retrospektif olarak multip] myelom
(MM) hastalarinda Freiburg ve Charlson komorbidite
indekslerini total yasami belirlemede karsilastirmay:
amacladik. Calismamiza yeni tani konan yas ortalamasi
65110 olan 111 hasta (61 erkek) alindi. 63 hasta Ig G,
25 hasta Ig A, 23 hasta halfif zincir hastalig: idi. Freiburg
komorbidite indeksi ortalama 1#1 iken, yas uyumlu
Charlson indeksi 4+3 idi. Her iki komorbidite indeksi
total yasami belirlemede anlamli degildi. Korelasyon
degerlendirmesinde Freiburg komorbidite indeksinin,
Charlson komorbidte indeksine goére yasam oOnguri-
st istatiksel olarak anlamliydi. (p=0,02). Hastalik tipi
arasinda farklilik yoktu. Istatiksel analiz icin SPSS 19
programi kullanildi. p degeri 0.05 altinda anlamli kabul
edildi. Student t testi, Spearman korelasyon, Kaplan
meier analizi kullanild1.

MM hastalarinda Freiburg ve Charlson komorbidite
indeksi yasami 6ngérmede yeterli degildir. Literattirdeki
az sayidaki calismada farkli sonuglar bildirilmistir.
Karsilastirma degerlendirmesine gore ve ayni zamanda
kolay uygulanabilir Freiburg komorbidite indeksi yararh
olabilir.

Anahtar Kelimeler: Myelom, Freiburg, Charlson

Yaram Fonksiyonlan
S DR
45
L= 3
=
Le
B LIRS
b
T | ¥a
4 BN I
. 1 1
n |
ﬁ — | [ cnzmome
& = I E
E
j =3 + EE-rrrmeed
[ = —— - —s
] 45 it =
Tingrha s S b wlerr | ay

Sekil 1. Freiburg komorbidite indeksi- total yagam egrisi
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Sekil 2. Yas uyumlu Charlson komorbidite indeksi-total yasam egrisi

Abstract: 511 TP-001
RELAPS MU_LTiPL _MiYELOM (RMM) HASTALARINPA
(PTS) KARFILZOMIB VE DEKSAMETAZON (KD) ILE
BORTEZOMIBVEDEKSAMETAZON (VD) KULLANIMININ
KARSILASTIRILMASI: FAZ 3 ENDEAVOR CALISMASI
SONUCLARI. Meletios A Dimopoulos!, Philippe
Moreau?, Antonio Palumbo?, Douglas Joshua*, Ludek
Pour®, Roman Hajek®, Thierry Facon’, Heinz Ludwig?,
Albert Oriol?, Hartmut Goldschmidt!®, Laura Rosinol'!,
Jan Straub'?, Aleksandr Suvorov'?, Carla Araujo',
Tomas Pika's, Gianluca Gaidano', Katja Weisel,
Vesselina Goranova-Marinova'®, Heidi Gillenwater',
Wee-Joo Chng?*. !Atina Ulusal ve Kapodistrias
Universitesi Tip Fakiiltesi, Atina, Yunanistan, 2Nantes
Universitesi, Nantes, Fransa, 3Torino Universitesi, Torino,
Italya, *Kraliyet Prens Alfred Universitesi, New South
Wales, Avustralya, SBrno Universite Hastanesi, Brno, Cek
Cumbhuriyeti, SBrno Universite Hastanesi ve Tip Fakiiltesi,
Ostrava Universitesi, Ostrava, Cek Cumhuriyeti, "CHRU
Lille Hopital Claude Huriez, Lille, Fransa, *Wilhelminen
Kanser Arasturma Enstitiisti, Wilhelminenspital, Viyana,
Avusturya, °Institut Catala d’Oncologia, Hospital Germans
Trias i Pujol, Barselona, Ispanya, "*Heidelberg Universitesi,
Heidelberg Tip, Almanya, ''Hospital Clinic de Barcelona,
Barselona, Ispanya, 2Vseobecna Fakultni Nemocnice
v Praze, Prag, Cek Cumhuriyeti, *Hematoloji Béliimil,
Udmurtia Birinci Cumhuriyet Klinik Hastanesi, Izhevsk,
Rusya, "Centre Hospitalier de la Cote Basque, Bayonne,
Fransa, '*Hematoonkoloji Bélimii, Olomouc Universite
Hastanesi, Olomouc, Cek Cumhuriyeti, °Dogu Piedmont
Amedeo Avogadro Universitesi, Hematoloji Béliimii,
Translasyonel Tip Béliimii, Novara, Italya, "Universitats
klinikum Tubingen, Tubingen, Almanya, '¢Universite
Hastanesi Hematoloji Klinigi, Plovdiv, Bulgaristan, *Onyx
Pharmaceuticals, Inc., bir Amgen Alt Kurulusu, Gtiney San
Fransisko, CA, Anabilim Dali, 2°Ulusal Universite Kanser
Enstitiisti, Ulusal Universite Saglik Sistemi, Singapur

Hedefler: ENDEAVOR Calismasi (NCT01568866)
RMM olan hastalarda Kd ile Vd’yi karsilastirmaktadir.
Primer sonlanim noktas: progresyonsuz sagkalimdir
(PFS). Sekonder sonlanim noktalar1 arasinda genel sag-
kalim (OS), genel yanit orani (ORR), periferik noéropati
orani (PN) ve gtivenlilik yer almaktadir.
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Yontemler: RMM tanili ve daha 6nce 1-3 tedavi almis
olan erigkinler uygun goéruld; 888 hastanin dahil edil-
mesi planlandi. Hastalar 1:1 randomize edildi ve 6n K
veya V’ye (evet veya hayir), 6nceki tedavi siralari (1 veya
23), ISS safhas1 (1 veya 23) ve V’in hedeflenen uygulama
sekline (IV veya SC) gore gruplara ayrildi. Kd kolu 28
gunltk dénglintin 1, 2, 8, 9, 15 ve 16. gunlerinde K (30
dak IV inflizyon) (D1 ve 2’de 20 mg/m? [dongu 1]; bunu
takiben 56 mg/m? ve D1, 2, 8, 9, 15, 16, 22 ve 23’te
deksametazon (dex; 20 mg) aldi. Vd kolu V (1.3 mg/m?;
21 gunluk bir déngtintin D1, 4, 8 ve 11. glinlerinde) ve
D1, 2, 4, 5, 8, 9, 11 ve 12. gunlerde dex (20 mg) aldi.
Dongtler hastalik ilerleyene veya kabul edilemez toksisite
gorulene dek tekrarlanda.

Sonugclar: Veriler 6nce Kd, daha sonra Vd icin sunul-
du. Toplamda 27 tlkeden 929 hasta (Kd: 464; Vd: 465)
randomize edildi. Vd grubunda, hastalarin %83,6’s1 SC
V aldi. Onceden planlanan ara analizde tedavi stireleri
medyan olarak 39,9 ve 26,8 hafta olmustur. Medyan
PFS’de Kd Vdye kiyasla onemli bir iyilesme sagladi
(18,7 aya karsi 9,4 ay; risk oran1=0,53; P<0,0001). OS
verisi hentiz sonug¢lanmamis olup (75 ve 88 6lum) takip
edilmeye devam dilmektedir. ORR oranlar1 %76,9 ve
%62,6’d1 (P<0,0001); hastalarin %54,3 ve %28,6’s1 ¢cok iyi
kismi yanit veya daha iyi bir yanit verdi, bununla birlikte
hastalarin %12,5 ve %6,2’si tam yanit veya daha iyi bir
yanit verdi. Hastalarin %14,0 ve %15,7’sinde bir advers
olay (AE) nedeniyle tedaviye son verildi. Hastalarin %3,9
ve %3,4"inde bir advers olay (AE) nedeniyle calisma
sirasinda 6lum gerceklesti. Advers olaylar (AE) arasinda
(derece =3) hipertansiyon (tercih edilen terim; %8,9 vs
%2.6), solunum gugcligt (yiksek seviye terim; %5,6'ya
kars1t %2,2), kalp yetmezligi (gruplanmis terim; %4%,8’a
kars1 %1,8) ve akut bobrek yetmezligi (gruplanmis terim;
%4,1’e kars1 %2,6) gozlendi. Derece 22 PN oranlar: (grup-
lanmis terim) %6,3’e karst %32,0 (P<0,0001) oldu.

Sonuc: Kd, RMM’de Vd'ye kiyasla istatistiksel olarak
o6nemli 6lctide ve klinik olarak anlaml bir Usttinltik gos-
termis olup, medyan PFS’de iki kat iyilesme saglamistir.
Buna ek olarak Kd olumlu bir fayda-risk profiline sahip-
tir. Bu veriler K’'nin RMM i¢in sinifinda potansiyel en iyi
ajan olduguna isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: carfilzomib, klinik deneme, multipl miyelom
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Abstract: 514 TP-002
RELAPS MULTIiPL MIYELOMDA KARFiLZOMIiB,
LENALIDOMID VE DEKSAMETAZON ILE LENALIDOMID
VE DEKSAMETAZONUN TEDAVI SIRASINA GORE
KARSILASTIRMASI: FAZ 3 ASPIRE CALISMASI ARA
ANALIZINDEN iKINCIL ANALiZ. Meletios Dimopoulos!,
Keith Stewart?, S. Vincent Rajkumar?, Tamas Masszi*,
Albert Oriol’, Roman Hajek®, Laura Rosifiol’, David
Siegel?, Georgi G. Mihaylov®, Vesselina Goranova-
Marinova'®, Peter Rajnics', Aleksandr Suvorov'?,
Ruben Niesvizky'®, Andrzej Jakubowiak, Jesus F.
San-Miguel”®, Heinz Ludwig'®, Naseem Zojwalla'’,
Philippe Moreau'®, Antonio Palumbo®. ‘Atina Ulusal
ve Kapodistrias Universitesi, Atina, Yunanistan, 2Mayo
Klinigi, Scottsdale, AZ, *Hematoloji Béliimii, Mayo Klinigi,
Rochester, MN, ‘St Istvdn ve St Laszlo Hastanesi,
Budapeste, Macaristan, °Institut Catala d’Oncologia,
Hospital Germans Trias i Pujol, Barselona, Ispanya,
’Brno Universite Hastanesi ve Tip Fakiiltesi, Ostrava
Universitesi, Ostrava, Cek Cumhuriyeti, "Hospital
Clinic de Barcelona, Barselona, Ispanya, ®Hackensack
Universitesi John Theurer Kanser Merkezi, Hackensack,
New Jersey, °Kralice Joanna Universite Hastanesi, Sofya,
Bulgaristan, '°Universite Hastanesi Hematoloji Klinigi,
Plovdiv, Bulgaristan, ''"Mér Kaposi Ogretim Merkezi,
Hematoloji Boéliimii, Kaposvdr, Macaristan, '? Udmurtia
Birinci Cumhuriyet Klinik Hastanesi, Hematoloji Boliimii,
Izhevsk, Rusya, *Weill Cornell Tip Koleji, New York,
New York, *Sikago Universitesi Tip Merkezi, Chicago, IL,
15Clinica Universidad de Navarra, Ispanya, *Wilhelminen
Kanser Arasturma Enstitiisti, Wilhelminenspital, Viyana,
Avusturya, "Onyx Pharmaceuticals, Inc., bir Amgen alt
kurulusu, Giiney San Fransisko, CA, ABD, !®Nantes
Universitesi, Nantes, Fransa, *Torino Universitesi, Torino,
Italya

Hedefler: ASPIRE Calismasi’'ndan rapor edilen énceki
sonuclar (NCT01080391; N=792 hasta) relaps multipl
miyelom (RMM) hastalarinda karfilzomib, lenalidomid
ve deksametazonun (KRd) lenalidomid ve deksametazo-
na (Rd) kiyasla progresyonsuz sagkalim oranini (PFS),
olumlu bir fayda-risk profili ile, istatistiksel olarak énemli
olctide artirdigini gostermistir (Stewart et al. N Engl J
Med 2015;372:142-52). Etkinlik ve giivenlilik konusunda
yapilan ikinci bir analizle, ilk relapstan sonra (daha 6nce
1 sira tedavi) ve 22 sira tedavi sonras1 KRd veya Rd ile
tedavi edilen hastalara iliskin sonuclarin karsilastirmasi
sunulmustur.

Yontemler: Daha 6nce 1 ila 3 sira tedavi almis olan
RMM eriskinler calismaya dahil edilmistir. Hastalar (1:1)
olarak KRd veya Rd alacak sekilde randomize edildi. Tim
hastalar 28gunlik bir dénglintin 1-21. ginleri arasinda
lenalidomid (25 mg) ve 1, 8, 15 ve 22. glinlerinde dek-
sametazon (40 mg) aldilar. Calismanin KRd kolundaki
hastalar, 1-12. déngtlerde 1, 2, 8, 9, 15 ve 16. giinlerde
(20 mg/m? [donga 1'in 1. ve 2. glinleri]; bunu takiben 27
mg/m?) 10 dakikalik bir inflizyon ile karfilzomib aldilar.
Karfilzomib 13-18. dongtlerin 8 ve 9. glinlerinde verilme-
mis ve 18. déngliden sonra uygulanmamaistir.

Sonuclar: Daha 6nce 1 sira tedavi alan hastalar
(n=341) icin medyan PFS KRd kolunda 29,6 aya karsi-
ik (%95 gtiven araligi KRd icin 23,2-33,5) Rd kolunda
17,6 ay (95%CI:15,0-22,2) (Risk orani: 0,694; P=0,0083)
olmustur. Daha 6nce 22 sira tedavi alan hastalar (n=451)
icin medyan PFS KRd kolunda 25,8 aya karsilik (%95
guven araligi KRd icin 22,2--31,0), Rd kolunda 16,7 ay
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(95%CI:13,9-22,0) (Risk orani: 0,688; P=0,0017) olmus-
tur. 1 sira tedavi alan hastalarda 2%5,0 daha siklikla
hicbir derece 23 advers olay (AE), Rdye kiyasla KRd
kolunda gézlenmemistir; >2 sira tedavi alan hastalarda
KRd kolunda (%11,0) Rd koluna kiyasla (%3,4) 2%5,0
daha siklikla gortlen tek derece =3 advers olay hipo-
kalemi olmustur. KRd alan hastalar igin, 22 sira tedavi
alanlarda (%32,4) 1 sira tedavi alanlara (%26,4) kiyasla
2%5,0 daha siklikla gerceklesen tek derece 23 advers olay
noétropeni olmustur.

Sonug: ik relapstan sonra KRd’nin kullanimi med-
yan PFS’de Rd’ye kiyasla 1 yillik bir iyilesme ve 22 sira
tedavi alanlarda medyan PFS’de Rd’ye kiyasla 9 aylik bir
iyilesme saglamis olup, risk oranlari benzer kalmistir.
KRd, RMM olan hastalarda 1 ve 22 sira tedaviden sonra
olumlu bir fayda-risk profili gostermistir.

Anahtar Kelimeler: carfilzomib, klinik deneme, multipl miyelom

Pediatrik Akut Losemiler

Abstract: 244 TP-088
COCUKLUK CAGI AKUT LENFOBLASTIK LOSEMISINDE
TROMBOFILIK MUTASYONLARIN SAGKALIM UZERINE
ETKIiSi. Ozlem Arman Bilir!, Serap Kirkiz!, Ali Fettah!,
Hisniye Nese Yarali!, Bahattin Tung!, Namik Ozbek!.
!Ankara Cocuk Saglg: ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Folat iliskili genlerin polimorfizminin akut lenfob-
lastik 16semiye (ALL) yatkinligi etkiledigi bildirilmistir.
Gecmiste yapilan calismalarda folat eksikliginin DNA
replikasyonu sirasinda dUMPnin hatali birlesmesine,
DNA kiriklarina, translokasyon ve delesyonlara neden
oldugu gosterilmistir. Ek olarak DNA hipometilasyonu-
nun protoonkogenlerin aktivasyonunu ve ekspresyonunu
artirdigi ve bunun sonucunda kanser riskini artirdig:
bazi calismalarda gosterilmistir. MTHFR geninde iki adet
tek nuikleotid polimorfizmi (TNP) tanimlanmistir; C677T
ve A1298C. MTHFR C677C veya MTHFR A1298A olmasi
vahsi tip allelere gore enzim aktivitesinde azalmaya yol
acar. MTHFR gen polimorfizmleri ayrica ALL tedavisinde
siklikla kullanilan metotreksat gibi antifolat etkili kemo-
terapotik ilaclarin metabolizmasini etkileyerek kemotera-
pi toksisitesini artirdig: ve boylece sagkalimi etkiledigi bil-
dirilmistir. Bu ¢alismamizda klinigimizde izledigimiz ALL
tanili hastalarimizda MTHFRnin her iki polimorfizmini de
(C677T ve A1298C) sagkalim Uzerinde etkisini inceledik.

Gerec ve Yontem: Hastanemizde B hticreli ALL tani-
styla izlenmis ve BFM TRALL 2000 tedavi protokolti alan
hastalarin kayitlar1 geriye dontik olarak incelendi. 8. glin
mutlak blast sayisi, 15 ve 33. glin remisyon durumlari
kaydedildi ve mutant ve normal MTHFR olmasinin sag-
kalima etkisi arastirildi.

Sonuclar: Calismaya toplam 56 hasta (33 erkek,
23 kiz, tani1 yasi1 1,3-16,75) alindi. 22 hasta standart,
27 hasta orta, 6 hasta yuksek risk grubundaydi. 5
hastada relaps gelismisti, 6len hastamiz yoktu. MTHFR
1298 pozisyonuna bakildiginda, hastalarin %46,4’sinda
A/A, %23ande A/C, %12,5’inde C/C allelleri mevcuttu.
MTHFR 677 pozisyonunda ise hastalarin %50’sinde C/C,
%46,4’sinda C/T, %3,6’sinda T/T allelleri izlendi. MTHFR
A1298C ve MTHFR C677T allelleriyle 8. Giin absolu blast
sayisi (ABS), 15 ve 33. gin kemik iligi remisyonu ve sag-
kalim arasinda iliski bulunmadi (p>0,05).
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Tartigsma: Yapilan calismalarda bir C677T poli-
morfizmi tasiyan ALL hastalarinda metotreksat iliskili
karaciger toksisitesi, miyelosupresyon, oral mukozit,
gastrointestinal ve cilt toksisitesinin daha sik oldugu,
gosterilmistir. Bu toksisiteler metotreksat tedavisinin
modifikasyonunu ya da kesilmesini gerektirebilir. Ote
yandan, metotreksatin terdpotik etkinliginin azalmasi
da relaps riskini artirmakta ve sagkalim uzerine etkili
olmaktadir. MTHFR A1298C mutasyonunun sagkalimla
iliskisi tam net degildir. Bizim c¢alismamizda MTHFR
C677T ve A1298C mutasyonlarimin sagkalim tzerine
etkisi gosterilememistir. Olgu sayimizin azligl nedeniyle
bu sonucun daha buytk gruplarda arastirilmasi gerekti-
gini disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Losemi, MTHFR, sagkalim

Abstract: 410 TP-089
ALL’Li COCUKLARDA TEDAVI SIRASINDA iZLENEN
GOZ KOMPLIKASYONLARI. Guircan Dikme!, Yusuf
Can Dogan!, Tiraje Celkan!. !Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali,
Istanbul

Giris: ALL cocukluk caginda en sik gortlen losemi
tipidir. Losemilerde tani ya da nuks sirasinda géz bul-
gular giderek daha 6nem kazanmaktadir. Tani sirasinda
cocuklara gore erigkinlerde (%16.5 & %49.1) ve ALLye
gére AML olan hastalarda daha sik (%418&%29.2) goz bul-
gular1 saptanir. Biz tani sirasinda degil ama tedavi sirasi
ve sonrasinda gelisen gbéz bulgularimizi toplamak istedik.

Materyal-Method: Calismaya Ocak 1995-Ekim 2012
tarihleri arasinda yeni ALL tanis1 alan ve BFM protokoleri
ile tedavi edilen, dosyalarinda yeterli bilgiye ulasilan, 18
yastan kucuk, 242 hasta alindi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 6,18y +3,75 (8ay
-17 y), ortanca yasi 4,5y idi. Iki yas alt1 12 hasta,
2-10 yas aras1 186 hasta, 10 yas ustu 43 hasta vardi.
Hastalarin %40,6’s1 kiz, %59,3 erkekti (erkek/kiz orani:
1,46). Immunfenotipine gore (T ve B-hticreli), 43 (%17.7)
hasta T-hticreli idi.

Bulgular: Ani gérme kayb1 6 hastada vardi. Bu has-
talarin 3*inde bu sikayet Protokol 1 faz 1’in steroid azal-
ma doéneminde, bir olguda protokol M diger ikisinde ise
protokol 2 faz lden faz 2’ye gecis doneminde saptandi.
Olgularin 5’inde MR ve birinde MR anjio ¢ekildi. Posterior
reversibl ensefalopati sendromu (PRES) bulgular: tablo-
nun etyolojisinde etkili bulundu. Hipertansiyon ve hipo-
natremi (121-127meq) gérme bozukluguna eslik etmekte
idi. Genelde gorme problemi kisa streli idi, 2-8 saat
sturdi. MR anjio ¢ekilen bir olguda PRES bulgularina
ek iskemi gosterildi. Bu hastada gérme keskinligi halen
%40 civarindadir. Diger bir olgumuzda ise endoftalmitin
eslik ettigi agir febril nétropeni sonucunda gérme kaybi
(korluk) gelisti ve hasta daha sonra nuks ettigi donemde
kaybedildi. Bir diger olguda protokol 2 Faz 1 sirasinda
yuksek doz deksametazon alirken siddetli bas agrisina
eslik eden gbz agris1 nedeni ile incelendiginde g6z tansi-
yonu yuksek (24/23) saptandi.

Sonu¢: Gorme kaybi ALL tedavisi sirasinda karsi-
miza cikabilir. Ozellikle PRES olgularinda bu bulgunun
ilk sikayet oldugunu izledigimiz icin gérme bulaniklig
ya da kaybi yasayan olgularin dikkatli izlenmesini 6ner-
mekteyiz. Her ne kadar tablonun adi reversibl (gegici)
olarak gecmekte ise de son yillarda bulgularin kalici
olabilecegi belirtilmektedir. Nitekim bizim bir olgumuzda

120

sekel olarak gérme bozuklugu devam etmektedir. Febril
noétropenide gbéz tutulumu cok nadirdir, ancak goéz kay-
bina neden olabilir. Yiksek doz deksametazon tedavisi
sirasinda bas agrist nedeni glokom olabilir, bu nedenle
bas agris1 olan ozellikle bliytik adolesan ¢ocuklarda goz
tansiyon o6l¢tilmesini 6neriyoruz.

Anahtar Kelimeler: ALL, g6z

Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi

Abstract: 553 TP-090
ALLOGENEIK KEMIK iLiGi KOKENLI URUNDE
SPECTRA OPTiA ILE ERITROSIT DEPLESYONU.
Mehtap Bektas!, Aydin Kargin', Necmettin Yazici!,
Tilay Ozgelik?, Hasan Goéksoy?, Mutlu Arat* !Sisli
Florence Nightingale Hastanesi, Terapétik Aferez Merkezi
ve Kék Hiicre Saklama Unitesi, 2Sisli Florence Nightingale
Hastanesi, Hematopoetik K6k Hiicre Transplantasyon
Unitesi, Istanbul

Amag: Allojenik kemik iligi nakli toplanan trtinlerde,
major veya minér ABO uyumsuz nakillerde (%20-30) ve
Urin miktarinin >1L oldugu durumlarda bazi hemato-
lojik komplikasyonlar1 6nlemek icin hacim azaltilmasi
ve monontkleer htcrelerin ayrilmas: oOnerilmektedir.
Bu islem 3 sekilde yapilmaktadir (HES ile ¢oktirme,
santriftlj veya hticre ayirma). ik iki yéntemde CD34 ve
Monontkleer Hucre (MNC) kazanci disik ve hastaya
verilen kemik iligi hacmi yltksek olmaktadir. Bu nedenle
merkezimizde toplanan kemik iligi Grtinlerinde Spectra
Optia (Terumo BCT-USA) cihazi ile otomatize eritrosit
deplesyon islemi uygulanmaktadir ve elde edilen sonuglar
degerlendirilmistir.

Gerec-Yontem: Calismaya Mayis 2014-Mayis 2015
donemindeki bir yil icinde ardisik 13 adet allojenik veri-
ciden genel anestezi altinda ameliyathanede standart
yontemlerle toplanan kemik iligi tirtinleri dahil edilmistir.
Toplanan Urtin hacimleri ortalama 1303 ml (930-1590
ml) arasindadir. Hiicre ayirma isleminde Huicre ayirim
cihazi olarak Spectra Optia cihazi yazilim versiyon 9.0
ve 11.2 BMP (Bone Marrow Prossesing) prosedirt, set
olarak ise IDL seti ve resirktilasyonu o6nlemek icin cift
baglantili BMP torba sistemi seti birlikte kullanilmistir.
Urtinlerin tam kan sayimi, diliisyon yapilmadan otomatik
kan sayim cihazinda (Swelab-Alfa Sampler) yapilmistir.
CD34, canlilik ve T alt gruplar: sayimlar: hem islem 6nce-
si hem de islem sonrasi Girtinde akim sitometri (Beckman
Coulter,Epics-XL) cihazinda sayilmistir. Urtinlere cihazin
standart kemik iligi isleme prosediri uygulanmis; oto-
matize olarak eritrosit ve plazma uzaklastirilmas: yapil-
mistir. Islem sonunda geri kalan %90 hacimdeki kemik
iligi trtint ise RBC bakimindan zengin olan atik trtin
olarak toplanmistir.

Bulgular-Sonug: Yapilan ayirim sonucunda, ilk hac-
min %10luk bir kismi MNC‘den zengin urtin haline
getirerek hastaya verilmek tUzere toplanmistir. Hacim
ortalama %89,6 (+1,7) oraninda azaltilip, islem sonrasi
ortalama CD34 kazanci %91 (£7,5), ortalama MNC kaza-
nimi ise %86,7 (x10,1) olarak hesaplanmistir. Ortalama
RBC azaltimi ise %97,4 (x1,9) bulunmustur. Final infiize
edilen hacim ortalama 139 ml (+23,3) olup %89 (85,8-
91,2) azaltim saglanmistir (Tablo 1-2). Yedek torbasi artik
urtn hicbir zaman alicr i¢in kullanilmamistir. Geriye
kalan eritrositce zengin atik tirtin ise kemik iligi vericisine
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tekrar inflize edilmis, vericiye gereksiz Allojenik eritrosit
urint verilmesi Onlenmistir. Transflize edilen Urtne
baglh olarak klinikte bir erken reaksiyon yasanmamis,
engrafman Kkinetikleri etkilenmemistir.

Anahtar Kelimeler: Deplesyon,AllogeneikTransplantasyon,Afe
rez

Tablo 1. Eritrosit deplesyonu verileri

HACIM MNC  (x108/kg) CD34 (x106/kg) TNC  (x108/kg)
i0 is 0 is i is i is
ORT 1,303 139 0,83 0,72 34 3 54 2,57
MIN 930 120 0,32 0,32 0,77 0,6 23 0,9
MAX 1500 200 1.4 1,1 5,51 4,5 45 8,56

Tablo 2. Eritrosit deplesyonu sonrasi geri kazanim ve azaltim verileri

Degiskenler Sonug
Ortalama %RBC azaltimi % 97,4 (91,9-98,9)
Ortalama % MNC kazanimi % 86,7 (68-100)
Ortanca % CD34 kazanimi % 91 (77,9-94,8)
Ortalama hacim (ml) 139 ml (120-200)

Ortalama hacim azaltiimasi % 89 (85,8-91,2)

Ortalama driin kaybi 0,38x106/kg (0-1,27)

Abstract: 603 TP-091
TERAPOTIK PLAZMA DEGISIMI UYGULANAN
NOROLOJI HASTALARININ VERILERININ

RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI.
Omiir Gékmen Sevindik!, Metin Ergtl', Inci
Alacacioglu!, Ozden Piskin!, Mehmet Ali Ozcan!,
Fatih Demirkan!, Guiner Hayri Ozsan!'. !Dokuz Eylil
Universitesi Ty Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliliklart Anabilim
Dali, Izmir

Giris ve Amag: Terapotik plazmaferez (TPD)islemi
bilindigi gibi bir cok nérolojik hastalikta basar ile kulla-
nilmaktadir. Amerikan kan bankas: birligine (AABB) tye
merkezlerden, alinan veriler yapilan tim plazma degisimi
islemlerinin %45°ni nérolojik hastaliklarin olusturdugu-
nu gostermektedir.Calismamizda merkezimizde yogun
ve kesintisiz olarak uygulanan TPD isleminin nérolojik
hastalardaki etki, komplikasyon ve islem verilerini analiz
ettik.

Gere¢c ve Yontem: Calismamizda Dokuz Eylul
Universitesi Hastanesi Néroloji Servisinde 01.01.2010-
31.12.2014 tarihleri arasinda TPD uygulanmis has-
talarin kayitlar1 incelendi.Hastalarin tanilari, damar
erisim yolu ve lokalizasyonu,plazmaferezde kullanilan
replasman sivilari,islem sirasinda koplikasyon gelisip
gelismedigi,degisen plazma hacmi, hastalara kac¢ seans
plazmaferez uygulandigi ve klinik yanitlar1 kan merkezi
kayitlarindan incelendi.

Sonugclar: Toplam 105 nérolojik hastalik tanili has-
tanin 115 epizotta 775 plazmaferez seans:i incelen-
di.Hastalarin medyan yasi1 49.8 (16-82) idi.Hastalarin
hemen hemen tamaminda damar erisimi icin santral
venodz yolun kullanmildig gérialdd, yalnizca %2,8 hastada
kalic1 damar yolu ile erisim saglanmisti.Calismaya dahil
edilen hastalarda ortalama epizod sayist hastaliklara
gore degismekle birlikte 1.0-1.4 arasindaydi.Yine orta-
lama seans sayisi hastaliklara gore degismekle birlikte
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4-5 arasindaydi.En fazla TPD uygulanan noérolojik has-
taligin Miyestenia Gravis oldugu goéruldi.Toplamda 105
hastanin 49’u, yani %42.6’ Myastenia Gravis tanisi ile
isleme alinmist1.49 hastanin 28 (%57.1)%1 tam yanitliydi.
Tum hastaliklar degerlendirildiginde 115 epizotun 65
tanesi klinik olarak yanitliydi (%56.5). Bunlara kismi
yanithh hastalarda dahil edildiginde yanit orani %92.2
idi.Sadece 29 seansta komplikasyon gelistigi gortlda.
Komplikasyon orani %3.8 idi.Ates ytksekligi %1.2, hipo-
tansiyon %0.9 ve hipokalsemiye bagli semptomlar %1.7
oraninda gortildi.Replasman sivilarina goére degerlendi-
rildiginde TDP kullanilan seanslarda hipotansiyon gelisi-
minin cok sinirl oldugu goérildt.Hipotansiyon gelisen 28
seansin 26’sinda replasman sivisit olarak albumin kul-
lanilmisti. Yine tibbi muidehale gerektiren hipotansiyon
olgularinin sadece albumin kullanilan seanslarda kay-
dedilmisti.Hipokalsemik semptomlar ve ates yuksekligi
acisinda kullanilan replasman sivilari arasinda anlaml
farklilik yoktu.Seanslarin 728’inde (%94,1) islem 6ncesi
veya sirasinda kalsiyum replasmani yapildig goéraldd.
Anaflaktik reaksiyon gézlenmedi.islem esnasinda exitus
gelisen hasta mevcut degildi.Seanslarda Astec, Comtec
ve Optia marka cihazlar kullanildi.Comtek marka cihazin
kullanildigi seanslarda islem sturelerinin diger cihazlara
gore anlamli olarak dusuk oldugu gorialdti(p<0.001).

Tartisma ve Sonuc: TPD islemi merkez deneyimimize
gore norolojik hastaliklarin tedavisinde yuksek etkinlik
ve dusuk yan etki orani ile basar ile kullanilmaktadir.
Yuksek seans sayisina sahip analizlerimizin bu konudaki
kisith literattire katkida bulunacagini distiinmekteyiz.
Anahtar Kelimeler: noroloji, terapdtik plazma degisimi

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

Abstract: 314 TP-092
YASLARA GORE TROMBOSIT VE TROMBOSIT
INDEKSLERININ DAGILIMI. Yasemin Nazife Ardicoglu
Akisin', Nejat Akar?. 'Ozel Tobb Etii Hastanesi, Biyokimya
ve Klinik Biyokimya, ?Ozel Tobb Etii Hastanesi, Cocuk
Hastaliklar, Ankara

Amag: Bu calismamizda amac yas gruplarina gore
trombosit indekslerini karsilastirmaktir.

Materyal-Metot: Retrospektif yapilan bu c¢alismaya
2005-2015 yillar arasinda Ozel TOBB ETU Hastanesine
basvuran ve tam kan sayimi yapilan hastalar alindi.
Hastalar yaslarina goére yeni dogan, 1 ay-1 yas, 1-5 yas,
5-18 yas, 18-30 yas, 30-40 yas, 40-50 yas, 50-60 yas,
60-70 yas, 70-80 yas, 80-90 yas ve 90-100 yas olarak
gruplara ayrildi. Bu gruplara siras: ile 285(53 erkek, 47
kadin), 361(55 erkek, 45 kadin, 3177 (53 erkek,47 kadin),
4036 (50 erkek, 50 kadin), 6479 (32 erkek, 68 kadin),
15357 (33 erkek, 67 kadin), 9868 (48 erkek, 52 kadin),
8332 (58 erkek, 452 kadin), 6829 (59 erkek, 41 kadin),
4893 (49 erkek, 51 kadin), 2265 (43 erkek, 57 kadin),
ve 137(39 erkek, 61 kadin) kisi dahil edildi.Gruplar
trombosit sayisi, plateletkrit (PCT), ortalama trombosit
hacmi (MPV), ve trombosit dagilim araligi (PDW) yénun-
den karsilastirildi. Olctimler Sysmex XT 2000i (Sysmex
Co., Japan) cihaz ile florasan flow sitometri yontemi ile
yapildi. Gruplar arasi arasindaki parametrelerin kar-
silastirlmas:1 SPSS 18 (Chicago, IL) istatistik programi
kullanilarak yapildi. Once Kolmogorov-Smirnov testi ile
veri dagiliminin non-parametrik oldugu saptandiktan
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sonra gruplar arasi karsilastirma Mann-Whitney U testi
kullanilarak yapilda.

Bulgular: Trombosit degerleri icin yenidogan ile 5-18
yas ve 50-100 yas arasi fark gozlenmedi. PDW degeri i¢in
18-100 yas gruplar arasi fark bulunmadi. MPV degerleri
icin 50-100 yas arasinda fark saptanmadi. PCT degerleri
icin ise yeni dogan grubuyla 1 ay- 1 yas, 1-5 yas ve 50-60
yas arasi haricinde ve 18-30 yas ile 70-100 yas arasinda
anlaml fark bulunamadi. Tim gruplar arasi ‘p’ degeri
0,05’den kuictiik olarak belirlendi.

Ancak, grup dagilimina grafiksel olarak bakildigin-
da trombosit ve PCT degerlerinin lay-1 yas déneminde
yukselerek 18-30 yasta dists gosterip sonrasinda plato
cizdigi; PCT degerlerinin 1 ay-1 yas déneminde yuksele-
rek 18-30 yas’da diistis gosterip sonrasinda plato cizdigi,
50-60 yastaki ikinci bir duststen sonra tekrar plato
degerlere yukseldigi; MPV degerlerinin 1-5 yas sonrasi
yukselerek plato ¢izdigi ve PDW degerlerinin ise 1-5 yasa
kadar disme gosterdikten sonra yukselerek plato olus-
turdugu goézlemistir (Tablo 1).

Sonug: Bu verilerden yola c¢ikarak hayatin ilk 18 yili
trombosit ve trombosit indekslerinde sonraki dénemlere
gore farklilik oldugu, 50-60 yaslarinda PCT degerlerinde-
ki dtisme harici tiim parametrelerin seyrinin sabit duzey-
de gittigi tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Trombosit, Trombosit Indeksleri, Yas

Tablo 1. Yaglara gdre trombosit ve trombosit indeksleri dagilimi.
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Abstract; 527 TP-093

IMMUN TROMBOSITOPENI VE WOODHOUSE-SAKATI
SYNDROME BIRLIKTELiGi: NADIR BiR OLGU. Ali
Kutlucan!, Kemal Fidan', Mehmet Dagli!, Abdulkadir
Bastiirk?, Leyla Kutlucan?, Stileyman Hilmi Ipekcit
1Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Konya, ?Konya Egitim ve Arasturma Hastanesi
Hematoloji Béliimii, Konya, ‘Konya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anesteziyoloji Béliimii, Konya

Giris: Woodhouse-Sakati Sendromu (WSS); ilk kez
1983’te tamimlanan, parsiyel alopesi, hipogonadizm,
diyabet, orta derecede mental retardasyon, sensorinéral
isitme kaybi ve EKG’de ST-T degisiklikleri ile seyre-
den, otozomal resesif kalitimli nadir bir sendromdur.
Immune Thrombocytopenic Purpura (ITP), trombositlere
karst olusan otoantikorlarin trombosit yasam stresini
kisaltmasi ile ortaya ¢ikan edinsel bir hastaliktir. ITP’de
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trombositopeni derecesine gore, hafif bir petesiden hayati
tehdit edici kanamalara kadar degisen kanama bulgu-
lar1 gériilebilir. WSS ile ITP birlikteligi ilk kez 2008’de
Hindistanli i¢ WSS’li kardesten birisinde bildirilmistir.
Burada; WSS ile ITP birlikteligi olan literatirdeki ikinci
olgu sunulmustur.

Olgu: Yaklasik 3 gtindlr olan alt extremitelerde yay-
gin purpura ve petesiyel déktntileri olan 23 yasindaki
erkek hasta klinigimize basvurdu. Tetkiklerinde; koagu-
lasyon testleri, biyokimyasal parametreleri, hemoglobin,
16kosit degerleri normal, Platelet:3.04 K/ulL, periferik
yaymasinda atipik hticre olmamasi ve trombositope-
ni ile de uyumlu olmasi Ulzerine hasta ITP éntanisiyla
hematoloji servisimize yatirildi. Hastayla kooperasyon
tam saglanamadi ve hafif derecede mental retardasyon
oldugu goéruldu. Hasta ve yakinlarindan alinan anamne-
zinde, trombositopeni etyolojisini agiklayacak bir neden
saptanamadi. Cocuklugundan beri isitme azlig1 oldugu,
yaklasik iki yildir da isitme cihazi kullandig 6grenildi.
Sistemik muayenesinde; bilateral alt extremitelerde yay-
gin petesi, purpuralart mevcuttu. Batin, solunum sistemi
ve kardiyak muayenesi normal olarak degerlendirildi.
Yasina gore belirgin gelisme geriligi ve killanmanin ¢ok
az oldugu goruldi. Genital muayenede bilateral testisler
kticuk, penis uzunlugu 1 cm, cekmekle 4 cm o6lculdu
(Tanner evrelemesine gore pubik killanma evre 3; testis
gelisimi evre 2). Akciger grafisi ve batin ultrasonografisi
normal olan hastanin EKG’sinde goguis derivasyonlarinda
T negatiflikleri mevcuttu. Izole trombositopeniye yénelik
immuinolojik ve viral parametreleri de normal olan has-
tada ITP dtistintilerek tedavisi baslandi. Hipogonadizm,
mental retardasyon, isitme kaybi, EKG degisiklikleri olan
hasta ilgili kliniklerle degerlendirilip gerekli tetkikleri
yapildi. Hipogonadotropik hipogonadizm, bilateral senso-
rinoral isitme kaybi, mitral valv prolapsusu, T negatifligi
saptanan hastaya WSS tanisi konuldu. ITP tedavisine ek
olarak testosteron propiyonat ve testosteron fenilpropio-
nat kombinasyonu baslandi. Trombosit degeri yltkselen
hasta onerilerle taburcu edildi.

Sonu¢: WSS c¢ok nadir gortilen bir hastalik olup,
farkli olgularda sendromun farkli komponentleri bildiril-
mistir. Literatirdeki olgulardan sadece bir tanesinde ITP
ile birlikteligi gdsterilmistir. Ayrica hastalar1 degerlendi-
rirken sadece sikayetlerine yonelik degil, tim sistemlerin
ayrintili degerlendirilmesi gerektigi, boylece tedavide
gecikmelere yol agacak klinik tablolarin erken saptanabi-
lecegi dustuincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Woodhouse-Sakati Sendromu,
Thrombositopeni

Abstract: 529 TP-094
TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA
OLGULARIMIZ: TEK MERKEZ DENEYiIMi. Orhan
Kemal Yiicel!, Ozan Salim!, Unal Atas?, Utku Iltar,
Ramazan Erdem!, Guines Yigit!, Levent Undar!
!Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, 2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar.
Anabilim Dali, Antalya

Giris: Trombotik trombositopenik purpura (TTP),
eriskinlerde trombotik mikroanjiopatiye yol acan diger
nedenlerin (gebelik, sistemik enfeksiyonlar, ilaclar vb.)
sebep olmadigi, mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA)
ve trombositopeni ile karakterize bobrek yetmezligi ve/
veya norolojik bulgularin eslik edebilecegi nadir gortilen
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Tablo 2. Tablo 1. Tiim hastalarin demografik ve antropometrik ve biyokimyasal ozelliklerinin karsilastinimasi
Degisken TTP (n:12) Degiskenler Grup 1(n=40) Grup 2(n=40) p degeri
Yas medyan (min-max) 32,5 (19-47) Cinsiyet ,Erkek/Kadin 8/32 12/28 0,49
Hb (gr/dl) medyan (min-max) 9,25 (5,8-11,1) Yas 40.85+17.32 37.55+11.56 0,320
LDH (U/L) medyan (min-max) 1600 (618-5043) BMI, kg/m? 28.57+3.73 27.41+3.00 0.132
Kreatin (mg/dl) medyan (min-max) 1,06 (0,49-4,85) Ure, mg/dL 33.27+9.56 31.57+7.44 0.378
Retikiilosit (%) medyan (min-max) 5,65 (2,6-16,5) Kreatinin, mg/dL 0.51+0.19 0.45+0.20 0.204
Trombosit (sayl/mm®) medyan (min-max) 14500 (9000-32000) ALT, U/mL 18.23+6.28 20.30+6.30 0.146
AST, U/mL 17.20+7.09 18.70+6.74 0.335
Abstract: 187 ) . TP-095 Hemoglobin, mg/dL 1250145 12.95:61.68 0.313
IMMUN TROMBOSITOPENIK HASTALARDA SERUM WG, fuL 874244568 04443534 0405
URIK ASIT DUZEYI VE INFLAMASYON. Mehmet Sinan ' N N ’
Dal!, Abdullah Karakus!, Berrin Balik Aydin?, Mehmet CRF mg/dL 1.35+0.86 1.09+0.98 0.221
Onder Ekmen?, Turgay Ulas®, Orhan Ayyildiz'. 'Dicle Trombosit, /uL 3428129548 20247561871 <0.001
UT.l%UeTSlteSl, .Ig: Hastalzkl.an f.érl.abzlzfn Dqlz Hematoloji Ork asit, mg/dL 6.7640.90 6.1540.77 0.002
Bilim Dali, Diyarbakir, ?Dicle Universitesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Diyarbakir, 3Harran Universitesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, Sanlwurfa
Abstract: 220 TP-096
Amag: Bu calismanin amaci, immun trombositope- ANNE VE COCUKTA IKI FARKLI TROMBOSIT
DEFEKTI: MYH9 BETA LACTAM ANTIBIYOTIK

nik (ITP) hastalarda turik asit ve C-reaktif protein (CRP)
dtizeylerini degerlendirmektir.

Materyal-Metod: Yeni tani konmus 40 ITP hastas1 ve
40 saglikli birey calismaya dahil edildi.Hastalar iki gruba
ayrildy; grup 1 (n = 40) ITP hastalarinda olusuyordu ve
grup 2 (n = 40) saglikl bireylerden olusuyordu. Urik asit
ve CRP dtizeyleri kan 6rneklerinde dlgtildui.

Sonug: [ki grup (p>0.05) arasinda cinsiyet, yas ve
vicut kitle indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir fark yoktu. CRP dtizeyleri acisindan (p> 0.05) anlamlh
bir fark yoktu fakat grup 2 ile karsilastirildiginda grup
1’de urik asit dlizeyleri anlamli olarak daha (p = 0.002)
yuksek saptandi. Sirasiyla (r =-.383, p =0.015, r =-.362,
p = 0.022) ITP hastalarinda, serum urik asit ve CRP
dtizeyleri diistik trombosit sayisi anlamli olarak korole
saptandi; ve Urik asit dtizeyleri CRP duizeyleri arasinda (r
= 0.436, p = 0.005) anlaml iligkili bulundu.

Tartisma: Bu calisma tirik asit diizeylerinin ITP’li
hastalarda arttig1 ve diistik trombosit sayimlari ile iligkili
oldugunu goéstermistir. Urik asit seviyeleri enflamatuar
sitokinlerin arttirilmis Uretimi ile inflamasyon icin bir
aract olabilir ve duistik trombosit sayisi potansiyel bir
aracisi olabilir ve ITP gelisiminde patofizyolojik bir rol
hizmet edebilir.

Anahtar Kelimeler: C-reaktif protein,ITP,urik asit

Sekil 1.

124

KULLANIMI SONRASI ADP AGGREGASYON DEFEKTI.
Didem Torun Ozkan!, Derya Ertem?, Mustafa Saatci?,
Yasemin Ardichioglu‘, Nejat Akar*. 'Okan Universitesi
Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu, Istanbul, 2Drizen
Laboratuvarlan, Genetik Diagnostik Merkezi, Istanbul,
3Ankara Universitesi, Hematoloji Anabilim Dali, Ankara,
*TOBB-ETU Hastanesi, Cocuk Saglig: ve Hastaliklar: Bilim
Dali, Ankara

Giris: Tonsillektomi sonrasi kanama bulgusu, pedi-
atrik poliklinik boélimlerinde karsilasilan sorunlardan
biridir. Bu semptomun tanisinda cogu kez detayli labo-
ratuvar tetkiklerine ihtiya¢c duyulmaktadir. Bu calismada
8 yasindaki erkek cocugun tonsillektomi operasyonu
gecirdikten bir hafta glin sonra kanama sikayetiyle klini-
gimize basvurmasi ile baslayan stire¢ ve yapilan analizler
gosterilmistir. Hastanin klinik éykitistine bakildiginda iki
ayr1 kanama sikayeti oldugu saptanmistir: Ilk’i yukari-
da bahsedilen operasyon sonrasi kanama, bir digeri ise
2 yil 6nce hastanin gecirmis oldugu burun kanamasi.
Bu iki kanama icin ortak nokta beta laktom antibiyotik
kullanim1 sonrasi kanamalarin gerceklesmis olmasidir.
Hasta ¢ocugun aile oykustine bakildiginda ise annesinin
trombositopeni rahatsizlig1 oldugu saptanmis olup detayl
tetkikler yapildiginda annenin makrotrombositopeni has-
tas1 oldugu goralmustir.

Materyal-Method: Bu calismada genetik analizler
icin hastadan ve aileden gerekli onam formlari/ izinler
alinmistir. Hastalarin kanlarindan klasik fenol/koroform
yontemiyle DNA’lar1 ekstrakte edildikten sonra polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) yontemiyle MYH9 (Myosine Heavy
Chain-9 Gene) geni taramasi yapilmistir. Elde edilen PCR
urtinleri Beckman Coulter DNA dizi analizi cihazi ile
sekanslanmistir.

Kan sayim sonuglari incelendiginde ise erkek cocugun
tam faktor seviyeleri normal bulunmustur. Trombosit
agregasyonuna bakildiginda hastada beta laktam anti-
biyotik kullanimi stresince ADP agregasyonu defekti
oldugu gorulmustir. Antibiyotik tedavisi sonrasinda
trombosit agregasyon testi tekrarlandiginda ise sonucla-
rin normal oldugu saptanmistir.
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Sonug¢: Trombositopeni ile iliskili MYH9 gen tara-
mas1 sonucu annede MYH9 geninde 1. ekzonda 197.
nukleotidde Guanin’den Sitozin’e degisim saptanmis
olup bu degisim proteinde Lizinden Alanine aminoasit
degisikligine yol a¢cmistir. Aminoasidin evrimsel stirecte
tirler arasinda korunmus olmasi bu degisimin mutasyon
oldugunun gostergesidir. ¢.197G>C degisimi de evrimsel
stirecte korunmus olup bu degisim mutasyon olarak
tanimlanmistir. Hastada ise ayni bolgede bu degisimin
olmadig saptanmistir.

Tartisma: MYHO ile iliskili bozukluklar otozomal
dominant gecis gosteren May-Hegglin anomalisi (MHA),
Sebastian sendromu (SBS), Fechtner sendromu (FTNS)
ve Epstein sendromu (EPTS) gibi dev trombosit sendrom-
larinin non muscle miyozin heavy chain IIA (NMMHC IIA)
proteinini kodlayan MYH9 geninde mutasyonlar sonucu
farkl klinik bulgular ile gelismektedir.

Simdiye kadar yapilan c¢aligmalarda beta laktam
antibiyotik varliginda trombosit fonksiyonu inhibisyo-
nu gosterilmistir. Ginimutizde bu antibiyotikler cok sik
kullanilmaktadir. Bu calismada beta laktam antibiyotik
tedavisi sonras1 ADP agregasyon defekti ile birlikte lite-
rattirde ilgili gende ¢.197G>C mutasyonun tanimlanmis
olmasi1 ilk kez raporlanmis olmasi bakimindan 6nem
arzetmektedir.

Anahtar Kelimeler: Trombositopeni, Mutasyon, MYH9 Geni
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Hasta Kantrol
Sekil 1. MYH9 geni ekzon 1’de ¢.197G>C degigimi

Abstract: 545 TP-097
SARKOM HASTALARINDA TANI SIRASINDA ARTMIS
BULGUSUZ TROMBOZ SIKLIGI. Fergun Yilmaz!, Burcin
Kececi?, Gulgun Demirpolat’, Murat Tombuloglu’,
Stireyya Ozbek?, Diindar Sabah?, Nur Soyer!, Ayhan
Dénmez!. l[zmir Atatiirk Egitim Arastrma Hastanesi,
Hematoloji Béliimii, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ortopedi Anabilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Izmir

Sarkomhastalarinin tedavi ve takip streclerinde kli-
nik olarak saptanabilen artmis tromboz siklig1(%1.9 - 4)
bilinmesine ragmen tani aninda bulgusuz ve/veya klinik
olarak saptanabilen tromboz sikligi ve hemostaz test-
leri ile ilgili yeterli veri yoktur. Calismamizda yeni tam
almis sarkom hastalarinda bulgusuz ve/veya bulgulu
tromboz sikligini ve temel hemostaz testlerini belirlemeyi
amagcladik.

Ocak 2010 ve Kasim 2014 yillar1 arasinda Ege
Universitesi Tip Faktiltesi Ortopedi ve Travmatoloji klini-
ginde sarkom (%29.3 kemik, %70.7 yumsak doku) tanisi
alan 58 (26 kadin, 32 erkek) hasta ve 57 (25 kadin, 32
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erkek) saglikli kontrol olgusu onam formlar: alinarak ileri
dontk (proje no: 2010TIPO33)olarak calismaya kabul
edildi. Hiperlipidemi, diabetesmellitus, karaciger has-
taligi, bobrek yetmezligi, hemofili, antifosfolipid antikor
pozitifligi, oral kontraseptif kullanimi, gecirilmis derin
ventrombozu Oykusu, gecirilmis pulmoneremboli 6yku-
sl, uzun sureli yataga bagimlilik gerektiren hastaliklar
ve gebelik dislanma kriteri olarak kabul edildi. Hasta ve
kontrol grubunda hemogram, d-dimer, fibrinojen, prot-
rombin zamani (PZ), aktive protrombin zamani (APTZ),
protein C (PC), protein S (PS) ve antitrombin III (ATIII)
duzeylerine bakildi. D-dimer yuksekligi tespit edilen
hasta (%53) ve gontlltlerde (%5.2) Gst ve alt ekstremite
renkli doppler ultrasonografisi uygulandi.

Tani1 sirasinda hasta ve gonulli grubunda klinik
olarak saptanabilen tromboz bulgusu yoktu. D-dimer
yuksekligi hasta grubunda génullti gurubuna goére (%53
karsin %%5,2) daha fazla saptandi. Iki hastada %3,4
(popliteal vende derin ventrombozu ve antecubital vende
yuzeyel ven trombozu) bulgusuz tromboz saptadik.
Kontrol grubunda ise tromboz saptamadik. Hasta ve
kontrol grubunda hemogram parametreleri, PZ, APTZ,
PC, PS ve ATIII duzeyleri agisindan fark saptanmazken
fibrinojen duizeyleri hasta grubunda(ortanca 378,5 mg/
dl ‘e karsin ortanca 308mg/dl) yuksek saptandi (p<0.01).

Sarkom hastalarinda tani sirasinda bulgusuz trom-
boz sikligini (%3.4) artmis bulduk. Daha 6nce yaptigimiz
calismada sarkomlu hastalarin takibinde (ortanca 6.5 ay)
%1.9 klinik olarak saptanabilen tromboz saptamistik (1).
Hasta grubundaki ytksek fibrinojen degerlerinin tiimér
dokusu tarafindan fibrinojen sentezi yapilmasi ile iligkili
oldugu dusuntlda.

Gerek tani sirasinda artmis bulgusuz gerekse takip-
lerinde artmis bulgulu tromboz riski yontinden sarkom
hastalarinin baslangictan itibaren yakindan izlenmeleri
morbidite ve mortaliteyi azaltabilen 6nemli bir faktor
olacaktir.

Kaynaklar

1. Acquired activated protein C resistance in sarcoma patients
Nur Soyer, Burcin Kececi, Zuhal Eroglu, Serra Kamer, Cagri
Ozcelik, Seckin Cagirgan, Murat Tombuloglu, Dundar Sabah
and Ayhan Donmez

Anahtar Kelimeler: hemostaz, sarkom, tromboz

Yasam Kalitesi / Etik / Hukuk / Sosyal icerikler

Abstract: 495 TP-098
6 AY- 2 YAS ARASI COCUKLARDA PROFILAKTIK
DEMIR KULLANIMININ DEGERLENDIRILMESI. Tuba
Hilkay Karapinar', Olgay Bildik!, Sultan Aydin
Koker!, Ersin Toret!, Yesim Oymak!, Yilmaz Ay!,
Bengti Demirag!, Canan Vergin'. 'Dr. Behget Uz Cocuk
Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Klinigi, Izmir

Demir eksikligi 6zellikle 6 ay- 2 yas arasi ¢cocuklarda
ve ergenlik caginda aneminin en énemli nedenidir. Demir
eksikliginin 6nlenmesi i¢in term dogan stit cocuklarina 4.
ayin sonunda, prematiire doganlara ise 1. ayin sonunda
demir profilasisine baslanmas: ve demirden zengin ek
gidalarin verilmesi 6nemlidir. Saghik Bakanlig 2004 yilin-
dan itibaren ilk 1 yastaki cocuklara ticretsiz demir pro-
filaksisi uygulamasina baslamistir. Bu calismada 6 ay-2
yas arasi hastalara anket uygulanarak ilk 1 yasta demir
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profilaksisinin kullanilabilirligi sorulmus, degerlendirme-
lerin sonuclar1 kaydedilerek proflaktik demir kullanim
orani ve birakilma nedenleri arastirilmistir.

Hastalar ve Yontem: Ekim 2014- Haziran 2015
tarihleri arasinda hastanemiz polikliniklerine bagvuran
6 ay-2 yas arasi 200 ¢cocugun annelerine anket uygula-
narak sonuclar SPSS 15 programu ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan cocuklarin 34t preterm,
166’s1 term olarak dogmustu. Annelerinin ortanca yas: 28
yas (17-52 yas) olarak bulundu. Annelerin 163’4 (%81,1)
gebelikte demir kullanmis, 37’si (%18,4) ise kullanma-
misti. Anket yapilan cocuklarin 84t (%41,8) ailenin ilk
cocugu, 66’s1 (%32,8) ikinci ¢cocuk, 331 (%16,4) tictinci
cocuk, 17’si (%8,5) dérdincu ve daha sonraki cocuklariy-
di. Annelerin 6grenim durumu Sekil 1’de goértilmektedir.

Cocugun dogum haftas1 ve ailenin kac¢inci ¢ocugu
olmasi ile profilaktik demir kulllanim stresi arasinda
bir iliski yoktu (p=0,77 ve p=0,27). Annelerin 6grenim
durumu ile profilaktik demir kullanim streleri arasindaki
iliski istatiksel olarak anlaml bulundu (p=0,01).

Cocuklarin 149’una (%74,5) demir profilaksisini aile
hekimi, 19'una (%9,5) cocuk doktoru baslamis, 32 has-
taya (%16) ise hi¢ profilaksi baslanmamisti. Profilaktik
olarak 166 cocuga *3 degerli demir, 2 cocuga *2 degerli
demir baslanmisti. Profilaksi dozlari degerlendirildigin-
de 6 hastada (%3) doz dustk, 82 hastada (%41) ise doz
yuksek olarak hesaplanmisti, dogru doz kullanan ¢ocuk
sayist 80 (%40) olarak bulundu. Hastalarin profilaktik
demir kullanim streleri Sekil 2°de, ilaci birakma neden-
leri Tablo 1’de verilmistir.

Sonug: ik 1 yasta profilaktik demir kullanim orani
ve sorunlarin soruldugu bu anket calismasinda annelerin
%381,1’inin gebelikte kendilerine verilen demiri kullandik-
larini belirtmelerine ragmen, ¢cocuga baslanan demir pro-
filaksisini 6 ay ve daha uzun stire kullanan anne oram
ancak %29’tur. Annelerin 6grenim durumu ile profilaktik
demir kullanim streleri arasindaki iligki istatiksel olarak
anlamliyd: ancak 6grenim durumunun artmasi ile demir
kullamim stresi arasinda iliski yoktu. flaca bagh yan
etkiler nedeniyle profilaksiyi birakma orani %8,5 olarak
bulundu.

Hic profilaksi baglanmamis %16’lik bir grubun olma-
s1, baslananlarda da uygun doz ve stirede kullananlarin
calisma grubunun yarisindan azini olusturmasi ve ilaci
birakma nedenleri arasinda ihmalin ytiksek olmasi goz
6ntinde bulunduruldugunda profilaktik demir kullani-
min1 arttirmak tizere farkl ¢alismalar yapilmas: gerektigi
dustunulmusttr.

Anahtar Kelimeler: demir eksikligi, demir profilaksisi
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okur-yazar defil
%8.5

Sekil 1.

Sekil 2.

Tablo 1. Profilaktik demir kullanimini birakma nedenleri

Birakma nedeni Hasta sayisi (n=200) (%)

Kusma 6(3,0)
ishal 4(2,0)
Kabizlik 0(0)
Diski boyanmasi 7(3,5)
Dis boyanmasi 0(0)
Dokiinti 0(0)
ihmal 72 (36,0)
Doktor kesti* 79 (39,5)

Hig baglanmayan 32 (16,0)
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Abstract: 591 TP-099
HEMATOLOJIK MALIGNIiTELI HASTALARIN BAKIM
VERENLERINDE YASAM KALITESININ VE ILGILI
FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESi. Cigdem
Gereklioglu!, Asli Korur!, Stuheyl Asma', Nurhilal
Buyukkurt!, Soner Solmaz!, Can Boga', Hakan
Ozdogu!. 'Baskent Universitesi, Adana Egitim ve
Arastirma Merkezi, Adana

Kanser sikligi ve kanserle iliskili 6limler tim dun-
yada oldugu gibi tlkemizde de giderek artmaktadir. Bu
stirecten sadece hastalar degil, ayni zamanda bakim
verenler de olumsuz etkilenmektedir. Kanserin tim aileyi
ilgilendiren bir hastalik oldugu dustnutldtginde, bakim
veren kisinin yasam kalitesinin bozulmasi bakimin kali-
tesini ve sonug olarak hastanin da yasam kalitesini boz-
maktadir. Bu calismada bakim vericilerde depresyonun
erkenden taninmasi, risk faktorlerinin belirlenmesi ve
yasam kalitelerinin degerlendirmesi amaclanmistir.

Bu calisma tek merkezli, ileriye déntik ve kesitsel bir
calisma olarak 01 Nisan 2015 ve 31 May1s 2015 tarihleri
Hematoloji Klinigi'ne basvuran hastalarin yakinlarina
yuz ylze gorismeyle anket kisa form SF-36 uygulanmasi
yoluyla gerceklestirilmistir. Yasam kalitesi 6l¢imu icin
belirtilen 8 parametre, hasta yakinlarinin sosyal durum
parametreleri (cinsiyet, egitim duizeyi, medeni durum,
hastaya yakinlik derecesi, calisma durumu, sosyal des-
tek varligi, maddi destek varligi, maddi destek kaynagi,
ayni evde yasama, tanidan sonra gecen sure, hasta ile
ilgilenme suresi, hastanede yatis sliresi, yasanilan yer) ile
karsilastirilmistir. Aralarindaki iliski tek yonlt varyans
analizi (Anova testi) ile degerlendirilmistir.

Genel sagllk durumu, yasam enerjisi, sosyal islev
durumu ve emosyonel sorunlara bagh rol giicliigu ile cin-
siyet arasinda iliski oldugu saptanmistir. Saghgin genel
algilanmasi, fiziksel islev, agri, yasam enerjisi, emosyonel
sorunlara bagl rol gucligt ile egitim dlizeyi arasinda
iliski saptanmistir. Sadece fiziksel fonksiyon durumu
yakinlik iliskisi ile anlamli sonu¢ vermistir. Fiziksel islev
ve emosyonel sorunlara bagl rol gticltigti disindaki para-
metreler calisma durumu ile ilgili bulunmustur. Sadece
fiziksel fonksiyon durumu sosyal destek varlig ile iligkili
bulunmustur. Fiziksel islev durumu ve fiziksel sorunlara
bagh rol gicltigh maddi destek varhg ile iligkili bulun-
mustur. Fiziksel islev, fiziksel sorunlara bagl rol gic-
lugt ve yasam enerjisi maddi destek kaynag ile iliskili
bulunmustur. Fiziksel islev durumu ayni evde yasama
ile iligkili bulunmustur. Sosyal fonksiyon durumu tani-
dan sonra gecen sture ile iligkilidir. Fiziksel islev, fiziksel
sorunlara baglh rol glicligli, agri, emosyonel sorunlara
bagh rol glcltigl, sosyal fonksiyon durumu hasta ile
ilgilenme stresi ile iliskilidir (P <0.05, hepsi i¢in). Hicbir
yasam Kkalitesi parametresi hastanedeki yatis suresi,
medeni durum ve yasanilan yer ile iligkili bulunmamistir
(P >0.05, hepsi icin).

Kanser ailenin hastaligi oldugundan maligniteli has-
talara buttncul yaklasim 6nemlidir. Hasta yakinlarinin
yasam Kkalitesini artirmak i¢in bakim verenler daha fazla
desteklenmelidir. Hasta yakinlarina verilecek destek evde
saglik problemlerinin yonetimi ile ilgili egitim program-
lar1, aile Uyelerine gerekli maddi yardimin yapilmasi,
aile tiyelerinin saglik bakim ekibi, akraba ve arkadaslari
tarafindan desteklenmesi gibi farkli destek kaynaklarini
icermelidir.

Anahtar Kelimeler: yasam kalitesi, malignite, bakim verici
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Abstract: 120 TP-100
KEMIK iLiGIi NAKLIi PLANLANAN HASTALARIN
UMUTSUZLUK DUZEYi VE ETKILEYEN FAKTORLER.
Tiarkan Ozdas!, Demet Cekdemir!, Cengiz Bal?, Nermin
Olgun?, Zafer Gulbas!. 'Ozel Anadolu Saglik Merkezi
Hastanesi, Kemik Iligi Nakil Merkezi, Kocaeli, 2Osmangazi
Universitesi, Bioistatistik Boliimii, Eskisehir, Actbadem
Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Istanbul

Amagc: Bu calisma, kemik iligi nakli planlanan has-
talarin umutsuzluk dtizeyi ve etkileyen faktérlerin ince-
lenmesi amaciyla kesitsel ve tanimlayici olarak yapildi.

Gerec ve Yontem: Arastirma, Merkezimizde Mayis-
Eylul 2013 tarihleri arasinda kemik iligi nakli planlanan,
104 hasta Uzerinde gerceklestirildi. Verilerin toplanma-
sinda Demografik Ozellikler Formu, Beck Umutsuzluk
Olgegi (BUO) ve Beck Depresyon Olgegi (BDO) kullanilda.
Hastalardan veriler, ilk poliklinik muayenesi sonrasinda
ylzylze goriisiilerek anket toplanarak alindi. BUOne
gore O ile 3 arasi umutsuzlugun tamamen olmadigini,
4 ile 8 arasi hafif umutsuzluk oldugunu, 9 ile 14 arasi
orta seviyede umutsuzluk oldugunu, 15 ile 20 arasi ileri
derecede umutsuzluk oldugunu bildirmislerdir. BDO’ne
gore 1-10 arasi normal, 11-16 arasi orta derecede duygu
durumu bozuklugu, 17-20 aras:1 klinik depresyon; 21-30
arasl1 orta duizeyde depresyon; 31-40 arasi ciddi diizeyde
depresyon; 41-63 aras1 agir depresyon biciminde deger-
lendirilmektedir. Olceklerin gecerlilik ve giivenirlilik calis-
mas1 yapilmistir. Veriler; ytizdelik, Shapiro Wilks, Mann
Whitney U testi ve Kruskal Wallis ile analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin %47’si 18-45, %50’si 46-65,
%37 65 ve usttd, %511 erkek, %77’si evli, %10u
okuryazar, %35’ ilkdgretim, %15 ortadgretim, %211
lise, %19’u Universite mezunudur. Hastalarin tanilari;
%340 Multiple Myeom, %31’i Lenfomalar, %211 Akut
Losemiler, %10 ‘u Kronik Myeloid Losemi, %4’ Aplastik
Anemi ve Myelodsiplastik Sendrom olarak belirlenmis-
tir. Hastalarin %23’inde kronik hastalik oldugu, nakil
tipinin %54’1 otolog, %18’si allojenik, %24’s1 haploiden-
tik, %40 akraba dis1 olarak belirlenmistir. Hastalarin
%86’s1n1n birinci, %14’ tnun ikinci kez nakil oldugu belir-
lenmistir. Hastalarin %13 antidepresif ila¢ kullanmistir.

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zelliklerine gére umutsuzluk diizeyi (N=104)

Umutsuzluk Diizeyleri
Hastalarin
demografik
ozellikleri N Ortalama P
Yas 18-45/ 46 ve istil 49/55 381x05/217 04 0,001
Cinsiyet Kadin / Erkek 51/53 3,33+05/257+05 0,08

Medeni durum Evli / Bekar 79/25 2,55+0,3/4,26 1,01 0,235
Egitim durumu  Okur-yazar / ilkogretim/ 10/36/16/3,1 = 0,63/2,4 + 0,5/2,47 = 0,581
Ortadgretim / Lise / 22/20  0,6/3,48=09/379+1,05

Universite
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Hastalarin BUO’ne gére umutsuzluk dizeyi ve
BDO’ne gére depresyon diizeyi incelendiginde umutsuz-
lugunun olmadig (2,9+0,34) ve depresyon puanlarinin
normal (9,2+0,74) oldugu bulundu. 18-45 yas grubunda
olanlarin umutsuzluk puanlari, yas duzeyi 46-65 ve
Ustll olanlarin umutsuzluk diizeyinden daha yuksekti
(p<0.05). Cinsiyet, medeni durum, egitim dutzeyi, tani,
eslik eden hastalik, nakil tipi, nakil sayisi, antidepresan
ila¢ kullanimi ile umutsuzluk diizeyine gore istatistiksel
olarak anlamli fark belirlenmedi (p>0.05). Umutsuzluk
puani ve depresyon puani arasinda pozitif yénde gtclt
olmayan 6nemli bir iligki tespit edildi. (rs=0.438 p<0.01).

Sonug: Bu sonuclar dogrultusunda kemik iligi nakli
planlanan hastalarin, umutsuzluk dtizeylerinin dustuk
oldugu ve depresyonlarinin olmadig: séylenebilir.
Anahtar Kelimeler: Umutsuzluk, Kemik Iligi Nakli
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Tablo 2. Hastalarin hastalik 6zelliklerine gore umutsuzluk dizeyleri (N=104)

Umutsuzluk Diizeyleri
Hastalarin
hastalik
azellikleri N Ortalama p
Tani M.Myelom / Lenfomalar / Akut 35/32/18/ 3,41 +0,6/258 + 0,6/ 0.798
Losemiler / KML / Aplastik 11/8 312+09/23+09/
anemi+KML 2,75+13
Eslik eden Var / Yok 25/79 24+07/4,09+04 0311
kronik hastalik
Nakil tipleri  Otolog / Allojenik / Haploidentik 56/23/25 3,056 +05/27=+1/ 0.759
25+06
Nakil sayisi Birinci / ikinci 89/15 28+03/36=x12 0928
Antidepresif Evet/ Hayir 14/90 39+11/28+03 0224
ilag kullanimi

Tablo 3. Hastalarin Umutsuzluk ve Depresyon Duzeyleri (N=104)

Ortalama Min. Max.
Umutsuzluk Diizeyi 2.88 = 0,337 0 16
Depresyon Diizeyi 9.19 = 0,743 0 30

(Rs=0.438 p<0.01)
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