Poster Bildiriler






Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip /
Hiicresel Tedaviler

Referans Numarasi: 288 P-002
ASETILASYON VE METILASYON SEVIYELERININ
DEGISIMINE BAGLI EX VIiVO HEMATOPOETIK KOK
HUCRE COGALTIMI

Galip Servet Aslan', Esra Albayrak!, Dilek Turan!,
Emrecan Tuysuz?, Fatih Kocabas!

! Yeditepe Universitesi, Miihendislik Fakiiltesi, Genetik ve
Biyomiihendislik Bélimii, Istanbul, Tiirkiye

2Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Genetik
Béliimii, Istanbul, Tiirkiye

Amagc: Bircok kan iligkili hastaliklarda hematopoetik
kok hucreler (HKH) ile tedavi yontemleri kullanilmakta-
dir. Fakat, HKH’lerin yetersiz sayisi ve hiicre bolinme
oranlarinin dusuk olmas: tedavilerde karsilasilan en
onemli kisitlayici etken olmustur. Bu calismada p300/
CBP VI inhibitéra (p300/CBP HAT inhibitorti), Ex 527
(Sirtl inhibitérti) ve RG 108 (Dnm3ta inhibitéra) ile ase-
tilasyon ve metilasyon seviyelerine etki ederek insan ve
fare HKH’larinin ex vivo cogaltim teknolojilerinin gelisti-
rilmesi amaclanmistir.

Yontem: Fare HKH’lar1 manyetik soy azaltma metodu
ile sayica zenginlestirildiler. Insan kordan kan1 HKH’lart
htuicreleri ve kemik iligi tek cekirdekli hticreleri histopak
ve bunu takip eden santriftij yapilarak yogunluk asamal
olarak elde edildiler. Hticreler bliytime faktorlt kok hiicre
medyasinda kulttir edildiler. Kontrol olarak DMSO (0.5%
(v/v) kullanildi. 7 glinltik inhibitér molektleri ile inkt-
basyonun ardindan, htucrelerin bilinen HKH markorleri
(fare markorleri; lin (-), scal, c-kit, CD34, insan markor-
leri; CD34 ve CD133) ile Flow sitometri analizi yapildi.
FACS ile elde edilen HKH’lar hticre siklus ve apoptoz
deteksiyonlar: icin kullanildi. Hucre sikliis tayini icin
pyronin y ve hoechst boyamasi, apoptoz deteksiyonu icin
apoptoz deteksiyon kiti (BD) ile gerceklestirildi.

Bulgular: p300/CBP VI inhibasyonu fare kék htc-
relerinde (lin-scal+c-kit+) kontrol grubuna gore 3 kat
artis sagladigini ve ayrica huicre siklus tayini ile S-G2-M
fazindaki hiicre sayisinin 6énemli 6l¢ctide artigini gozlem-
ledik. p300/CBP VI ve RG108 ktictik molektil uygulama-
sinin insan kordan kani (IKK) HKH’larinin oranini sirast
ile 5 ve 2 kat artirdigini tespit ettik. Bunlara ek olarak,
p300/CBP VI inhibasyonu insan kemik iliginden (IKI)
elde edilen HKH’larinda (CD34+ ve CD133+) doz bagiml
artisini saglamistir. Benzer sekilde, RG108 ktictik mole-
kil uygulamasi, IKI HKH’larin oranmi kontrol grubuna
gore 2,5 kat artirdigini gézlemledik. Ayrica, Ex527 kticlik
molektil uygulamas: CD34+ HKHlarin artisini sagla-
mistir. Bunlara ek olarak, p300/CBP VI molekulintin
farelere in vivo enjeksiyonu, kemik iligindeki HKH’lar ve
diger htucrelerin sikline bagh kinaz inhibitér ekspresyo-
nunu azalttigini tespit ettik. Bu baglamda, bu molektltin
buradaki hticrelerin boélinmesinin ilerlemesinde 6nemli
bir etkisinin olabilecegini tespit ettik. Ilginc bir sekilde,
garcinol ve Ex 527 molekulerinin insan damar endotel ve
insan dermal fibroblast hticrelerinde de 6nemli bir sekil-
de sayilarini artirdigini tespit ettik. Buna karsin, p300/
CBP VI ve RG108 molektl uygulamalarinin herhangi bir
fibroblasti mezenkimal ve endotel bir hiicre béltinmesini
saglamadiginmi gozlemledik.
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Sonug¢: HAT p300/CBP inhibasyonun sadece
fare HKH’lar1 artirmadigimi ayni zamanda IKi ve IKK
HKH’larinda sayisini da artirdigini ve bu sayede benzer
sinyal yolaklarinin uyarilmis olabilecegini tespit ettik.
Bu baglamda, asetilasyon ve metilasyon seviylerinin
molektler ile inhibasyonu sayesinde HKH’larin cogaltma
teknolojilerinin gelistirilmesi amac¢lanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: hematopoetik kok hiicre, asetilasyon, meti-
lasyon, hematopoez

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 148 P-003
PRIMER MYELOFIiBROZIS'TE ALLOJENEiK KOK
HUCRE NAKLI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Guldane Cengiz Seval', Mehmet Glindtiz?, Sinem
Civriz Bozdag?, Pervin Topcuoglu?, Selami Kocak
Toprak?, Osman flhan?, Muhit Ozcan?

'Yildiim Beyazit Universitesi, Yenimahalle Egitim ve
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2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Amag: Primer miyelofibroz (PMF), kronik miyeloproli-
ferasyon, atipik megakaryositik hiperplazi ve kemik iligi
fibrozisi ile karakterize klonal bir kék hticre hastaligidir.
Gunumuzde PMF hastalarinda gosterilebilmis tek sifa
saglayic1 tedavi secenegi allojeneik kok hticre naklidir
(AKHN). Bu calismanin amaci; PMF tanili hastalara yapi-
lan AHKHN sonugclarinin belirlenmesidir.

Gere¢ ve Yontem: AUTF Hematoloji Bilim Dali Kék
Hucre Nakil Unitesi'nde, 2002-2015 yillar1 arasinda
AHKHN gerceklestirilen 20 (kadin/erkek: 13/7, ortalama
yas: 48.2 yil) PMF tanili hastanin; verileri geriye dontk
olarak degerlendirildi. Hastalarin btiyik cogunlugunun
DIPPS skorlama sistemine gore orta riskli oldugu gorul-
du. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellik-
leri Tablo-1’de gosterilmistir.

Bulgular: TUm olgularin ortalama takip stresi 12
ay (aralik: 1-213 ay) ve tanidan nakile kadar gecen stre
median 28 ay (aralik: 4-157 ay)olarak bulundu. Nakil
sonrasi biyopsi yapilmis olan olgulardan 3*inde kemik
iliginde fibrozis timuyle gerilerken 5’inde fibrozis skorun-
da bir grade gerileme oldugu gortildu. Noétrofil engraftma-
n1 17 hastada (%81) goézlendi ve noétrofil engraftmanina
kadar gecen median stre 16 giindu (aralik: 12-39 glin).
Trombosit engraftmaninin 14 hastada (%67) ortalama
32 (aralik: 13-78) glin icerisinde gerceklestigi gorulda.
Miyeloablatif ve indirgenmis yogunlukta rejim ile nakil
yapilan gruplar arasinda nétrofil ve trombosit engraftman
stireleri arasinda fark izlenmedi (p>0.05). Nakil sonrasi
olgularin besi aplazi periyodunda kaybedildi. Hastalarin
%40’ 1inda akut GVHH gelisirken %35’inde kronik GVHH
gelistigi goruldu. Calismaya dahil edilen btittin hastalarin
1 ve 3 yillik genel sagkalim oranlar1 %53 olarak géruldu.
Nakil 6ncesi kullanilan hazirlik rejimine gore 3 yillik
genel sagkalim orani ise miyeloablatif rejim kullanilan
grupta %63 ve indirgenmis yogunlukta rejim kullanilan
grupta %42 olarak bulundu.

Sonug¢: Daha 6nceden yapilan calismalarda her ne
kadar nakil 6ncesi miyeloablatif rejim kullanmanin sag-
kalim oranlar tizerine olumlu etkisi kanitlanmis olsa da
bizim c¢alismamizda bu gosterilememistir. Sonuc¢ olarak
bu calismadan elde edilen verilere bagl olarak; PMF tanili
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secilmis hasta grubunda AHKHN’nin etkin bir tedavi
secenegi oldugunu ileri stirebiliriz.

Anahtar Kelimeler: allojeneik kok hticre nakli, primer
myelofibrozis,

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Hasta sayisi 20
Cinsiyet (erkek/kadin) 13/7
Yag (ortanca yil) 50 (32-63)
DIPSS skoruna gore risk gruplari (n)

Digiik 1
Intermediate-1 13
Intermediate-2 5
Yiiksek 1
Nakil éncesi JAK2 mutasyonu (n)

Negatif 15
Pozitif 1
Nakil dncesi splenomegali varhigi (n)

Grade 4 10
Grade 3 10
HLA uyugumu (n)

10/10 17
9/10 3
Donér cesidi (n)

Tam uyusumlu akraba verici 14
Tam uyusumlu akraba digi verici 6
Kok hiicre kaynagi (n)

Kemik iligi 3
Periferik kan 17
Hazirlik rejimi (n)

FluMel 7
FIUBUATG 5
BuCy 3
BuCyATG 5

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 96 P-004
CINSIYET UYUMSUZ ALLOJENEIK HEMATOPOETIK
KOK HﬁCRE TRANSPLANTASYONU SONRASI HB:
ERKEK VERICISI OLAN KADINLAR SANSLI MI?
Mutlu Arat!, Sule Ayse Gelgec?, Nurcan Ozcelik?,
Hasan Sami Goksoy?, Tiilay Ozcelik!, Reyhan
Kucukkaya®

1Sisli Florence Nightingale Hastanesi Hematopoetik Kék
Hiicre Transplantasyonu Unitesi, Istanbul

2Cerrahpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Istanbul

3[stanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Allojenik hematopoetik hticre transplantasyonu
(AlloHHT) hematolojik malinitelerde yegane sifa saglayan
tedavi yaklagimidir. Cinsiyet uyumsuz AlloHHT’de yerle-
sik bilgi multipar kadinlardan erkeklere yapildigi zaman
GVHH sikliginin ve ilintili olarak transplanta bagli mor-
talitenin artmasidir (Best Pract Res Clin Haematol 2007;
20: 219). Dogustan varolan erkek ve kadinlardaki Hb
degeri yukseklik farkindaki olabilecek nakil sonras degi-
siklikler bilimsel zeminde fazla ilgi cekmemistir. AlloHHT
sonrast kemik iligi mikro cevre ve stromasinin alici
kimligini korudugu 30 yildir bilinmektedir (Blood1987;
70:1966) Artik masktlen hale gelen hematopoetik kok
huicrelerin (HKH), disi nis ve stromal yapida nasil hareket
ettigi, tam tersi erkek stromada disi HKH biyolojik dav-
ranisi, hastanin Hb degerlerini nakil sonrasi nasil etkile-
digi bu geriye dénuk klinik tek merkez ¢alismamizda ele
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alinmistir. Hasta grubu 2011-2015 yillar1 arasinda ilk
defa transplant yapilan, 18-55 yas, periferik kék hticre
kaynag1 ve ablatif hazirhi rejimi kullanilan 70 tam remis-
yonda de novo akut l6semi olgusudur. Gruplar arasinda
yas, performans durumu acisindan anlamli fark saptan-
mamistir. Cinsiyet uyumlu 32 (%46) kadindan kadina
(KK) 15 ve erkekten erkege (EE) 17 hasta calismaya
uygun saptanirken, cinsiyet uyumsuz 38 (%54) olguda
on dokuzar kadindan erkege (KE) ve erkekten kadina
(EK) alloHHT olgusu c¢alisma i¢in uygunluk olc¢ttlerini
saglamistir. Her 4 grupta nakil 6ncesi Hb degeri ortala-
ma 10,62 +1,48 g/dl den 13,06+1,59 g/dl anlamli olarak
beklendigi gibi her 4 grupta da yukselmistir (p<0,0001).
Gruplar arasi ortalama nakil éncesi ve 12. Ay degisim
Tablo ve Grafik 1’de sunulmustur. Her 4 grup arasinda
yapilan 12. ay Hb degeri ikili karsilagtirmalarinda, sadece
KK (Hb 12,59) ile KE (13,29) arasinda istatistiki olarak
anlamli olmayan bir egilim saptanmistir (p=0,079) (Grafik
2). On iki ay sonras1 ortanca Hb degerleri karsilastirildi-
ginda erkek alicilarda, EE ve KE 13,5 g/dl saptanirken,
kadin alicilarda KK ve EK’da sirasiyla 12,8 g/dl ve 12,9
g/dl'dir. Sonug¢ olarak erkek alici, ve dolasiyla erkek
stromal yap1 >13g/dl 12. Ay Hb degerleri ile sonlanirken,
kadin alicilarda ortanca deger <13 g/dl'dir. Disi stromal
yapida erkek hematopoetik kék hticreler anlaml bir ytk-
seklik farki yaratamazken, yine de KK grubuna goérece
daha fazla Hb artisi izlenmistir. Erkek alloHHT alicis1 bu
yonde kadin olgulara goérece daha sansli durumdadir,
erkek vericisi olan kadinlar Hb ytikselmesi konusunda
cinsiyet uyumlu olan hem cinslerine gére daha sanshdir-
lar. Bu veriler 1s181nda alloHHT sonrasi gelisen engrafman
yetmezliklerinde stromal yap: tamiri ve yapilandirilmasi-
nin daha yararli bir yaklasim olacag: ikincil bir kazanim
olarak ortaya ¢cikmistir.

Anahtar Kelimeler: allojeneik hematopoetik hticre transplan-
tasyonu, hemoglobin, cinsiyet uyumsuz
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Sekil 1. Cinsiyet yoniine gore ortanca 12. ay Hb
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Sekil 2. AlloHHT sonrasi Hb artigi

Tablo 1.
Kadindan kadina  Erkekten erkegje Kadindan erkege Erkekten kadina
(KK) (EE) (KE) (EK)
Ort. Hb bazal 10,29 10,74 11,13 10,25
(g/di)
OrtHb 12. ay 12,59 13,32 13,25 13,00
(g/di)

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 34 P-005
AML’LI HASTALARDA FLOWSITOMETRIK
IMMUNFENOTIPLEMENIN PROGNOSTIK ONEMi

Hava Uskiidar Teke!, Nur Oguz?, Eren Guindiiz!,
Neslihan Andi¢!, Beyhan Durak Aras®, Cengiz Bal*
!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalz,
Eskisehir

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Eskisehir

3Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Genetik Anabilim Dali, Eskisehir

*Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyoistatistik Anabilim Dali, Eskisehir

Giris ve Amag: Losemi tipinin ve alt gruplarinin ayi-
ric1 tanisit yapilirken morfolojik, immunohistokimyasal
incelemeler, sitogenetik analizler ve flowsitometrik ince-
lemeye basvurulmas: gereklidir. Yeni tani akut 16semide
koken iliskisinin belirlenmesinde multiparametreli flow-
sitometri kullanilir. MO, M5, M6 ve M7 alt tipler, CD34
ekspresyonu, CD56 ekspresyonu kott pronozla iliskilidir.

Gere¢c ve Yontem: WHO 2008 tani kriterleri-
ne gore AML tanisi konulan 100 hasta dahil edil-
di. Immtinofenotipik sonuclarin prognoz tizerine etkisi
degerlendirildi.

Bulgular: AML tanili olgularimiz WHO 2008 sinifla-
masina gore simiflandirildiginda 26’s1 tekrarlayan gene-
tik anomalilerle birlikte olan AML grubunda yer aldi.
Bunlarin 3’ande t(8;21) (+), 6’sinda inv(16) (+), 17’sinde
t(15;17) (+) saptandi. Hastalarin 64’0 baska sekilde
siniflandirilamayan AML grubunda yer aldi. FAB sinif-
lamasina goére %14t AML MO, %181 AML M1, %211
AML M2, %17’si AML M3, %24 AML M4, %5’inde
AML M5, %1l’'inde AML M6 idi. CD 56(+) olan ve olma-
yan hasta grubu ile CD 34, CD 7, karyotip, sitogenetik

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

siniflama ve tam remisyon arasinda fark saptanmamistir
(P>0,05). CD 56(+) olan hastalarin median total sagka-
Iim stresi 381+143 glin iken CD 56(-) olan hastalarinki
ise 182%46,2 gln olup istatistiksel fark saptanmamais-
tir (P>0,05). Hastalarin %46’sinda CD34(+), %26’sinda
CD56(+), %23unde CD7(+), %1l’inde CD2(+), %9unda
CD19(+), %4™ande tdt (+)’ligi mevcuttu. %43 inde panm-
yeloid markerlar (CD13, CD33, MPO, CD15) (+) saptan-
di. %84 inde CD13, %96’sinda CD33, %75’inde MPO,
%57’inde CD15, %59'unda HLA-DR, %26’sinda CD14,
%66’sinda CD64, %2’sinde CD5, %6’sinda CD22, %1’inde
CD10, %43 inde CD117 (+) saptandi. CD 7 ile sitogenetik
risk karsilastirildiginda CD 7(+) ve (-) olan grup ile kotd,
orta, iyi risk grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmamistir (P>0,05). Panmyeloid markirlari
olan hastalarda median total sagkalim stresi 232+100
glin iken panmyeloid markirlari olmayanlarda 200+126,7
gtindt. Iki grup arasinda total sagkalim stiresi acisindan
istatistiksel olarak fark saptanmad: (P>0,05). Aberran
markerlardan CD 19(+) olan ve olmayan grup arasinda
total sagkalim ve hastaliksiz sagkalim acisindan fark
saptanmad: (P>0,05). Aberran markerlardan tdt(-) olan
hastalarda hastaliksiz sagkalim suresi 574,975+77,4
gin iken, tdt (+) olan 4 hastada ortalama hastaliksiz
sagkalim stresi 188+11,8 glin olup tdt (+) olan 4 hasta
da ex olmustur fakat istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (P>0,05). Total sagkalim sUresi agisin-
dan bakildiginda tdt (-) olanlarda total sagkalim suresi
624,466+77,9 glin, tdt (+) olanlarda total sagkalim suresi
255,250+131,4 gun olup olarak anlamli fark saptan-
mamistir (P>0,05). Aberran markerlardan CD 2, sadece
1 hastada (+) saptanmis olup, hastanin toplam yasam
stiresi 17 giinda.

Sonuc¢ olarak: AML’li hastalarmizda CD56(+)’ligi top-
lam yasam suresi agisindan belirleyici bir ylizey anti-
jeni olmayip, tdt ve CD2 varligt AML’de ko6tti prognozla
iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: AML, flow, prognoz
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Sekil 3.
Tablo 1.
CD 56 + CD 56 - P
CD 34 13/26 33/74 P>0,05
cb7 6/26 17/74 P>0,05
Normal karyotip 1117 24/40 P>0,05
Kotii sitogenetik risk 4/25 10/71 P>0,05
Orta sitogenetik risk 14/25 33/71 P>0,05
iyi sitogenetik risk 7/25 28/71 P>0,05
Komplet remisyon 16/26 37/74 P>0,05
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infeksiyon ve Destek Tedaviler

Referans Numarasi: 35 P-006
AML’DE FEN §IKLI(}‘:I, ETKENLER, IFI SIKLIGI VE
PROGNOSTIK ONEMI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Hava Uskuidar Teke!, Nur Oguz?, Eren Guindiiz',
Neslihan Andi¢!, Cengiz Bal®

!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali
2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dalu

3Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyoistatistik Anabilim Dali

Giris: AML hastalarinda enfeksiyon riski nétropeninin
derecesi ile iligkilidir. IV damar yolunun olmasi, mukozit
varligl sistemik bakteriyel translokasyonu arttirmakta-
dir. FEN’li hastalarda en sik izole edilebilen bakteriler
Klebsiella,gibi gram-negatif aeroplar ile Streptococcus viri-
dans gibi gram-pozitif organizmalardir. AML hastalarinda
invazif aspergillozis (IA) varlifi prognozu kétiilestirmekte-
dir.7+3 AD kemoterapisi verilen 100 AML hastas1 dahil
edildi. Hastalardaki FEN siklig1 ve IFI siklif1 ve prognoz
Uzerine etkisi degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin %84unde FEN izlendi. Kan
kulttirinde tUremesi olan 57 hastanin 5 (%8,7)'inde
Acinetobacter baumannii + Staphylococcus hae-
molyticus, 2 (%3,5)’sinde Staphylococcus aureus, 1
(%1,7)inde  Escherichia colitPseudomonas aerugi-
nosa, 2 (%3,5)sinde Candida albicans, 1 (%1,7)inde
Staphylococcus saprophyticus+Acinetobacter baumannii,
2 (%3,5)’sinde Pseudomonas aeruginosa, 7 (%12,2)’sinde
Klebsiella pneumoniae, 1 (%1,7)inde Corynebacterium
spp., 2 (%3,5)’sinde Stenetrophomonas maltophilia +
Escherichia coli + Acinetobacter baumannii, 2 (%3,5)’sinde
Klebsiella pneumoniae + Acinetobacter baumannii,
12 (%21)’sinda Staphylococcus subsp., 1 (%1,7)inde
Streptococcus+Staphylococcus, 1(%1,7)inde koagl-
laz negatif Staphylococcus+Pseudomonas aeruginosa,
5 (%8,7)inde Acinetobacter baumannii,7 (%12,2)’sinde
Escherichia coli, 4 (%7)unde Koagiilaz negatif
Staphylococcus, 1 (%1,7)inde Klebsiella pneumoniae+
Escherichia coli, 1 (%1,7)'inde MRSA Uremesi saptandi.
IK’de tiremesi olan 25 hastanin 4’inde Candida glabrata
+Candida albicans, 1'inde Staphylococcus haemolyticus,
14*inde Escherichia coli, 1’inde Proteus mirabilis, 1’inde
Staphylococcus hominis, 1’'inde Klebsiella pneumoniae+
Escherichia coli, 1’inde Candida albicans+ Acinetobacter
baumannii,1’inde Candida glabrata + Escherichia coli tire-
mesi saptandi. Balgam ktulttrinde tiremesi olan 21 has-
tanin 4 (%19)inde Acinetobacter baumannii, 1 (%4,7)’inde
Acinetobacter baumannii+ Staphylococcus aureus,
1 (%4,7)inde Aspergillosis fumigatus, 3 (%14,2)unde
Candida albicans, 1 (%4,7)'inde Stenetrophomonas mal-
tophilia, 1 (%4,7)inde Candida crusei+ Pseudomonas
aeruginosa, 1 (%4,7)'inde Pseudomonas aeruginosa,
3 (%14,2)"tinde Serratia marcescens, 2 (%9,5)’sinde
Klebsiella pneumoniae, 1 (%4,7)inde Staphylococcus
haemolyticus, 1 (%4,7)inde Staphylococcus aureus, 2
(%9,5)’sinde Acinetobacter baumannii + Stenetrophomonas
maltophilia tiremesi saptandi. Hastalarin %77’sine prof-
laktik posakanazol verildi. %69’unda fungal enfeksiyon
saptandi. 67 hastanin HRCT’sinde fungal pnémoni ile
uyumlu bulgular saptandi. Fungal enfeksiyon tanisi alan
69 hastanin, 49’unun fungal enfeksiyonu induksiyon

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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kemoterapisi asamasinda gerceklesmisti. Hastalarin
%68’inde mukozit, %8’inde tiflitis, %10’unda rektal abse
gelisti, %38’inde kateter mevcuttu. Hastalar IFI’si olan
ve olmayanlar olarak ayrildiginda median total sagkalim
slresi agisindan istatiksel olarak anlaml fark saptanma-
di (p>0,05).

Anahtar Kelimeler: AML, FEN, IFI, prognoz

Survival Functions
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testlerinde bozukluk olan hastalarin tani anindaki IS
evresi, renal bozukluk sikligi ve anemi gorilme sik-
lig1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yuksek
saptandi.

Bu bulgularla sitogenetik testlerinde bozukluk olan
plazma hticre hastaliklarina sahip hastalarin tanidaki
klinik bulgular: daha olumsuz gérinmektedir.

Kaynaklar

1. Smadja, Nicole Véronique, et al. «Hypodiploidy is a major
prognostic factor in multiple myeloma.» Blood 98.7 (2001):
2229-2238.

Anahtar Kelimeler: Plazma hticre hastaliklari, multiple mye-

lom, sitogenetik bozukluk

T ooed | Tablo 1. Sitogenetik bozuklugu olan ve normal karyotipli 98 hastanin klinik verilerinin
H i karsilastinimasi
& 51 : Parametreler Normal Sitogenetik
g . . Karyotipli 72 | Anormallikii 26 | P deger|
Bt e hasta (n,%) hasta (n,%)
Paraproteinemi tipi
) MGUS 5(6,9) 2(83) 1,000
021 Smoldering Myelom 2(2,8) 1(4,3) 0,569
Mutiple Myelom 64 (88,9) 23(88,5) 1,000
Soliter plazmasitom 1(1,4) 0(0) 1,000
0.07] Yag (medyan) 62 59,5 0,620
P 2000 100000 150000 200000 Cinsiyet
totalsagkalimsiresi Erkek 36(s0) 17 (65.4) 0,177
Kadin 36 (50) 9 (34,6)
Komorbiditeler
HT 30(41,7) 11(42,3) 0,955
Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari DAt 9(12,5) 5(19,2) 0513
KAH 6(8,3) 3(11,5) 0,696
Malignite 5(6.9) 3(115) 0434
Referans Numarasi; 427 P-007 MM hastalarinin tani evresi
SITOGENETIiK BOZUKLUKLARIN PLAZMA HUCRE B S e
HASTALIKLARINDAKI KLINiK BULGULARA ETKIiSi et 17{23,6) 11 {4400 0058
Sezgin Etgul!, Stireyya Bozkurt?, Gulay Mart?, Evre IIl 6(8,3) 4(16,0) 0,276
Furkan Ceylan?®, Umit Yavuz Malkan', Salih Tam ‘:‘_‘""1 i e A e
. - . . Iperxkalsemi v {2 £
AISSL.I.l, Haluk. Dem}roglul, Nllgun Saymalplj Yahya Raral Bocubluk 13(18.1) 15 (57.7) 0,000
Buyutkasik!, Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!, Anemi 27(37,5) 16 (61,5) 0,034
Hakan Goker! Kemik hastali
!Hacettepe Universitesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dals, Litik lezyon 35 (48,6) 12(46,2) 0.830
Hematoloii Bolimii. Ankara Fraktir 16 (22,2) 5(19,2) 0,750
ematooj > Plazmasitom 10 (13,9) 0(0) 0,058

2Hacettepe Universitesi, Onkoloji Enstitiisti, temel Onkoloji
Anabilim Dali, Ankara

SHacettepe Universitesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dali,
Genel Dahiliye Béltiimti, Ankara

Amacg: Plazma hticre hastaliklarinda sitogenetik
anormalliklerin hastalik davranis: tizerindeki etkileri sis-
tematik olarak inceleyen cok az sayida calisma mevcuttur
(1). Merkezimizde bu tanilarla izlenen hastalarin klinik
verileri incelendi.

Gerec-yontem:

Hacettepe Universitesi Hematoloji Anabilimdali’'nda
Haziran 2004 ve Kasim 2015 tarihleri arasinda plazma
hicre hastalig: tanisi ile izlenen ve sitogenetik analizle-
rinde kromozom elde edilmis 98 hastanin klinik verileri
retrospekif olarak analiz edildi. Bu hastalardan kromo-
zom anomalisi olan hastalarin klinik verileri normal kar-
yotipe sahip hastalar ile kiyaslanda.

Bulgular-Sonug¢: Plazma hticre hastaligi olan 98
hastadan sitogenetik anomalisi olan 26 hastanin klinik
verileri, normal karyotipli 72 hastanin klinik verileri ile
kiyaslandi. iki grup arasinda yas, cinsiyet, plazma hiicre
hastaliginin tipi, hastalarin sahip oldugu komorbiditeler
yonunden istatiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi.
Multiple myelom tanisi alan 87 hastadan sitogenetik
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HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi, MM: Multiple myelom, 155
Miyelom igin uluslararasi evreleme sistemi

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 291 P-008
BEAM HAZIRLIK REJIMI ILE OTOLOG PERIFERIK
KOK HUCRE DESTEKLi YUKSEK DOZ TEDAVI
SONUCLARI

Aybuke Olgun', Dogus Turkyilmaz', Celal Acar?,
Sureyya Yigit Kaya!, Alev Garip!, Ahmet Seyhanli!,
Inci Alacacioglu', Ozden Pigkin!, Mehmet Ali Ozcan’,
Fatih Demirkan’, Biilent Undar', Giiner Hayri Ozsan!
!Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi
Hematoloji Bilim Dalt

2T.C. Saglik Bakanligt Erzurum Bélge Egitim Arastirma
Hastanesi Hematoloji Boliimii

Giris: Otolog hematopoietik kok hticre nakli (HKHN),
relaps Non Hodgkin Lenfoma ve relaps Hodgkin lenfoma
hastalarinda standart bir kurtarma tedavisidir. BEAM
(Karmustin, Etopozid, Sitarabin, Melfalan) sik kullani-
lan bir hazirlik rejimiyken, Karmustin erisim problemi
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nedeniyle son zamanlarda alternatif rejimlerin kullanil-
mas1 gindeme gelmistir. Bu calismanin amaci, Karmustin
erisimi olmamasi nedeniyle literattir destegi olan BeEAM
(Bendamustin, Etopozid, Sitarabin, Melfalan) hazirhk
rejimi ile otolog HKHN yapilan hastalarda, bu rejimin
etkinlik ve yan etkilerinin gézden gecirilmesidir.

Materyal-Metod: Ekim 2015-Mart 2016 arasin-
da Dokuz Eylil Universitesi Tip Faktltesi Hastanesi
Kemik 1ligi Nakil Merkezi'nde, Saglik Bakanhgi’ndan
Bendamustin endikasyon dis1 onam alinarak BeEAM
hazirlik rejimiyle otolog HKHN yapilan lenfoma tanili alt1
hastanin verileri retrospektif olarak tarandi. Hastalarin
timune Bendamustin 200 mg/m? -7, -6. gin IV (intrave-
noz), Etopozid 200 mg/m? -5, -4, -3, -2.gtn IV, Sitarabin
200 mg/m? -5, -4, -3, -2. glin IV, Melfalan 140 mg/m? -1.
gun IV hazirlik rejimi verildi. 0.glinde toplanan kék htic-
reler premedikasyon sonrasi reinflize edildi. Tim hasta-
lara mutlak noétrofil say1s1<500/mL oldugunda filgrastim
5 Unite/kg dozda baslandi.

Bulgular: Hastalarin t¢t kadin, tG¢l erkekti. Yas
ortalamasi1 44,1°di.(17-70) Hastalarin dérdti Hogkin len-
foma (HL), ikisi Difftiz Btiytikk B Huicreli Lenfoma (DBBHL)
taniliydi. Hastalarin dérdiine parsiyel, ikisi kismine yanit
ile otolog HKHN yapildi, ortalama 5,35 X10°/kg (3,3-
9,9 X10%/kg) CD34(+) kok hticre reinflize edildi. TGm
hastalarda nétropenik ates ve parenteral antibiyoterapi
ihtiyact oldu. Sepsis, septik sok gortilmedi. Ortalama
filgrastim kullanim stiresi 16 gtin (11-22) ortalama anti-
biyotik tedavi stiresi 20,5 gin (15-28) olarak saptandi.
Notrofil engrafman gini ortalama 12,1 (11-13), trombo-
sit engrafman glinli ortalama 20,3ttt (13-25). Hastalar
ortalama 31,6.glinde (22-42) taburcu oldu. Ortalama
takip stresi 248,1(174-313) gundd. 100.gin yanitlari
bes hastada tam yanit, bir hastada stabil hastalik olarak
degerlendirildi.

Sonug: BeEAM, karmustin elde edilemedigi durum-
larda, etkin ve yan etki acisindan tolere edilebilir bir
otolog HKHN rejimidir. Bu acidan genis olgu serilerinde
progresyonsuz sagkalim ve toplam sagkalimin degerlen-
dirilebilecegi klinik calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Otolog Hematopoietik K6k Hticre Nakli,
BeAM, Bendamustin

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 36 P-009
AML TANILI HASTALARDA MORTALITE UZERINE
ETKILI FAKTORLER: TEK MERKEZ DENEYIMI

Hava Uskudar Teke!, Nur Oguz?, Eren Glindiiz!,
Neslihan Andi¢!, Beyhan Durak Aras®, Cengiz Bal*
!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart

3Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbt
Genetik

*Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyoistatistik Anabilim Dali

Giris: Hastaligin seyrini ve tedaviye cevabi 6nceden
ongorebilmemizi saglayan degiskenler prognostik faktor-
ler olarak isimlendirilmektedir. Hastanin ileri yasta olma-
s1 (>60), kott performans durumu, komorbid hastaliklar,
sekonder AML, displazi varligi, auer cubuklarinin olma-
masi, MO, M5, M6 ve M7 alt tipler, CD34 ekspresyonu,
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CD56 ekspresyonu, ekstrameduller hastalik varligi,
kemik iliginde fibrozis varligi, sitoredtiksiyona yanitin
yavas olmasi, tam yanit elde etmek icin uygulanan kemo-
terapi sayisinin >1 olmasi, Ph kromozomu varligi, 5. ve
7. kromozomdaki monozomiler, kompleks karyotipler,
FLT3 varligi kot pronozla iligkilidir. AML hastalarinda
invazif aspergillozis (IA) varligi prognozu kétiilestirmekte-
dir. Gere¢ ve Yontem: 2008 WHO tani kriterlerine goére
siniflandirilan 65 yas alti, AD KT’si alan toplam 100 AML
hastasi geriye dontik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin median total sagkalim stresi
203,0 + 74,6 gun, hastaliksiz sagkalim sutresi 137,0 +
46,7 olarak saptandi. Indiiksiyon kemoterapisine yanit
oranlari; %53 tam yamit, %16 yanitsiz, %31 oraninda
indiiksiyon esnasinda 6liim olarak bulundu. Indtksiyon
kemoterapisine tam yanit alinan hastalarin 15’inde ntiks
gerceklesti. 100 hastanin %20’sine allojenik kok hticre
nakli yapildi. Allojenik kék hticre nakli yapilan hastala-
rin 7’sinde greft versus host hastalig gelisti. Hastalarin
son durum analizinde %35’i remisyonda olup %65 ise
kaybedilmistir. Ex olan 65 hastanin mortalite nedenleri
incelendiginde en sik nedeni fungal enfeksiyonlar olus-
turdu. Hastalar 16kosit sayis1 <30,000/ ve 230,000/, yas
0-29 30-59 ve 260, trombosit < 20,000/ ve = 20,000/,
Hb<10 ve 2 10 gr/dL ve ECOG <2 ve 2 2 olarak gruplara
ayrildiginda bu gruplar arasinda median total sagkalim
sliresi acisindan istatiksel olarak anlaml fark saptan-
madi (p>0,05). Indiiksiyon kemoterapisine tam yanit
verenler, kemik iligi biyopsisinde fibrozis olmayanlar,
kemik iligi aspirasyonunda auer body varligi saptananlar
ve iyi sitogenetik risk siniflamasinda olan hastalarda total
sagkalim sureleri istatistiksel olarak anlamli derecede
daha uzun saptanmistir (p<0,001, p<0,001, p=0,005 ve
p=0,016). KI blast orani <%30 olan hastalarda KI blast
orani 2%30 olanlara gore, toplam sagkalim stiresi daha
uzun olup istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p>0,05).
Invaziv fungal enfeksiyonu olmayanlarda total sagkalim
stiresi, invaziv fungal enfeksiyonu olanlara gore daha
uzun olup istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p>0,05).
Anahtar Kelimeler: AML, mortalite

Survival Functions
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Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 37 P-010
OTOLOGHEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI YAPILAN
LENFOMALI !—IASTALA_RI.N KARDIYOTOKSISITE
ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI

Sedat Celikci!, Vildan Ozkocaman?, Hilmi Erdem
Gozden?, Tugcan Alp?, Zafer Serenli Yegen?, Ridvan
Ali2, Fahir Ozkalemkas?

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Bursa

2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Bursa

Giris: Nuks etmis lenfomali hastalarda ytuksek doz
kemoterapiyi takiben yapilan otolog hematopoietik koék
hicre nakli (OHKHN) standart tedavi haline gelmistir.
Ancak bu yontemle birlikte kardiyotoksisite gibi yan
etkiler meydana gelebilmektedir. BEAM protokolt kulla-
nilarak OHKHN yapilan ntiks lenfomali hastalarda klinik

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

olarak kardiyotoksisite gelisim sikliginin degerlendirildigi
yeterli yayin olmadigindan bu calismay:1 planlandik.

Materyal Metod: Uludag Universitesi Hematoloji
Bilim Dali, Kemik {ligi Nakil Unitesinde Ocak 2009-Ekim
2015 tarihleri arasinda OHKHN yapilan ntiks lenfoma
tanili, 18 yasindan buiytik toplam 35 hasta degerlendiril-
di. Hastalar OHKHN sonras1 kardiyotoksisite gelisen ve
gelismeyen olmak tizere 2 grupta incelendi. Bu calisma
sonucunda nakil sonrasi hastanede kalig stiresince geli-
sen kardiyotoksisite sikligini ve kardiyotoksisite gelisen
ve gelismeyen hastalar arasinda cinsiyet, yas, hastalik
tanisi, hastalik evresi, nakil 6ncesi kardiyak risk faktor-
lerine sahip olup olmamasi, nakil 6éncesi aldigi kemote-
rapi siklus sayilari ve rituximab kullanimi, nakil éncesi
radyoterapi alip almadigi, karnofsky skoru, DMSO mik-
tari, nakil 6ncesi EKO ile degerlendirilen SVEF degerleri
taranarak bu parametreler arasinda fark olup olmadigini
saptamay: planladik. Kardiyotoksisiler CTCAE V 4.0 sis-
temine goére degerlendirildiginde Grade I'den Grade V’e
kadar artan siddetlerde siniflandirildi.

Sonug: Nakil sonras1 9 hastada kardiyak olay gelis-
mistir. Hastalarin 1’inde Grade II AF, bir digerinde Grade
I bradikardi gelismis ve kendiliginden geri dénmuistur.
Bir hastada Grade V MI gelismistir ve hasta tedaviye rag-
men kaybedilmistir. Diger 6 toksisite Grade III-IV gelis-
mis olup tedavi ile geri déndurtlmusttr. Risk faktorleri
acisindan kardiyotoksisite gelisen grubun SVEF anlaml
olarak duistik saptanmistir (p<0,05). Hastalik evreleri
acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmakla birlikte hastalik evresi artisina bir para-
lellik gostermemektedir. Digerlerinde amlamli bir fark
saptanmamistir.

Tartisma: Niks lenfomalarda OHKHN tiim dunyada
siklikla kullanilir hale gelmistir. Sayilar1 gtin gectikce
artan bu grup hastalarin OHKHN sonras: ¢esitli toksik
olaylar gelisebilirken, ozellikle erken dénemde meydana
gelen kardiyak olaylar 6nemli bir mortalite ve morbidite
sebebi olabilmektedir ve ayni zamanda acil mtidahale
gerektirmektedir. Literattirde 6zellikle 60 yas tzeri grup,
nakil 6ncesi komorbid hastalik varligi, diistik performans
durumu, distk SVEF dlzeylerinin nakil sonrasi uzun
donemde kardiyak olaylarla iliskili olabilecegini gésteren
calismalar mevcuttur. Bizim calismamizda BEAM rejimi
ile hazirlanan hastalarda yalnizca SVEF degerlerinin iki
grup arasinda fark olusturdugu gozlenmistir. Diger para-
metreler arasinda fark olmamasinin nedeni olarak takip
stiresinin kisa tutulmus olmas: diistintlebilir. Bu konu-
da daha genis hasta sayilarini da iceren kisa ve uzun
donem kardiyak etkilerin degerlendirildigi calismalara
ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: lenfoma, otolog hematopoietik kék hticre
nakli, kardiyotoksisite
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Tablo 1. OKHN sonrasi geligen kardiyotoksisiteler

OHKHN sonrasi kardiyak olay geligen hasta sayisi n=9 %

Ritm bozuklukian

YVHAF 3 33
Siniis tasikardisi 2 22
Bradikardi 1 1"
VT, VF 1 1
Atrial ekstrasistol, atrial fibrilasyon 1 1

iskemik olaylar

Miyokard infarktiisii 1 1

Tablo 2. OHKHN sonrasi kardiyotoksisite gelisen lenfomali hastalarin risk faktorleri
acisindan degerlendirilmesi

Kardiyotoksisite (1=9)  Kontrol (n=26) p
Median yas 52 (23-64) 46,5 (22-65) 0,661
Erkek/Kadin 2/7 17/9 0,050
NHL/HL 6/3 17/9 1,000
Hastalik evresi 0,047
Evre | 0 (%0) 1 (%4)
Evre l 4 (%44) 8 (%31)
Evre Il 0 (%0) 11 (%42)
Evre IV 5 (%56) 6 (%23)
Komorbid hastalik 1(%11) 11(%42) 0,121
Rituximab 6 (%67) 14 (%54) 0,700
Median siklus sayisi 11 (6-13) 11 (4-15) 0,590
Nakil dncesi radyoterapi 2 (%22) 4 (%15) 0,635
Karnofsky performans skoru 0,083
100 1 (%11) 10 (%38,5)
90 7 (%78) 16 (%61,5)
80 1 (%11) 0 (%0)
Median SVEF 60 (58-65) 65 (56-74) *0,039
Hasta yatis siiresi (giin) 30 (11-38) 27,5 (21-53) 0,810
Kaset sayisi (DMSO) 3 (1-6) 2(1-8) 0,342

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 324 P-011
LENALIDOMID  iILiSKiLI = HIPERSENSITIVITE
REAKSIYONLARINDA DESENSITIZASYON DENEYIMI
Nazli Demir!, Semra Demir?, Sidika Giilkan Ozkan!,
Simge Erdem’, Oyki Arslan’, Meliha Nalcaci', Sevgi
Kalayoglu!

!fstanbul Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

2fstanbul Tip Fakiiltesi, Allerji ve Immiinoloji Bilim Dali

Giris: Lenalidomid tedavisi sirasinda erken veya
ge¢ donem hipersensitivite reaksiyonlar: goézlenmekte-
dir. Tipl IgE iliskili immun ve immunolojik olmayan
ilac reaksiyonlarinda, alternatif baska tedavi secenegi
yok veya hastanin tedaviden yuksek duzeyde fayda
gorecegi diistintltyor ise ila¢ desensitizasyonu denene-
bilir. Desensitizasyonda amag¢ reaksiyon goézlenen ilaca
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tolerans gelistirmektir. Literattirde deneyim sinirli olup
farkli desensitizasyon protokolleri kullanilmistir.

Yontem: 2014-2016 yillar1 arasinda Mm ve MDS
tanilariyla lenalidomid baslanan 8 hastada (Mm;n=6,
MDS;n=2) ilac iligkili hipersensitivite reaksiyonu goézlen-
di. Reaksiyonlar kasinti, trtikeryal ve ekzematéz dokin-
ti seklinde olup bir hasta hari¢ vakalarin cogunda reak-
siyonlar ilk iki hafta icinde gelismisti. Erken tip reaksiyon
gelismis hastalarda 1 gunluk, gec reaksiyon gelismis
olan hastalarda ise 16 gunliik veya 6 haftalik protokol
uygulandi. Hizli protokolde ila¢ belirli araliklarda giderek
artan konsantrasyonlarda diltie edilms olarak ayni giin
icinde uygulandi. Uzun protokolde ila¢ haftada bir 2.5 mg
ile baslanip hedef doza 6 hafta icinde doz ve ila¢c sikligi
artirilarak ulasildi. iki hastada ise doz tedricen artirilarak
16 gltinde hedef doza ulasildi.

Sonugclar: Bir hastada tedavi reddi nedeniyle desensi-
tizasyon tamamlanamadi. Geri kalan 7 hastada tedaviye
devam edebilme basaris: saglandi.

Tartigsma: Mm biyolojik seyrinde giderek tedavi sece-
nekleri azalmaktadir. Lenalidomid, Mm’da etkinligi ve
oral kullanim kolayligi nedeniyle seckin bir ajandir.
Hipersensitivite saptanmasi halinde desensitizasyon ile
tolerans saglanarak tedavinin stirdurtlmesi lenalidomid
etkisine ulasma imkani saglar.

Anahtar Kelimeler: Lenalidomid, Hipersensitivite reaksiyonu,
Desensitizasyon

Tablo 1.
= = =
=) 5|8 =3 5
5 Ss(Sss| 5 |§ |§ g
® = ~ 28|88 S e | 5. g
s = £ S |§S|538| £ 55|53 s
qlgl 815 8 S |2s|gSs) 8 |38(85| S5
EEI [ S |85|958 < 2S |93 3
- “Progresyon,
1170| K | Mm | Ortiker é;ﬂﬁ% u;mk — — ﬁfa”l‘lgl Tgin| Tedavi
9 § degisimi
2|51| K |wm| YO |3gin | 1 — —|BMa i nggg:iisle
kaginti | (erken) | giinlik ulagildi 9 cenly
olim
. GIKY elde
3165 E | Mm EE@T(T::SZ 12.gin U1n?[lk — — lg”l‘lgl 16gin|  edildi,
9 § 17 kiirde
. . Refrakter,
Ekzemattz " 6 |4.haftada |Ekzematdz| 10 mg. i
4175 E | Mm | 7.g0n " A ’ |7 hafta|  Tedavi
dokinti haftalik | reaksiyon | dokintd | ulagildi degisimi
Ekzematoz| 3.giin | 16 . .
5|78 K |MDS dokinta | (erken) | gnlik Tedavi reddi
Ekzematdz . 6 10 mg, Kismi yanit
6169 K\ MM\t | 1390 pattank| — | ulagiar |3 ") g r
- 15.ay 6 _ _ 10 mg, Kismi yanit,
7|79| Mm | E Urtiker (gec) | haftalik ulagildi 6 hafta 20.kiir
2 kilr sonras|
Ekzematdz . 6 10 mg, transfiizyon
8 \58{MDS | B\ sty | V790 | nattaik| | ulagildi 6 hafta bagimsizlii,
7 kir
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Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 284 P-012
FOLIKULER LENFOMA’DAN DONUSMUS KUTANOZ
DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU

Lale Aydin Kaynar!, Ramazan Ocal', Miinci Yagc1!
!Gazi Universitesi, Eriskin Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Ozet: Ciltte en sik gortilen B hticreli lenfoma olan
foliktil merkez htucreli lenfoma (FML) oldukca yavas
seyirlidir. Primer kutan6éz FML’nin diffiz buiytik B hticreli
lenfomaya (DBBHL) dontstp dontsmedigi tartismalidir.
Olgumuzda 7 yildir stiren sol meme altinda lezyonlardan
punch biopsi tani alan foliktiler lenfomadan dontismus
DBBHL hastasi irdelenmistir. Hasta 4 ktur R-CHOP teda-
visinden sonra uygulanan tutulu alan RT’si ile 1 yildir
tam yanitta izlenmektedir.

Giris: Primer cilt lenfomalarinin %20-25%ni B hticreli
lenfomalar olusturur. DSO/EORTC primer cilt lenfoma-
larini marjinal zon, FML ve DBBHL, bacak tipi olarak 3’e
ayirir. FML sik goértilmesine karsin oldukea yavas seyirli-
dir. Bacak tipi b hticreli lenfoma nadir ama agresif seyirli
ve kotl prognozludur. FML cogunlukla germinal merkez
yapisinda iken, bacak tipi aktive B hiicre fenotipindedir.

Tedavileri histolojik tipe ve hastaligin evresine gore
degismektedir. Cerrahi ¢ikarma, radyoterapi, rituksimab
ve sistemik kemoterapi kullanilan tedavi secenekleridir.
Ciltte sinirli lokal ve yaygin hastalikta antrasiklin tabanl
coklu kemoterapiler, ozellikle R-CHOP altin standarttir.
Primer FML’de 5 yilllik sagkalim %95’dir ve transformas-
yon riski ile ilgili yeterli veri yoktur. Primer DBBHLnin
prognozu degiskendir ve 5 yillik sagkalim %60°dan
dusuktir. Burada foliktuler lenfomadan dontisen ktitanoéz
DBBHL'1 bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: 45 yasinda erkek hasta sol meme altinda cillten
kabarik, pembe renkli, 2x12 cm nodtler lezyon nedeniyle
basvurdu. 7 yil 6nce de ayni bolgede benzer lezyonlar
nedeniyle hastadan 3 kez biopsi yapilmis. Lobtler pan-
nikalit ve atipik lenfoid infiltrasyon saptanmis. Mart
2015’de lezyonlarin buyUmesi nedeniyle tekrar alinan
biopsi de sentroblastlardan olusan atipik lenfoid hticre-
lerde CD20, BCL-6,CD10 pozitif saptandi, CD23 ve CD21
ile diffiz alanlarda boyanma izlenmezken, dermisteki
noduler infiltrasyon alanlarinda boyanma izlendi ve has-
taya folliktiler lenfoma Grade 3A’dan déontismtiis DBBHL,
germinal merkez benzeri fenotip tanisi1 koyuldu. Kemik
iligi biopsisi normoselltilerdi, PET-CT’de tiroid bezinde
artmis tutulum saptandi. Tiroid [IAB’de malinite lehine
bulgu yoktu. Primer kutanéz DBBHL ,EVRE 1 (TINOMO)
olarak degerlendirilen hastada 4 kiir R-CHOP kemotera-
pisi ile tam yanit alindi. Pekistirme amach 3600 cGy RT
uygulanan hasta 1 yildir tam yanitta izlenmektedir.

Tartisma: PKL insidanst %0,005-1’dir. Ortalama
tan1 yas S51°dir. Risk faktérti yada genetik yatkinlik
saptanamamistir. Klinik olarak skuamsiz tek veya grup
halinde lokalize paptller, plaklardan olusur. Kesin tani
histopatolojik bulgularda zorluklar nedeniyle gecikebilir.
Sistemik FL’'nin DBBHL’ya transformasyonu ko6tti prog-
noz ile iligkilidir ve %10-70 gibi bir oranda gortlebilir.
Sundugumuz olgu kutanéz B htuicreli foliktil merkez htic-
reli lenfomanin DBBHL doéntstmu gosterdigine iliskin
saglam bir kanit sunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Primer kutantz b huicreli lenfoma, diffuz
buyuk b hucreli lenfoma déontisimut
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Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Referans Numarasi: 143 P-013
IKIZDEN IKiZE TRANSFUZYONDA ASIRI YUKSEK
CEKIRDEKLI ERITROSIT SAYISI

Neslihan Karakurt!, Mesut Dursun!, Hasan Sinan
Uslu?, Ali Bulbul?, Nese Yarali®

!Hitit Universitesi, Corum Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Pediatri Klinigi, Corum

2Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Yenidogan Klinigi, Istanbul

3Ankara Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Onkoloji
Klinigi, Ankara

Giris: Eritroid onculleri fetal kemik iliginde eritropo-
ietin stimulasyonuna cevap olarak Uretilir ve depolanir.
Normal yenidoganin periferik yaymasinda %3, prematu-
relerde ise %9 oraninda normoblast goérilebilir. Bircok
akut ve kronik uyari sonucu eritroid aktivite artabilir
ve periferik dolasima eritroid seri oOnculleri c¢ikabilir.
Intrauterin biiytime geriligi ve kronik hipoksi durumunda
yenidogan bebeklerin periferik kaninda ¢ok ytiksek oran-
da normoblast saptanabilir. Bu posterde premattrite ve
solunum sikintis1 nedeniyle klinigimize yatirilan, ytiksek
normoblast dlizeyleri saptanan, ikizden ikize transflizyon
tanisi konan, izleminde renal ve kardiyak yetmezlik geli-
sen bir olgu sunulmustur.

Olgu: Olgumuz; 24 yasindaki annenin duiizenli takip-
siz gebeliginden ikiz esi olarak, sezaryen ile, 35. gebelik
haftasinda, 1. dk APGAR: 6, 5. dk. APGAR: 8 skorlari ile
1460 gr dogdu. Hasta premattirite ve respiratuar distres
sendromu tanilariyla yenidogan yogun bakim Unitesine
yatirildi ve ventilatérle izleme alindi. Fiziki incelemede
belirgin bir dismorfik bulgusu yoktu. Karaciger 2-3 cm
ele geliyordu, splenomegali saptanmadi. Hemoglobin 14,3
g/dL, hematokrit: %46,1, beyaz kure: 227000/ mm?,
trombosit: 69000/ mm?3, MCV: 114 fL saptandi (Tablo 1).
Periferik kan yaymasi incelemesinde ¢ekirdekli hticrele-
rin ¢gogunun normoblast ve erken eritroblast gibi eritroid
onculleri oldugu, nadir olarak polimorfontikleer 16kosit ve
lenfosit oldugu géruldu. Eritroid seri 6ncuillerinde mitotik
aktivite dikkati cekmekteydi. Hastanin anne yanindaki
ikiz esi degerlendirildiginde 2000 gr dogdugu ve beslenme
guclugi cektigi 6grenildi. Bakilan hemoglobin: 23,6 gr/
dL, hematokrit %83,1, beyaz ktuire: 20000/ mm?* plate-
let: 163000/mm?, MCV: 110 fL saptanan (Tablo 1) ikiz
esine parsiyel kan degisimi yapildi. Olgumuza ampisilin
ve sefotaksim tedavisi baslandi. Uygun hidrasyon ve taze
donmus plazma destegi verildi. Postnatal 1. glintinde
solunum sikintis1 azalan hasta ekstiibe edildi. Izleminde
idrar cikis1 olmayan, kreatinin degeri 2,3 mg/dL’ye yuk-
selen hastaya periton dializi a¢ildi. Efektif yapilan peri-
ton diyalizine ragmen renal fonksiyonlari diizelmeyen,
izleminde kardiyak fonksiyonlari bozuk seyreden hasta
postnatal 10. gintinde kaybedildi.

ikizden ikize transflizyon sendromu monokoryonik,
diamniyotik ikiz gebeliklerin %15’inde ortaya ¢ikan, fetal
mortalite ve morbiditenin olduk¢a ytksek oldugu bir
durumdur. Bu sendromun temelinde plasental vaskuler
anomaliler yatmaktadir. Plasental vasktiler anastomozlar
vasitasiyla ikiz fettislerin birinden digerine kan transfiiz-
yonu gelismektedir. Verici olan ikizde oligohidramnios,
intrauterin buytme geriligi, bobrek yetmezligi, kalp
yetmezligi (konjestif) ve intrauterin kayip gorulebilir.
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Prenatal donemde tanisiz olan hastamiz, respiratuar
distres sendromu 6n tanisi ile servisimize yatirilmis ve
ilk kan sayiminda c¢ok yuksek normoblast dtzeyleri-
nin saptanmasi sonrasinda ikizden ikize transfliizyon
sendromu tanisi almasi nedeniyle ilgi ¢ekici oldugu i¢in
sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: ikizden ikize transfiizyon, yenidogan, ytuk-
sek cekirdekli eritrosit

Sekil 1.

Tablo 1. Hastanin ve ikiz esinin 0. Ginde hemogram degerleri

Hasta Hastanin ikiz esi

Hemoglobin (g/dL) 14,3 23,6

RBC (x10 tizeri12/ L) 4,02 7,49
Hematokit (%) 46,1 83,1

MCV (L) 114 110

MCHC (g/dL) 31,0 28,4

RDW (%) olciilemedi 223

Beyaz kiire (/mm®) 227000 20000
Trombosit (/mm?) 69000 163000
100

infeksiyon ve Destek Tedaviler

Referans Numarasi: 223 P-014
IMMUN YETMEZLIKLI HASTALARDA NADIR
RASTLANAN BIR FUNGAL ENFEKSIYON ETKENI :
CUNNINGHAMELLA SPP

Ahmet Emin Ozttirk!, Sena Bedavalar?®, Sevil Sadri?,
Selin Berk?, Dilek Keskin?, Selcan Akyol*, Guilsah Ece
Ozmerdiven*, Ahmet Emre Eskazan?, Muhlis Cem
Ar?, Nese Saltoglu®, Teoman Soysal?

[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali

2[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

3[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Klinik
Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklart Anabilim Dalt
*Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Mikoloji Bilim Dali

Giris: Hematoloji hastalarinin énemli sikintilarindan
biri enfeksiyon hastaliklaridir. Primer hastalik ve kemo-
terapiler hastalarin immun direncini kirmakta ve enfek-
siyonlarin 6ntint agmaktadir.

Bu vakada aort kapak replasmani yapilan Hodgkin
Lenfomali hastamizda treyen Cunninghamella’nin tanisi
ve tedavisinden bahsedecegiz.

Vaka Sunumu: 66 yasinda kadin hastamiza 2003
yilinda Noduler Sklerozan Hodgkin Lenfoma(Evre 3B)
tanisi ile tedaviye baslanmis (Tablo 1).

Hastanin sik enfeksiyon klinigi olmasi nedeniyle
bakilan IgG dizeyinin <500 mg/dl olarak tespit edilmesi,
sekonder immun yetmezlik diistindtirmus ve hastaya int-
ravendz immunglobulin(IVIG) tedavisi baglanmis. Ocak
2016’da Pet-Bt’de progresyon saptaninca nivolumab
verilmesi planlanmuis.

Genel durum bozuklugu ve nefes darlig1 sikayeti ile
hasta servise yatirildi. Yapilan EKO’da aort kapak alani
0.8cm?2 saptandi. Tedavinin kardiyotoksisite riski ve sur-
vey beklentisinin kardiyak durumla iliskisi diistintilerek
hastaya aort kapak replasmani yapildi.Post-op dénemde
hastanin atesli seyri basladi. Odak acisindan sag bacak
posterior orta hatta fluktuasyon veren 3cm kitle saptan-
di. Kitleden hematom bosaltild1 ve yapilan 6rneklemeden
Ureme olmadi. Atesleri hematom bosaltimi sonrasi azalan
hastanin sternetomi yerinden akinti saptandi. Yara iyiles-
mesi yetersizligi ile debridman yapildi.Operasyon sonrasi
atesli seyri devam eden hastaya sirasiyla sulbaktam-amp
isilin,levofloksasin,piperasilin-tazobaktam+teikoplanin,i
mipenem-+vankomisin verildi. Bu tedavilere ragmen akut
fazda anlamli diistis saptanmadi ve ates devam etti (Sekil
1). Alinan seri kultiirlerde Gireme saptanmadi. Hastanin
sternotomi yerinden akinti devam edince 2.kez debridma-
na alindi. Alinan doku 6rneginde Cunninghamella spp.
kuft (Sekil 2) rastlanmasi tzerine amfoterisinB (3mg/
kg) baslandi. Haziran 2016’da uzun stre tedavisiz kalan
lenfoma ag¢isindan ¢ekilen Pet-Bt’de lenfoma’da regresyon
saptandi. Sternotomi yerinden akinti devamu ile gekilen
Toraks-Bt’de anterior mediastinit saptaninca hasta 3.kez
debridmana alindi. Es zamanl yeni gluteal fluktuasyon
veren kitlesi olusan hastanin, hematom bosaltilan kitle-
sinden de Cunninghamella ktifti tiredi (Tablo 2). Tedaviye
posakonazol eklendi. Alinan sternum 6rneklerinde kolis-
tin duyarli acinetobacter ve Cunninghamella Ureyince
kolistin de eklendi.
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Tartisma: Bir Zygomycota olan Cunninghamella
spp.’nin immunsupresif hastalarda, 6zellikle hematolojik
malignitelerde insidansi artmaktadir. Hemokultliir pozi-
tifliginden nadir rastlanmakla birlikte, daha ¢ok doku
tutulumu veya pnomoni olarak prezente olmaktadir.
AmfoterisinB ve posakonazol etkili antifungallerdir.

Bizim olgumuzda immun yetmezligin; malignite,otolog
kemik iligi nakli ve coklu kemoterapilerden kaynaklandi-
&1 dustnulmektedir. Atesli seyir 6nce bakteriyel, sonra
progresif malignite ile ilgili distintlmts ancak nadir bir
sebep olan Cunninghamella ile ilgili oldugu saptanmistir.
ikili antifungal, IVIG ve cerrahi debridman bu hastada
tedavi stratejimizi olusturmustur.

Anahtar Kelimeler: Cunninghamella, IVIG, Sekonder immun
yetmezlik
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Sekil 1. Hastanin CRP seyri (Takipleri stiresince yaklagik 10 giin aralikla degerleri

alinmigtir.)

Sekil 2.

Tablo 1. Hastanin takipleri siiresince aldigi tedaviler

Tani an1 2003 yilinda 6 kiir ABVD+ Servikal Radyoterapi
2007 4 kiir ICE+ Otolog KiT

%8;;3& ;‘Z‘L"i@"' 6 Ay Tiiberkilloz Tedavisi

2011 6 kiir Gemsitabin+ Vinorelbin*

2012 9 kiir Brentuksimab+ Paraaortik Radyoterapi
2014 6 kiir Bendamustin

2015 2 kiir DHAP

*Kemoterapi sonrasi allojenik kemik iligi nakli planlandi ancak uygun kardeg verici bulunamayinca
iptal edildi.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Tablo 2. Hastamizda tireyen Cunninghamella’nin mic degerleri

Amfoterisin B mic 32 mg/L
Posakonazol mic 32 mg/L
Vorikonazol mic 32 mg/L
Itrakonazol mic 32 mg/L

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 227 P-015
KOCAELIi UNIVERSITESI HEMATOLOJI BILIM DALININ
(KOUTI_") MU.LTIPLE MYELOM (MM) TEDAVISINDEKI
LENALIDOMID DENEYIMI

Pinar Tarkun!, Elif Birtas Atesoglu!, Esra Terzi
Demirsoy!, Ayfer Gediik!, Ozgiir Mehtap', Abdullah
Hacihanefioglu!

'Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Amag: Calismamizin amaci; ginltk pratigimizde kar-
silastigimiz Mm hastalarinin tedavi stirecinde lenalidomi-
din yeri, kullanim orani, kullanimi sirasinda karsilasilan
yan etki profilini degerlendirmek ve oOzellikle sekonder
malignite ve tromboz riski ve yonetimi acisindan dene-
yimlerimizi paylasmaktir.

Gere¢ ve Yontem: 2003 -2015 tarihleri arasinda
KOUTF Hematoloji bélimu tarafindan tedavi edilen 221
Mm hastasinin kayitlar retrospektif olarak incelendi. Bu
donemdeki hastalarimizin tedavi stireclerinde lenalidomi-
din yeri ve tedavi sirasinda karsilasilan yan etki profilleri
degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin demografik bulgular tabloda
Ozetlenmistir. Tani sirasinda en sik saptanan Mm tipi 35
hasta ile (%36,8) IgG-kappa, 25 hasta ile (%26,3) IgG-
lambda, 12 hasta ile (%12,6) lambda hafif zincir tipidir.
Basvuru aninda hastalarin %14,1’i (13 hasta) evre I,
%43,2’si (40 hasta) evre II ve %42,4’t (39 hasta) evre III
olarak tespit edilmis. Tani sirasinda hastalarin %17’sinde
kemik lezyonu saptanmamis, 65 hastada (%69,1) kemik
lezyonu, 13 hastada (%13,8) plazmositom tespit edilmis.

flk sira tedavide lenalidomid VAD sirasinda agir
noropatisi olan 2 hastada (%2,1) hastada kullanilmais.
Diger hastalarda VAD protokolti ardindan bortezomib
temelli tedaviler (VD, VCD) veya konvansiyonel tedaviler
(MP, MPT, VAD, CAD, CP) kullanilmis. Ilk sira tedavi
sonrasi hastalarin 43’4 (%45,7) otolog kok hiicre nakline
yoénlendirilmis. ITkinci sira tedavide lenalidomid temelli
tedaviler (RCD, RD, Rd) 38 (%40) hastada uygulanmis.
Dosya taramasi1 yapilan 95 hasta 1-30 kUr araligin-
da ortalama 11,21+ 8,69 kur lenalidomid kullanmis.
Hastalarimizin %311 lenalidomid, %35,31 talidomid ve
%?2,1% talidomid ardindan lenalidomid ile uzun sureli
tedavi aldigi tespit edilmistir. Lenalidomid iceren tedaviler
kullanan hastalardaki hematolojik ve non hematolojik
yan etkiler resim1,2’de belirtilmistir. Lenalidomid kulla-
nan 95 hastada tromboz gortlen vaka sayisi 2 (%2,1)’dir.
Lenalidomid kullanilan 95 hastaya tromboz profilaksisi
olarak kullanilan ajanlarin Coraspin 100 mg 1x1, %90,5
(86 hasta), DMAH, %3,2 (3 hasta), Kumadin, %3,2 (3
hasta), Klopidogrel+coraspin, %3,2 (3 hasta) seklinde
oldugu gortlmus. Tromboz tespit edilen hastalarin her
ikisi de ¢oklu sira tedavi almalarina ragmen progresyon
gelisen ve biri de immobil olan hastalardi. Hastaliklarinin
tedavisi sirasinda lenalidomid kullanilan hastalardan iki
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hastada akciger, bir hastada cervix kanseri saptanmistir
(%3,1) ve her ticti de kaybedilmistir.

Sonu¢: KOUTF Hematoloji kliniginde; lenalidomid
ilk sira tedavide %2,1, ikinci sira tedavide %40 oranin-
da kullanilmis. %33,1 hastada dustuk doz lemalidomid
tedavisi kullanilmis. Hematolojik ve non hematolojik
yan etkiler kabizlik ve diare disinda literattir ile uyumlu
gortunmektedir (3). Tromboz orani %2,1 bulunmus ve
profilaksi %90.5 oraninda dustik doz aspirin ile yapilmais.
Sekonder malignite gézlenen hasta orani da %3,1 olarak
tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Multiple myelom, lenalidomid

Nod-hematolojik yan stkiler

Kocaeli Tip Fak MM vakalar e

[ var etk Grge 12 [Grade 14 [ RulantHE6E

|Bulant (n,%) 17 (%17.9) |6 (%6,3) *Diyare %38,5

Diyare (n, %) 5(%53) |7 (67.9) “Deri

Dokintd (n%) |12 (6126) |8 (%8.4) dolantass | %21,2

Enfeksiyon(n) | 26 (6274) |25 (%26,3) ey

Haisidik (0, %) | 26 (%274) |12 (%12,6) S

Kabidik (n, %) |1(%11) |2 0% 21) *gitkinlik | %43,9
*Kabizlik %A0,5

« *Lenafidornid Kisa Urdn Bilgisi'nde ver aldwdr halivle, Full
Prescribing Information

Hematolojik yan etkileri

N, % Kt:'r:aa\l'la'll(ﬁa r.lv ;' ak MM

* Anemi #33.4
Yan etki Grade 1-2 Grade3 -4
Anemi 30(%31.6) | 5(%53) *Notropen 42,2
Motropeni 40 (%42,1) | 31(%32,6)
Trombositopeni | 8 (%8.4) 13{%13.7) *Trombositopent [%21,5

Hastalann % 64,
rullamirmg
hastalara trans

O tactr- ok iy .
; ife dlatha stk o duers
-~ * Full Prescribing Information

s (MH-005 v M1-010) lenalidomid ve

Tablo 1. Hastalarin demografik bulgulari

N Ort + SD %/ Min-Max
Yas (i) 95 60,93+9,57 40 - 80
Cinsiyet (K/E) % 95 (42/53) 44,2/55,8
Hgb (g/dL) 95 939173 5,50 - 14,00
Sd (mm/saat) 95 62,67 = 36,63 0-144
CRP (mg/dL) 95 19+21 0-89
Kre (mg/dL) 95 1,89 = 2,01 0,47 -10,6
Ca (mg/dL) 95 10,06 = 1,29 7,66 -16
Albumin (g/dL) 94 3,33 = 0,62 2-44
B2mikroglobulin (mg/L) 92 7,84 = 8,63 2-68
Ki plazma orani (%) 90 36,54 +£19,33 10-90
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Referans Numarasi: 28 P-016
OTOLOG KOK HUCRE NAKLI  YAPILAN
LENFOMALI HASTALARDA GEC DONEM SOLUNUM
FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

Eren Guindiiz!, Pinar Sirmatel?, Hava Usktidar Teke!,
Neslihan Andig!

!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali

Amagc: Hematopoeetik kok hticre nakli (HKHN) sifa
saglayan bir tedavi secenegi olarak pek cok hematolojik
hastalikta kullanilmaktadir. Nakil uygulamalarindaki
ve destek tedavi alanindaki gelismeler nakil sonrasi
uzun dénem hayatta kalan hasta sayisinda artisa neden
olmustur. Nakil sonrasi takip surelerinin uzamas: ile
gec yan etkiler konusunda bilgi birikimi de artmaktadir.
Calismamizda merkezimizde otolog HKHN yapilmis olan
ve nakil islemi en az 1 yil 6énce gerceklestirilen lenfomal
hastalarda solunum fonksiyonlar: degerlendirildi.

Gerec ve Yontem: Kriterleri karsilayan 35 hasta
calismaya dahil edildi. Solunum fonksiyon testi (SFT)
de FEV12= %80 ise SFT normal kabul edildi, %80 altin-
da ise hastalarda FEV1/FVC orani degerlendirildi. %70
alt1 degerler obstruktif, 2%70 ise restriktif kayip olarak
kabul edildi. FEV1/FVC’si %70 altinda olan hasta-
larda FVC<%80 olan hastalarda mikst kayip olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalardan 19’una (%54.3) HL ve 16’sina
(%45.7) NHL nedeniyle OKHN yapilmisti. Yirmi alti
(%74.3) hasta erkek, 9 (%25.7) hasta kadin cinsiyetteydi.
Hastalar nakil 6ncesi ortanca 8(4-11) kir kemoterapi
almisti. Nakil sonrasi ntiks nedeniyle tedavi alan hasta
sayist 3 (%8.6) idi ve maksimum 2 sira ve 6 kir olacak
sekilde tedavi uygulanmisti. Kemoterapi yanisira rad-
yoterapi de almig olan 1 (%2.9) hasta mevcuttu. NHLl
hastalar CBV (karmustin, etoposid, siklofosfamid), HLli
hastalar BEAM (karmustin, melfalan, etoposid, sitarabin)
rejimi ile nakile hazirlanmisti. Nakil yapildigi dénemde
hastalarin yas1 43,51+ 11,68 yil iken nakil sonras: deger-
lendirme déneminde 49,83+ 12,27 yil idi. Nakil sonrasi
degerlendirme doénemine kadar gecen stire 5,17+ 2.72
yildi. Hastalarin 21 (%60) hi¢ sigara kullanmamisken,
51 (%14,3) halen kullaniyordu. Daha 6nce kullanmasina
ragmen degerlendirme déneminde sigaray: birakmis olan
hasta sayis1 9 (%25.7) idi. SFT ile yapilan degerlendirme-
de 19 (%54.3) hastada sonuclar normaldi. Dort (%11.4)
hastada obstruktif, 8 (%22.9) hastada restriktif, 3 (%8.6)
hastada mikst tipte kayip mevcuttu. Solunum fonksi-
yon bozuklugu saptanan hastalar saptanmayan grupla
karsilastirildiginda cinsiyet, primer tani, evre, eslik eden
hastaliklarin varligi, aldig: tedaviler, radyoterapi 6yktsu,
steroid kullanimi, hazirlama rejimi, verilen kék htcre
miktari, tani-nakil aras: stire, nakil-degerlendirme arasi
sure, sigara ve alkol kullanimi, ECOG performans duru-
mu, remisyon durumu ve aldigi ilaglar agisindan yapilan
karsilastirmada anlamh fark saptanmadi.

Sonug: Saglikli kontrol grubunun olmamasi ve veri-
lerin nakil o6ncesi ile karsilastirilmamas: calismamizin
kisitliliklaridir. Ancak calismamizdaki oranlar pediatrik
ve allojeneik HKHN yapilan hastalarin da dahil edildi-
gi calismalardakine benzer bulunmustur. Bu durum
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bize otolog nakil yapilan hastalarin da allojeneik nakil
yapilan grup kadar dikkatli takip edilmesi gerektigini
distundirmustir.

Anahtar Kelimeler: lenfoma, otolog kok hticre nakli, solunum
fonksiyonlari

infeksiyon ve Destek Tedaviler

Referans Numarasi: 419 P-017
AML TANILI OLGUDA CiILT VE GOZ TUTULUMU iLE
SEYREDEN DISSEMINE FUSARIOZIS ENFEKSIYONU
Erdem Hilmi Gézden!, Ridvan Ali!, Beyza Ener?,
Emin Halis Akalin®, Resit Mistik?, Esra Kazak?, Ozglr
Yalcinbayir®, Nermin Sen®, Tugcan Alp?, Zafer Serenli
Yegen', Vildan Ozkocaman', Fahir Ozkalemkas’
'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa

2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Bursa

3Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklart ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Bursa
*Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Gé6z Hastaliklar
Anabilim Dali, Bursa

sUludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Bursa

Giris: Miyelostpresif tedavi alan akut miyeloid 16semi
(AML) hastalarinda miyelostipresyon ile beraber pansi-
topeni tablosunun bulunmasi, komorbid hastaliklar ve
immunsupresyonun derinligini arttiran ila¢ kullanimlari
fungal enfeksiyon sikligini arttirmaktadir. Burada posa-
konazol ile profilaksi alan yeni tani de novo AML tanili,
cilt tutulumu ile baglayan ve takiben géz tutulumunun
gelistigi dissemine fusariozis olgusundan bahsedecegiz.

Olgu: 48 yasinda erkek hasta basvurdugu hematoloji
poliklinigimizde sitopenileri saptanmasi tUzerine yapi-
lan ileri tetkikleri sonrasinda de novo AML tamnisi aldi.
Bakilan sitogenetik ve molektler tetkikleri ile beraber
intermediate risk AML tanisiyla hastaya posakonazol
profilakisisi altinda standart 7+3 remisyon induiksiyon
kemoterapisi baslandi. Tedavi esnasinda klinik ve mik-
robiyolojik olarak dokiimante edilemeyen ates yluksekligi
olan hastaya kemoterapisinin 3. guntnde piperasilin/
tazobaktam tedavisi febril nétropeni dozunda uygulandi.
Grade II oral mukoziti olan ve atesli oldugu dénemde
hipotansif ataklari olan hastanin tedavisine piperasilin/
tazobaktam tedavisinin 72. saatinde vankomisin tedavisi
eklendi. Takip eden 2 gun icinde ates yaniti alinan hasta-
nin galaktomannan tetkiklerinde de 6zellik saptanmadi.
Mevcut antibiyoterapi altinda ates ytkseklikleri kemote-
rapinin 14. gintinde tekrarladi. Toraks tomografisinde ve
paranasal tomografi degerlendirimlerinde invaziv fungal
enfeksiyon lehine bulgu saptanmadi. Tedavisi merope-
nem, vankomisin, bactrim ve profilaktik posakonazol ile
devam eden olguda yaygin papullovezikiiler cilt lezyonlari
saptandi. (Sekil 1-2). Yapilan cilt biyopsisinde mantar
hifleri saptanan hastanin mikolojik degerlendirilmesinde
direkt bakida yine mantar hifleri gértaldt ve fusarium
uremesi oldugu saptandi. (Sekil 3). Hastaya vorikonazol
tedavisi yukleme dozundan sonra 2x4mg/kg idame ola-
rak baslandi. Takiben gérme bulanikligi olan hastanin
oftalmolojik degerlendirmesi sonrasi retinada ve inravit-
real alanlarda her iki gézde mantar hifleri oldugu gérul-
du. Yogun infiltrasyon bulgusu saptanan hastaya intra-
vitreal ambisome tedavisi 5 mikrogram ve vorikonazol
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tedavisi 2x4mg/kg dozu ile birlikte devam edildi. Go6z
bulgular: tamamen regrese olana kadar haftalik degisen
gunlik uygulamalar ile birlikte 8 hafta boyunca intravit-
real ambisome tedavisi ve dtlizenli sistemik vorikonazol
tedavisi devam edildi. Hastanin 30. gin kontrol kemik
iligi degerlendirimi sonrasi CRi tablosu elde edildi.
Antifungal tedaviler ile birlikte tedavinin 6. haftasinda cilt
ve gbz bulgularinin tamamen regrese oldugu saptandi.
Sonug¢: Fusarium enfeksiyonu immin yetmezlikli
hastalarda sik olmayan ancak énem arz eden bir enfek-
siyondur. Miyeloosupresif kemoterapi alan hematolojik
maligniteli hastalarda dissemine fusariozis enfeksiyonu
gortilebilir. Intravitreal tedavi secenekleri arasinda amfo-
terisin B ve vorikonazol ile tedavi imkani mevcuttur.
Sistemik tedavide de klasik/liposomal amfoterisin B veya
vorikonazol tercih edilebilir.
Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid 16semi, dissemine fusariozis,
intravireal ambisome, vorikonazol

Sekil 2.
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Sekil 3.

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme

Referans Numarasi: 425 P-018
C-KIT D816V ALEL YUKUNUN MASTOSITOZ KLINiGi
ILE ILISKISI

Gulkan Ozkan', Aynur Daglar Aday?, Simge Erdem’,
Akif Selim Yavuz!

fstanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari, Hematoloji Bilim
Dalr

2fstanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar, Tibbi Genetik Bilim
Dalr

Girig: C-Kit D816V mutasyonu mastositoz patoge-
nezinde rol alan “driver” bir mutasyon olup mastositoz
hastalarinin yaklasik %80’inde pozitiftir. Klonal bir has-
talik olan sistemik mastositozda C-kit mutasyonunun
periferik kan monontukleer hticrelerinde de pozitif oldugu
gosterilmistir. Hastalik patogenezinde ve tirozin kinaz
inhibisyonu ile hastaligin tedavi hedefinde olan C-kit
mutasyonundaki alel ytktntn hastalik subgruplariyla
iligkili oldugu goésterilmistir.

Amag: Calismamizda mastositoz subgruplar ile
C-kit D816V alel yuku arasindaki iliskinin arastirilmasi
hedeflenmistir.

Materyal ve Metod: Istanbul Tip Fakiiltesi Molektiler
Hematoloji Laboratuvari’nda 40 mastositoz hastasinin
periferik kan o6rneklerinden ticari kit kullanilarak geno-
mik DNA izolasyonu yapildi. Mutasyona spesifik “Real-
Time PCR” yontemiyle D816V mutasyonu igeren ve dogal
tip KIT geni alel bolgelerinin amplifikasyonu gerceklesti-
rildi. C-Kit mutasyonu pozitif saptanan 32 hasta calis-
maya dabhil edildi.

Bulgular: C-kit D816V mutasyonu 32/40 (%80)
hastada pozitif saptandi.C-kit mutasyonu pozitif 3 hasta
kutandz mastositoz ve 1 hasta mast htlicre aktivasyon
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sendromu taniliydi. Sistemik mastositoz hasta grubunda
ortalama C, degeri 3614 olarak tespit edildi. ISM ve SSM
grubunda ortalama C, degeri 3614 iken agresif hasta-
lik varyantlarinda ortalama C, degeri 32+5 saptandi ve
agresif hastalik grubunda alel ytikti anlamli olarak daha
yuksek bulundu (p= 0,028).

Sonug: C-kit D816V mutasyonu mastositoz tani-
sinda ve hastaligin patogenezindeki 6nemli yeri disinda
hastaligin subgrup ayrimi ag¢isindan da literattirde 6ne
cikmaktadir. Alel yuktntn hastaligin agresifligi ile ilis-
kisini ve tedaviye yanitin alel yukutyle takip edilecegini
gosteren yayinlar mevcuttur. Calismamizda hastalarin
tani sirasinda degerlendirilen C-Kit mutasyonlari incelen-
mis ve agresif hastalik grubunda alel yiktintin daha fazla
oldugu gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: C-kit D816V mutasyonu, agresif sistemik
mastositoz

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 430 P-019
PERIFERIK T-HUCRELI LENFOMALARDA OTOLOG
HEMATOPOETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU:
TEK MERKEZ DENEYIMI

Ugur Sahin’, Mustafa Merter!, Zehra Narli Ozdemir!,
Sinem Civriz 2,§!, Selami Kocak Toprak!, Meltem Kurt
Yiiksel!, Pervin Topgupglu', Muhit Ozcan!, Taner
Demirer!, Ginhan GuUrman!, Meral Beksac!, Osman
flhan?!, Hamdi Akan!, Onder Arslan!

!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Periferik T-hticreli lenfomalar (PTHL) nadir
gortllen ve agresif seyreden bir grup lenfomay: kapsar
ve tim Hodgkin dis1 lenfomalarin %10-15’ini olusturur.
Genellikle 60 yas Uzeri kisilerde gortltr.! Dunya Saghk
Orguta (DSO) smiflamasina gére nodal, ekstra-nodal
ve 16semik olmak Uizere Uic gruba ayrilir.! Bu calismada
otolog hematopoetik kok hticre transplantasyonu (HKHT)
yapilan nodal ve ekstra-nodal PTHL hastalarinin 6zellik-
lerinin tanimlanmas1 amaglanmistir.

Hastalar ve Yontem: Ankara Universitesi Kemik
[ligi Transplantasyon Unitesinde Ocak 2005 ve Aralik
2015 arasinda otolog HKHT yapilmis olan hastalar geriye
doéntik olarak incelendi. Hastalarin tibbi kayitlar1 demog-
rafik ozellikler, hastalik ve transplantasyon o6zellikleri
acisindan degerlendirildi. Tim hastalara birinci basamak
tedavi sonrasi konsolidasyon amach veya kemosensitif
nuks sonrasi otolog HKHN yapildigi gérulda. Gruplar
arasindaki farkin karsilastirilmasi icin Ki-kare ve Mann-
Whitney U testleri kullanildi. Hastaliksiz ve genel sag-
kalim hesaplamalar:1 Kaplan-Meier yontemi kullanilarak
yapildi. P<0,05 olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Tum analizlerde SPSS v17.0 paket programi
kullanildi.

Sonuclar: Toplam 16 PTHL hastasina otolog HKHT
yapildigi gortildti. Hastalarin ortanca tani yasit 38 (17-
62) olup %62,5’i erkekti (n=10). En sik gortilen alt tip-
ler anaplastik buytk hucreli lenfoma (n=6) ve periferik
T-htcreli lenfoma, NOS (n=5) idi. Otolog HKHT oncesi
kullanilan hazirlik rejimleri arasinda ICE (n=11), CY-TBI
(n=4) ve BEAM (n=1) yer almaktaydi. Sirasiyla S ve 10 yil-
Iik hastaliksiz sagkalim oranlar1 %66 ve %33; genel sag-
kalim oranlar1 %80 ve %40 olarak hesapland: (Sekil-1).
Tanidan transplantasyona kadar gecen ortanca sture 18
(6-63) aydi. Hastalik alt tiplerine gore sagkalim 6zellikleri
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Tablo-1’de verilmistir. Periferik T-hticreli lenfoma, NOS
alt tipinde genel sagkalim diger alt tiplere benzer olmakla
birlikte (P=0,05), hastaliksiz sagkalimin daha iyi oldugu
goruldu (P=0,03).

Tartigsma: PTHL’de otolog HKHT birinci basamak
tedavi sonrasi konsolidasyon amach veya kemosensitif
nuks varliginda klinik secenek olarak gtincel kilavuzlar-
da onerilmektedir. Konsolidasyon amacli kullanima ait
veriler genellikle retrospektif calismalara dayanmakta
ve sirasiyla %68 ve 63 kadar yuksek oranlarda uzun
stireli genel ve hastaliksiz sagkalimlar bildirilmektedir.?
Calismamizin sonuclari da bu oranlar1 desteklemektedir.

Kaynaklar

1. Foss FM, Zinzani PL, Vose JM, Gascoyne RD, Rosen ST,
Tobinai K. Peripheral T-cell lymphoma. Blood 2011; 117(25):
6756-6767. doi: 10.1182/blood-2010-05-231548

2. Rodriguez J, Gutierrez A, Martinez-Delgado B, Perez-Manga
G. Current and future aggressive peripheral T-cell lymphoma
treatment paradigms, biological features and therapeutic
molecular targets. Crit Rev Oncol Hematol 2009; 71(3): 181-
198. doi: 10.1016/j.critrevonc.2008.10.011

Anahtar Kelimeler: T-hticreli lenfoma, otolog hematopoetik kok

huicre nakli
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Sekil 1. Hastalanin otolog transplantasyon sonrasi hastaliksiz ve genel sagkalimlari.

Tablo 1. Hastalik al alt tiplerine gdre hastalarin prognostik dzellikleri.
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Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Referans Numarasi: 440 P-020
FIBROZISIN ESLIK ETTiGi MYELOID KOK HUCRE
HASTALIKLARINDA ASXL1 MUTASYONLARI VE
PROTEIN EKSRESYONUNUN PROGNOZA ETKISi
Dogu Vuralli Bakkaloglu!, Hayriye Sengul Ciftci?,
Seda Ekizoglu®, Cigdem Kekik Cinar?, Muhlis Cem
Ar*, Mesut Ayer®, Umit Barbaros Ure®, Niikhet
Tuztner!

!Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali
2fstanbul Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali
SCerrahpasa Tip Fakliltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dalt
*Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali

5TC Saglik Bakanligt Istanbul Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt
°TC Saglik Bakanligi Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim

ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali

Amag: Fibrozisin eslik ettigi myeloid kok hticre hasta-
liklarinda ASXL1 mutasyonu ve protein ekspresyonunun
siklig1 ve prognoza etkisinin arastirilmas: amaclandi.

Gerec-Yontem: 2008-2013 yillar1 arasinda
Cerrahpasa Patoloji ABD’nda fibrozisin eslik ettigi mye-
lodisplastik sendrom, myelodisplastik/myeloproliferatif
neoplaziler ve primer myelofibroz tanisi alan ardisik 84
eriskin hasta calisma kapsamina alindi. Hastalar, klinik
ve morfolojik parametreler, ASXL1 mutasyonlar: ve pro-
tein ekspresyonu acisindan degerlendirildi. ASXL1 gen
mutasyonlari ve protein ekspresyonu birbiriyle karsilasti-
rildi. Tim parametrelerin prognostik degerleri arastirildi.

Bulgular: ASXL1 mutasyonlar: ve protein ekspresyo-
nu sag kalimi kisaltmakla birlikte erkek cinsiyet, derin
anemi, yliksek blast orani, >=2 dizide displazi, interstisyel
plazma hticre artisi ve 16semik déntstm ile iliskili bulu-
nurken fibrozis derecesi ile arasinda iliski saptanmadi.
Immunohistokimyasal (IHK) yéntemle protein ekspresyo-
nu, dizileme yontemi ile frameshift mutasyonlarin tayiniyle
%100 duyarlilik ve %100 6zgtlltikle tam uyumlu bulundu.
Bu calisma, [HK ile ASXL1 protein ekspresyonuna bakan,
dizileme ile mutasyon varligi ve protein ekspresyonunu
karsilastiran, ASXL1 mutasyonlar1 ve protein ekspres-
yonunun morfolojik parametrelerle iliskisini arastiran,
dizileme y6ntemi i¢in kemik iligi aspirasyon lamlarindan
kazima yoéntemi ile DNA elde literattirdeki ilk calisma-
dir. Iki frameshift, 6 missense ve 1 sessiz mutasyon
ile 3'UTR’de 2 genetik degisiklik ilk kez bu calismada
tanimlanmaistir.

Sonug: Skor 2/3 IHK-ASXL1 protein ekspresyonu,
Sanger dizileme yontemiyle saptanan frameshift mutas-
yonlarla tam orttistigtinden, IHK; dizileme yapilacak
hastalarin secilmesinde ve mutasyonun dolayli olarak
gosterilmesinde ucuz ve guvenilir bir yontem olarak
kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: ASXL1 mutasyonlari, ASXL1 protein eks-
presyonu, Kemik iligi fibrozisi, Myeloid kok hticre hastaliklari,
Sag kalim
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Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Referans Numarasi: 268 P-021
INHIBITOR ANTIKORU POZITIiF KONJENITAL FAKTOR
VII EKSIKLIGI OLAN IKI PEDIATRIK OLGU

Huseyin Tokgdz', Umran Caliskan!

INecmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Konjenital faktér VII (FVII) eksikligi nadir gort-
len otozomal resesif gecisli bir kanama bozuklugudur.
Klinik bulgular asemptomatik durumdan hayati tehdit
edebilen agir kanamalara kadar degiskenlik gosterir. Bu
olgularda kanama halinde rekombinant faktér VIla veril-
melidir. Agir konjenital FVII eksikligi olanlarda nadiren
inhibitér antikor olusabilmektedir.

Olgu 1. Ug aylik erkek hasta, konviilsiyon ve intrak-
raniyal kanama klinigi ile basvurdu ve agir konjenital
FVII eksikligi tanis1 ald1 (FVII:%0,2). Tekrarlayan dozlarda
rFVIla verilerek beyin kanamasi kontrol altina alindi. FVII
geninde homozigot p.Ser112-Stop mutasyonu tespit edildi.
Ayn1 mutasyon i¢in anne ve baba tasiyici idi. Hastanin
takibinde tekrarlayan intrakraniyal kanamalar nedeniyle
yatist yapildi. 20-30 mcg/kg/doz tekrarlayan dozlarda
rFVIla verilerek kanama kontrolti saglandi. Hasta 1 yasin-
da iken inhibitor testi pozitiflesti (32 BU). Buna ragmen
hastanin kanamalari klasik dozda rFVIla verilerek kontrol
altina alindi. Daha sonra bakanliktan endikasyon dis1 kul-
lanim izni alinarak haftada 3 gtin 30 mcg/kg/doz rFVIla
proflaksisi baslandi ve hastanin kanamalari cok buytk
oranda engellendi. Hasta halen proflaktik olarak rFVIla
almaya devam etmekte olup, su anda 10 yasindadir.

Olgu 2. On bir glinltk erkek hasta, burundan kan
gelme sikayeti ile getirildi. Anne babas1 akraba olan bir
kardesi intrakraniyal kanama sebebiyle 6ldugu 6grenil-
di. Hastaya agir konjenital FVII eksikligi tanis1 kondu
(FVII duzeyi %0,1 olup, inhibitérii negatif). Hastada
basvurudan 9 giin sonra intrakraniyal kanama meydana
geldi. 25 mcg/kg tekrarlayan dozlarda rFVlla verildi. 14.
giinde taburcu edildi. Haftada 3 giin 25 mcg/kg rFVIla
proflaksisine baslandi. Ancak 3 hafta sonra yeniden int-
rakraniyal kanama oldu. 25 mcg/kg rFVIla 2 saatte bir
baslandi. Yatisindaki miksing testi negatif olan hastanin
yatisinin 7.glintinde miksing pozitiflesti. Inhibitér titresi
28,8 BU geldi. 40 mcg/kg tekrarlaya dozlarda verilen
rFVIla ile kanama kontrolti saglandi. Proflaktik RFVIIa
dozu tedricen haftada 7 giin 100mcg/kg/gline ¢ikildi.
Buna ragmen bir kez daha beyin kanamas:i gecirdi. 30-40
mcg/kg/doz RFVIla dozlari ile kanama kontrolt saglandi.
Hasta su an 6 aylik olup proflaksi ile takip edilmektedir.
Mutasyon sonucu hentiz ¢ikmamistir.

Tartigsma: Konjenital FVII eksikliginde inhibitér anti-
kor gelisimi ¢ok nadir olup, tedavide onemli sorunlara
yol acabilmektedir. FVII nin yar1 émrii 2 saat olmasina
ragmen, birinci olguda klasik dozda rFVIla tedavisi ve
haftada 3 gtin proflaksi yeterli olmustur. Burada FVII'nin
damar disinda perisitlere baglanarak etkisini uzadig:
gibi gériisler ileri stirtilmuistiir. Tkinci olguda ise 6zellikle
inhibitor gelistikten sonra, kanama kontrola icin gereken
FVII dozu 40 mcg/kg/doza cikilmis, hem de hergin prof-
laksi almasi gerekmistir. Bu durum inhibitér antikorun
kinetigi ve FVII'nin metabolizmasindaki bireysel farkliliga
bagl olabilir. Inhibitérlti FVII eksikligi vakalar arttikca
bu konudaki deneyim artacaktir.

Anahtar Kelimeler: Faktor VII eksikligi, inhibitér, proflaksi

106

Referans Numarasi: 329 P-022
EDINSEL HEMOFILi A CERRAHPASA TIP FAKULTESI
DENEYIMI

Sevil Sadri', Elgtin Abishov?, Muhlis Cem Ar!, Zafer
Baglar!

!Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

2Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Istanbul

Edinsel hemofili A (EHA) hemostaz sistemi normal
olan bireylerde, faktor VIII(FVII) ve/ veya diger pihtilas-
ma faktorlerine karsi gelisen inhibitér sonucu gortlen
bir kanama hastaligi olarak tanimlanir. Cerrahpasa Tip
Faktltesi Hematoloji Bilim Dalinda tani alarak izlenmek-
te olan 3 edinsel hemofili olgusu asagida sunulmustur.

Bulgular: ikisi kadin biri erkek olan EHA’lh 3 hastami-
zin ortalama yaslari 55.6+25 yil, tani yaslar1 53+21.6 yildir.
Hastalarin hepsi yaygin ekimozlar ve bir tanesi es zamanh
hemattri ile bagvurmustur. Ortalama aktive parsiyel trom-
boplastin zamani (aPTZ) 110+13 sn bulunmustur. Bunun
lizerine yapilan karisim testi hastalarin hepsinde inhibitér
lehine sonuglandi. FVIII dtizeyleri 0.4+0.2 IU olarak sap-
tandi. Inhibitér diizeyinin ortanca degeri 73.2 BU (60-102.4
BU) bulundu. 2 hastaya hematokrit degerlerinde dustkli-
g11 sebebiyle eristrosit stispansiyon replasmani yapildi. ik
hastada dogumdan bir ay sonrasi viicutta yaygin morluklar
ile inhibitér saptandi, postpartum trombotik egilimin arttil-
mamasi i¢cin FEIBA 50 mcg/kg D1-2 verildi, herhangi bir
sorun yasanmadi, btilloz pemfigoid tanili ikinci hasta ytizde
skuaméz htcreli karsinom ekziyonu sonrasi inihibitéri
gelisip onceliklle FEIBA 70 mcg/kg, 2 glin sonra kana-
manin devam edilmesi tizere Novoseven (90-120 mcg/kg)
gecilip kontrol altinda alindi, Uglinci hastaya siklosfomid
50 mg/ gun ve prednisolon 40 mg/glin baslanarak 3.ayda
aPTZ 30 sn saptanrak ilacsiz takibe alindi.

Hematuiri ile prezente olan hastada oncelikle FEIBA
70 mcg /kg verilerek idrar yolu kanamasimin kantrolt
saglanmaya calisildi. Kanama (24 gtn sure ile) devam
edince novoseven 90 mcg/kg 2 saatte bire gecilerek (5
glin), es zamanki metil prednisolon 60 mg/gln ve siklos-
fomid 100 mg/gtn baslandi, 3. Ay aptt 34 sn (31-40 sn)
ve FVIII %94 (50-150) saptanarak tedavisiz takibe alindi.
Hastada altta yatan herhangi bir maliinte veya romatolo-
jik hastalik saptanmadi.

Tartisma: Edinsel hemofili son derece nadir bir has-
taliktir. Toplumdaki sikligi 2milyonda birden daha azdir.
Inhibitér olusuma sebep olan neden cogu zaman saptana-
maz. Edinsel hemofili kalitsal hemofiliden farkhdir. inhibitér
dogrusal kinetik izlemediginden inhibitér diizeyi ile kanama
arasinda bir baglanti genellikle yoktur. Aile 6yktsti yoktur
ve klinik 6n planda eklem ici kanamalarla gider. Tedavisinde
akut kanamanin durdurulmasi, inhibitér etkisini ortadan
kaldirilmas: (kortikosteroid, siklosfomid, Rituksimab vs) ve
altta yatan herhangi bir hastalik varsa ona yonelik tedavi
gerekir.(1) Hastalarin 1/3%1 verilen immunsupresife direncli-
dir. Bypass ajanlarin etkisi uzun stireli olmayabilir.
Kaynaklar
1. Sood SL, Kessler CM. Acquired inhibitors to fac-

tor VIII. In: Textbook of Hemophilia, Eds. Lee C,

Berntop E, Hoots K. 2. Edition, 2010, Wiley-Blackwell

Publication, Oxford UK, pp. 81-87
Anahtar Kelimeler: Edinsel Hemofili

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 473 P-023
PRIMER  MIYELOFIBROZ’LU  HASTALARDA
PROTEINURI: IKI OLGUNUN SUNUMU

Demet Dincay’', Ayse Salihoglu?, Nurgiil Ozgiir
Yurttas?, Sevil Sadri?, Dilek Keskin?, Selin Berk?, Isil
Erdogan Oziinal?, Ahmet Emre Eskazan?, Muhlis
Cem Ar?, Seniz Ongoéren?, Zafer Baslar?, Yildiz Aydin?,
Teoman Soysal?

fstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dall

2fstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

Girig: Primer miyelofibroz (PMF) miyeloproliferatif
neoplaziler arasinda yer almakta olan klonal bir koék
hicre hastaligidir. En 6nemli komplikasyonlar 16semiye
doéntistim ve trombohemorajik olaylardir. PMF’li hastalar-
da bobrek fonksiyonlarini bozabilecek durumlar ekstra-
medtller hematopoez, renal arter ve venlerin trombozlari,
uriner sistemin kan pihtilar ile tikanmasi ve glomertler
anormallikler olarak sayilabilir. PMF’de nadiren glomeru-
lopati gorulebilecegi bilinmektedir. Bu yazida PMF ve pro-
teinuirisi olan iki hastanin 6zellikleri degerlendirilmistir.

Olgular:

Olgu 1: Altmis bes yasinda erkek hasta Eylul 2008’de
JAK?2 negatif PMF tanisi aldi. Sirasiyla hidroksitire, pred-
nizolon-talidomid kombinasyonu ve ruksolitinib tedavileri-
ni alan hastada 7 sene sonra proteinuri gelisti. Yirmi dort
saatlik idrarda toplam 8.5 gr proteiniiri saptanan hastaya
Nisan 2016’da bébrek biyopsisi yapild: ve fokal segmental
glomeruloskleroz (FSGS) tanisi konuldu. Prednizolon 30
mg tedavisi basland: ancak yanit alinamadi. Son dénem
bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyalize alinan hasta
araya giren bir infeksiyon nedeni ile kaybedildi.

Olgu 2: Kirk yasinda erkek hasta trombositoz ve
16kositoz ile Kasim 2012’de bagvurdugu hematoloji polik-
liniginde PMF tanisi ald1. Tedavisiz izlenen hastada Aralik
2015te 3.5 gr proteintri saptanmasi Uzerine bobrek
biyopsisi yapildi, mezangiyoproliferatif glomerulonefrit
(MPGN) olarak degelendirildi.

Tartisma ve Sonug¢: PMF ile iliskili glomertilopatisi
olan iki hastanin 6zellikleri asagidaki tabloda 6zetlenmis-
tir. Her iki PMF tanili hastada da boébrek biyopsisi alinma-
smin nedeni nefrotik diizeyde proteintirinin varhig idi (= 3
gr/glin). Her iki hastada da baslangicta nefrotik sendrom
saptanmamis iken bir hastada son doénemde nefrotik
sendrom gelisti. Bébrek biyopsilerinde mesangiyal hticre
artis1 belirgin olup, immunfloresan inceleme ile immun
depozitlerin olmadig goéruldt. Takiplerde hastalardan bir
tanesinin bobrek fonksiyonlar giderek bozuldu ve steroid
tedavisine yanit alinamadi. Sinrh literatiir verisi de PMF
ile iliskili glomertlopatinin steroid tedavisine yanit verme-
digi yontundedir. Bu hastada ruksolitinib tedavisi altinda
proteintiri giderek artis gosterdi. Diger gen¢ olan, PMF’si
tedavisiz izlenen ve sadece aspirin ile renin-anjiyotensin
sistemini bloke etmek i¢in ramipril kullanan hastanin
bobrek fonksiyonlarini korudugu goértildii. Sonuc olarak
PMF’de proteintirinin ge¢ bir komplikasyon olarak karsi-
miza cikabilecegi, bu durumun PMF ile iliskili glomertlo-
patiye bagl olabilecegi ve bunun diger glomertilopatilerden
ayiwrt edilmesi gerektigi hatirlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Primer miyelofibroz, proteintirl

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Tablo 1.
= E
E = ~ x 8 S
sIg =2 g = SE|S8 2
3| g 5| z|% z |s§|33%| g[8
< |=l5<| 28 =/ s3/38| & |S§/E%|_§5
=5 |2|5§/s5|5|s5| €8 |€3| & s |SE|S5|Egss
3|8 2/5|SS|55|5|58| 55|58 8|8 & (S5|sg|5gss
TS S| cSSF|=|SE| S5 858s| =[S < IR REES R
HU,
Eyliil | _ |prednizolon, | Kasim| 7 sene (Nisan
1| E|73|65| 85 | 297 |var| 1.56 |582.000{ 9110 2008 talidomid, | 2015 | + 2 ay| 2016 FSGS
ruksolitinib
Kasim Aspirin, | Aralik | 3 sene |Aralik
2 | E [44|40| 3.5 | 4.68 |yok| 0.84 {954.000|10.800 2012 ramipril | 2015 | + 1 ay [2015 MPGN
Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari
Referans Numarasi: 370 P-024

AKUT PANKREATIT ATAGI GELISEN HEREDITER
SFEROSITOZLU COCUKLARDA TEDAVI YAKLASIMI: 3
OLGU NEDENIYLE

Esin Albudak Ozcan’, Nergial Moueminoglou!, Tuba
Hilkay Karapinar!, Yilmaz Ay', Yesim Oymak!, Salih
Gozmen!, Sultan Aydin Koker!, Canan Vergin!

1Dr. Behget Uz Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Hematoloji -
Onbkoloji Béliimti, lzmir

Amacg: Herediter sferositoz (HS) hastalarinda koleliti-
azis gelisme oram1 10 yas altinda %5, 10-20 yas arasinda
%40 civarindadir. Kolelitiazis koledogu tikayarak kolesis-
tit ve pankreatit gelismesine yol acar. Ozellikle pankreatit
atagl gelisen hastalarda akut enfeksiyon tablosu sonra-
sinda kolesistektomiyle birlikte splenektomi endikasyonu
tartismalidir (1).

Kolelitiazise bagli akut pankreatit atag gelisen 3
HS’Iu olgu nedeniyle kolesistektomiyle birlikte splenekto-
mi endikasyonunu tartismak istedik.

Olgu Sunumlar1

Olgu 1: HS tanili 12 yasinda erkek olgu, yaygin karin
agristyla basvurdu. Ikterik ve soluk gériintimdeki hasta-
nin karninda yaygin hassasiyet, splenomegali mevcuttu.
Laboratuvar incelemesinde Hb:9 g/dl, retikilosit: %8,3,
amilaz:3341 IU/L, T.Bil:24 IU/L, D.Bil:10 IU/L saptandi.
Batin ultrasonografisi (USG) safra kesesi hidropik, kole-
dok genis ve limen icinde multiple tas, batin bilgisayarh
tomografisi (BT) splenomegali, safra kesesinde tas ve
akut pankreatit ile uyumlu degerlendirildi. Uygun tedavi
baslanan hastaya akut dénem sonrasi kolesistektomi
yapildi.

Olgu 2: HS tanisi ile baska merkezde izlenen, sik
transfizyon 6ykusi olan 12 yasindaki olgu karin agri-
styla basvurdu. Basvuru sirasinda soluk ve ikterik gori-
numdeydi, splenomegali ve batinda yaygin hassasiyeti
mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde Hb:8,7 g/dl, reti-
ktlosit:%5,9, amilaz:954 IU/L, T.Bil:21 mg/dl, D.Bil:6
mg/dl saptandi. Batin USG’sinde hidropik safra kesesi,
kese icerisinde tas ve intrahepatik safra yollar1 genis
saptandi. Manyetik rezonans gortnttleri akut kolesistit
ve pankreatit ile uyumlu degerlendirildi. Tedavi basla-
nan hasta akut dénem gectikten sonra degerlendirilerek
transflizyon gerektiren anemisi ve mortalitesi ylksek
komplikasyon nedeniyle splenektomi ve kolesistektomi
yapildi.

Olgu 3: HS tanili 12 yasindaki olgu karin agrisiy-
la basvurdu. Basvuru sirasinda ikterik gériintimdey-
di, splenomegali, batinda yaygin hassasiyeti mevcuttu.
Laboratuvar incelemesinde Hb:15 g/dl, retiktilosit:%4,3,
amilaz:1408 IU/L, T.Bil: 9 mg/dl, D.Bil: 0,9 mg/dl
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saptandi. Batin USG’de splenomegali, hidropik safra
kesesi ve limende multiple tas, batin BT’de safra kese-
sinde multipl tas ve akut pankreatit ile uyumlu saptandi.
Akut kolesistit ve pankreatit tanilariyla tedavi baslanan
hastaya akut doénem gectikten sonra kolesistektomi
yapildi.

Bulgular: HS tanilariyla izlenirken kolelitiazise bagl
pankreatit gelisen Uc¢ olgu sunduk. Birinci ve 3. olgu
orta, 2. olgu agir HS klinigiyle seyretmekteydi. 2. olguya
splenektomi ve kolesistektomi, digerlerine kolesistektomi
yapildi. 3 hastada cerrahi girisim sonrasi tekrar pankre-
atit atagi gecirmeden izlenmektedir.

Sonug¢: HS’da kolelithiazise baglh akut kolesistit ve
pankreatit atag gelistiginde kolesistektomiyle birlikte sple-
nektomi endikasyonu olgu bazinda degerlendirilmelidir.

Kaynaklar

1. Bolton-Maggs PHB, Langer JC, Lolascon A.Guidelines for the
diagnosis and management of hereditary spherocytosis, 2011
update. Br J Haematol 2011;156:37-49

Anahtar Kelimeler: herediter sferositoz, pankretit, splenektomi

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 233 P-025
GRAFT VERSUS HOST HAS'_[‘ALI(}INDA
EKSTRAKORPOREAL FOTOFEREZIN YERI

Mehmet Guindtiz!, Erden Atilla!, Pinar Ataca Atilla!,
Bengti Nisa Akay?, Hatice Erdi Sanli?, Pervin
Topguoglu!, Glinhan Giirman!, Osman Ilhan!

!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Bilim Dali

Giris: Graft versus Host Hastaligi (GVHH), allojeneik
hematopoietik kék hticre naklinde 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Kortikosteroidler, GVHHnda birinci
sira tedavide kullanilmaktadir. Kortikosteroid direncli
akut veya kronik GVHH olan hastalarda ekstrakorporeal
fotoferez (ECP) tedavi alternatifidir. Bu calismamizdaki
ama¢ GVHH tanisiyla izlenen ve ECP tedavisi alan hasta-
larimizi sunmaktir.

Hastalar ve Metod: Ocak 2001 ve Mart 2016 tarihleri
arasinda akut veya kronik GVHH nedeniyle merkezimizde
takip edilen ve ECP tedavisi alan 38 hasta geriye dontuk
olarak taranmistir. ECP islemi UVAR XTS (ABD) (n=24)
veya UVAPIT sistemi (Almanya) (n=14) ile yapilmistir.
Ard arda iki islem bir sikliis olarak degerlendirilmistir.
Hastalarin GVHH ciddiyeti ve birinci ay yanitlarina gore
tedavi siklig1 ayarlanmistir.

Sonugclar: Calismaya dahil edilen hastalarin ortanca
yast 36 (aralik, 17-56), 21 hasta (%55.3) erkektir. Hasta
ozellikleri tabloda verilmistir. 29 hastada allojeneik nakil
sonrasi izlemde akut GVHH (%76), 35 hastada kronik
GVHH (%92) tespit edilmistir. Hastalarin ECP 6ncesi ortan-
ca hemoglobin (g/dl), 16kosit sayis1 (10°/L) ve trombosit
sayist (10°/L): 10.9, 7.1 ve 212’dir. Hastalara ortalama 10
siklus tedavi uygulanmistir (aralik, 1-25). ECP tedavi stiresi
ortalamasi 7.3 aydir (aralik, 1-30 ay). Tum hastalar ECP
tedavisi sirasinda ek immunsupresif tedavi almislardir (19
hasta (%50) mikofenolat mofetil, 17 hasta (%45) metilpred-
nizolon, 6 hasta (%16) siklosporin, 8 hasta (%21) diger).
ECP islemi swrasinda 9 hastada ciddi olmayan yan etki
gelismistir. Hastalarda en sik gértilen semptom bulanti ve
bas donmesidir. Hastalarin birinci ay yamt degerlendiril-
mesi (n=38): yanitsiz/minimal/parsiyel/tama yakin/tam
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14/9/3/12/0. Uclinci ay yamt degerlendirmesi(n=30):
yanitsiz/minimal/parsiyel/tama yakin/tam 6/8/3/11/2
ve altinci ay yanit degerlendirmesi (n=22): yanitsiz/mini-
mal/parsiyel/tama yakin/tam 1/3/2/8/1. Yanit alinan
hastalar en sik akut veya kronik cilt GVHH tamsi olan-
lardir. ECP tedavisiyle tedavi yanit1 alinan 9 hastada ECP
tedavisi bitiminden ortalama 3 ay sonra GVHD hastaliginda
nuks gozlenmis ve farkli tedaviler baslanmistir.

Sonug: ECP, kortikosteroid direncli 6zellikle cilt tutu-
lumuyla giden kronik ve akut GVHD tedavisinde iyi tolere
edilebilen etkin bir tedavi alternatifidir.

Anahtar Kelimeler: Graft versus host hastaligi, ekstrakorporeal
fotoferez

Tablo 1. Hasta o6zellikleri (n,%)

Tanilar T T Akut Lentasitik Lasemi 10- (%26)
| Akut Myeloid Lasemi 7- (%18)

| Kronik Myeloid Losemi-9 (%23)

| Myelodoplastik Sendram -5 [%13)
| Lenfoms-3 (%8)

Drger {Multiple myelom, kronsk lenfositier lasems,
| myelofibrosis, akut myelod lesemi Be birlikte olan
| follkiiler leafoma)-4 (%12}
| Akrabadig verici - 3 (%8)
| Akraba veria - 35 (%92)
| Periferik kan- 28 (%74)
| Kemik dig -9 (%24]
| Periferi kan+ Kemik digi-1 (%2)
| Myetoablatif-31 {%82)
| Dagik yogunlukiu-7 [%18)
| Siklesporins Metotreksat-31 (%82)
| Siklosporin+Mikofenalat Mofetl € (%16}
| Siklesporin-1 (%2)

Nakil Sonrau Hastalk Yaniti | Tam Remisyon = 36 [%95)

Parsivel Remisyon- 1 [%2.5)
| Yanitsiz = 1 {%2.5)
| Cift 27-[%71)
| Gastrointestinal -18 [%A47)
| Gha-5(%13)

Karaoger -12 {%31)
| Cilt 35-(%92)
| Gastrointestinl -20 (%53)
| Ghr-9 (%24}
| Akesger -10 (%26)
| Oral kavite- 22 [%58)
| Karaciger- 20 (%53)

Verici Tipi

Kok Hicre Kaynag

Hanrik Rejimi

GVVH Profilaksisi

Akut GVHH bblgesi

Kronik GVHH bolgesi

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 422 P-026
TUYLU HUCRELI LOSEMI: 10 YILLIK TEK MERKEZ
DENEYIMI

Kadriye Bahriye Payzin?, Fasun Gediz?, Asu Fergtin
Yilmaz?, Gokhan Sahin!, Aylin Avci!, Sadi Bener®
fzmir Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve
Arastrma Hastanesi I¢ Hastaliklan Klinigi

2fzmir Katip Celebi Universitesi, Atattirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

3fzmir Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Tibbi Patoloji Laboratuvart

Amagc: Tuyla hticreli 16semi (THL) seyrek gortlen kro-
nik bir B hticre lenfoproliferatif neoplazisidir. THL tanisi
ile 2005’ten bu yana izledigimiz hastalarimizin klinik
ozelliklerini, tedavi ve izlemlerini sunmak istedik.

Arac ve Yontem: Geriye dénuk dosya taramasi ile 13
hastay1 degerlendirmeye aldik.

Sonugclar: Tablo 1'de gosterildi

Tartisma: THL’de sik bulunan pansitopeni 8 hasta-
da, >5 cm ile belirgin splenomegali 10 hastada ve cevresel

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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kan yaymasinda sitoplazmik tliysti uzantilari olan atipik
lenfoid htucreler tim hastalarda goéruldta. THL tani ve
tedavisinde yer alan splenektomi bizim 4 hastamizda
tanisal amagcla yapildi. THL tedavisnde ilk sirada yer alan
kladribin ile 10 hastada tam, 2 hastada kismi diizelme
elde ettik. Tam ditizelme elde edilen 2 hasta ntks oldu.
Birisi tedavisiz izlemde kald:i digerine yeniden kladribin
verildi.

Sonuc: THL tedavisiz izlem, splenektomi, interferon,
son yillarda ilk basamak tedavi segenegi olarak purin ana-
loglarinin kullanildig1 diistik dereceli bir lenfoma alt gru-
budur. Hastalarimizin toplam izlem suresi ortanca: 26 ay
(6-108) bulundu. Bizde tim hastalarimizda kladribin sece-
negini kullandik ve ytiksek yanit orani (%92) elde ettik.
Anahtar Kelimeler: tiylt huicreli 16semi

Tablo 1. THL tanili hastalarin klinik dzellikleri, tedavi ve izlemleri

Tl § |3 5 H g

1161 E | 45135 33 86 yok | 2CDA| TD ? [ izlem
dist

2 |48 E | 8 [153| 84 7 yok | 2CDA | TD yok 12 sag
3 45| K| 3 [108] 20,2 94 yok | 2CDA | TD yok 26 sag
4 | 43| E |18 | 12| 067 | 118 | yok | 2CDA | KD var 4 sag
5 74| K |10 |114]| 64 126 | yok | 2CDA |direncli| - 32 EX
6 49| K| 6 [131] 21 66 var | 2CDA | TD yok 26 sag
7|43 E| 7 |86]| 84 56 yok | 2CDA | TD yok 14 sag
8 (81| K |[95]|57| 43 13 yok | 2CDA | KD yok 9 saj
9|34 | E |16 |53 1 389 | var | 2CDA| TD yok | 101 | sag

10 (4| E |10 |119] 12 | 384 | var |2CDA| TD yok 49 sad

11 (40| E | 13 |10,1| 09 31 yok | 2CDA | TD var 99 sag

1266 | E | 7 |155| 36 99 yok IF, D yok | 108 | sag
2CDA

13 (47| E | ? |152] 88 235 var IF il var 8 izlem
2CDA disi

Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi

Referans Numarasi: 260 P-027
TROMBOSIT AFEREZININ DONOR KOAGULASYON
SISTEMI UZERINE ETKISI

Fatih Tastekin!, Olga Meltem Akay?, Ertugrul Colak3,
Eren Gunduz?

!Eskisehir Osmangazi Universitesi, Ic Hastaliklan
Anabilim Dalt

2Eskisehir Osmangazi Universitesi, Hematoloji Bilim Dali
3Eskisehir Osmangazi Universitesi, Biyoistatistik Anabilim
Dal

Giris: Aferez donasyonu genel olarak gtivenli bir islem
olarak kabul edilmekle birlikte islemin koagtilasyon,
fibrinolizis ve trombosit agregasyonu Uzerine etkileri net
olarak bilinmemektedir. Hemodiyaliz ve acik kalp cerra-
hisi gibi ekstrakorporal dolasimin oldugu durumlar gibi
aferez donoérlerinde de dondér kaninin yapay ytzeyler ile
temasi ve santriftij sirasinda eksternal kuvvetlere maruz
kalmasi trombosit ve/veya lokositleri aktive edebilir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Metod: Calismamizda trombosit aferezi yapilan sag-
likli donoérlerde islem Oncesi, islemden hemen sonra, 1
gln sonra ve 1 hafta sonra olmak tizere trombosit-nétro-
fil, trombosit-monosit, trombosit-lenfosit agregat dtizeyle-
ri ve CD62P (P-selektin) diizeyleri akim sitometrik olarak,
protrombin fragman 1+2 dtzeyleri ise ELISA yéntemi
ile calisilarak aferez isleminin donérlerde ortaya cikara-
cagl koagtilasyon sistem degisikliklerinin arastirilmasi
amaclanmistir.

Sonuclar: Lenfosit-trombosit agregat dtizeyleri (CD41
FITC+ ve CD45 PerCP+ grantuilositler icindeki ytizde degeri)
islemden hemen sonra islem 6ncesine gore azalma goster-
mis, islem sonras1 1. giin ve 1. hafta sonunda tekrar artis
gostermistir fakat yapilan istatistiki analizde trombosit
aferezi sonrasi azalma ve 1. glindeki artis anlamli olmayip
1. hafta sonundaki artis anlamli bulunmustur (p<0.05).
Monosit-trombosit agregat duizeyleri (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ grantlositler icindeki ytizde degeri) islem-
den hemen sonra islem Oncesine gore azalma godster-
mekle birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunma-
mistir (p>0.05) ancak islemden 1 hafta sonra islemden
hemen sonrasi ve islemden 1 glin sonrasina gore ista-
tistiksel olarak anlamli artma gostermistir (P <0,05).
Notrofil-trombosit agregat dtizeyleri (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ grantlositler icindeki ytzde degeri) islemden
hemen sonra islem 6ncesine gore azalma gostermekle bir-
likte istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Ancakislemden 1 haftasonraislemden 1 glinsonrasinagore
istatistiksel olarak anlamli artma gostermistir (p<0,05).
Protrombin fragman 1+2 ve P-selektin dlizeylerinde trom-
bosit aferezi sonrasinda azalma saptanmis, daha sonraki
o6lcimlerde artis olmakla birlikte bazal degere ulasama-
mis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Tartisma: Trombosit aferezi sonrasi trombosit-gra-
nulosit, trombosit-lenfosit ve trombosit-monosit agregat
duzeylerinde saptanan artis donoérlerdeki hiperkagtilabl
durumu desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Trombosit aferez, trombosit-nétrofil agre-
gat, trombosit-monosit agregat, trombosit-lenfosit agregat,
P-selektin, protrombin fragman 1+2

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 70 P-028
BORTEZOMIB VE LENALIDOMID TEDAVILERINi ALAN
MULTIiPL MIYELOM OLGULARININ RETROSPEKTIF
INCELENMESI

Cigdem Aksu!, Vildan Ozkocaman?, Fahir
Ozkalemkas?, Ridvan Ali?

'Dumlupinar Universitesi, Ktitahya Evliya Celebi Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Ktitahya

2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Amag: Multipl miyelom(Mm) kemik iliginde tek bir
klondan kéken alan malign plazma htcrelerinin kont-
rolstiz artis1 sonucu gelisen hematolojik bir malignitedir.
Ozellikle son 10 yilda glindeme gelen yeni ajan tedavileri
ile glizel sonuclar elde edilmektedir. Biz de bu calismada
bortezomib ve lenalidomidin tedavi sirasinda olusan teda-
vi etkinliklerini gostermeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Uludag Universitesi Tip
Fakultesi(UUTF) Hematoloji Bilim Dali'nda Nisan
2009-Haziran 2014 tarihleri arasinda otolog kemik iligi
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nakil aday: gen¢ veya 65 yas Ustl olgularda yeni tani
ve niks hastalik durumunda uygulanan bortezomib ve
lenalidomid iceren tedavi protokollerini alan eriskin has-
talar calismaya dahil edildi. Dosyalar retrospektif incelen-
di. Kayitlar1 belirgin eksik olan hastalar ¢alisma digsinda
yer aldi. Bortezomib ve lenalidomid tedavilerinin etkinligi
ve yanit degerlendirilmesi amacl Uluslararas: Miyelom
Calisma Grubu Yanit Kriterleri kullanildi. Verilerin anali-
zinde SPSS 21 istatistik paket programi ve gruplarin kar-
silastirmalarinda Kruskal-Wallis,Mann Whitney testleri
kullanildi.p<0.05 anlaml kabul edildi.

Bulgular: Bor-Dex (Bortezomib-Deksametazon) kemo-
terapisini alan 72 hastanin yanit oranlar: tablo 1’de gos-
terilmistir. Hastalarimizda alinan ytksek yanit oranlari-
nin deksametazonun tedavi protokoll icerisinde bulun-
masindan kaynaklandigi distintlmusttr. Hastalarin %3
(n:2)tnde yan etki nedeni (1 olguda sik pnémoni atak-
lari, 1 olguda noétropeni) ile ila¢ kesilmek zorunda kalin-
mistir. Calismada Lenalidomid/Len-Dex (Lenalidomid-
Deksametazon) tedavilerini alan 42 olgu tedaviye yanit
acisindan tablo 2’de degerlendirilmistir. Yan etki nede-
niyle %2 (n:1) hastada (1 olguda derin sitopeniler,1
olguda pulmoner emboli) ila¢ kesilmis olup %24 (n:10)
hasta tedavi sirasinda ex oldugu i¢in yanit degerlendir-
mesi yapilamamistir. VRD (Bortezomib, Lenalidomid,
Deksametazon) tedavisi alan 39 olgu tedaviye yanit
acisindan tablo 3’de degerlendirilmistir. Hastalarin %15
(n:6)’inde tedavi yan etki nedeni (3 olguda derin sitope-
niler, 1 olguda kanl ishal, 1 olguda perforasyon, 1 olgu-
da pulmoner emboli) ile kesilmis olup %5 (n:2)i tedavi
sirasinda yanit degerlendirilemeden ex olmustur. Plazma
htucreli l16semiye dontisim %3 (n:1) olguda saptanmaistir.

Sonuc¢: UUTF Hematoloji Bilim Dalinda Nisan
2009-Haziran 2014 tarihleri arasinda otolog kemik iligi
nakil aday1 gen¢ veya 65 yas Ustll olgularda yeni tam
ve nuks hastallk durumunda uygulanan bortezomib
ve lenalidomid iceren tedavi protokollerini alan eriskin
hastalar1 kapsayan bu tek merkezli calismada bu yeni
ajanlar etkinlikleri goz ontine alindiginda Mm hastala-
rinda oldukga etkili ve glivenilir tedavi secenekleri olarak
yer almaktadir.

Anahtar Kelimeler: Multipl miyelom, Bortezomib, Lenalidomid

Tablo 1. Bor-Dex tedavisi alan tiim olgularin yanit acisindan degerlendirilmesi

Yamit Hasta sayisi
MTY (Milkemmel Tam Yanit) 1 (%1)
CR (Tam Yanit) 23 (%32)
GIKY (Gok yi Kismi Yanit) 11 (%15)
PR (Kismi Yantt) 8 (%11)
Stabil hastalik 22 (%31)
Progresif hastalik 5 (%7)
Yan etki nedeni ile kesilen 2 (%3)
Toplam 72 (%100)
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Tablo 2. Lenalidomid/Len-Dex tedavilerini alan olgularin yanit agisindan degerlendirilmesi

Yanit Hasta sayisi
MTY (Mikemmel Tam Yanit) 0 (%0)
CR (Tam Yanit) 9 (%21)
GIKY (Gok iyi Kismi Yanit) 9 (%21)
PR (Kismi Yantt) 2 (%5)
Stabil hastalik 7 (%16)
Progresif hastalik 4 (%9)
Yan etki nedeni ile kesilen 2 (%5)
Exitus 10 (%23)
Toplam 43 (%100)

Tablo 3. VRD tedavisini alan olgularin yanit agisindan degerlendirilmesi

Yanit Hasta sayisi
MTY (Mikemmel Tam Yanit) 1(%3)
CR (Tam Yanit) 7 (%18)
GIKY (Gok yi Kismi Yanit) 15 (%38)
PR (Kismi Yanit) 0 (%0)
Stabil hastalik 7 (%18)
Progresif hastalik 0 (%0)
Yan etki nedeni ile kesilen 6 (%15)
Exitus 2 (%5)
Plazma hiicreli 1dsemiye doniisim 1 (%3)
Toplam 39 (%100)

Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip /
Hiicresel Tedaviler

Referans Numarasi: 338 P-029
TESTOSTERON PROPIYONATIN MEZENKIMAL KOK
HUCRELERIN PROLIFERASYON VE CANLILIGINA ETKIiSi
Basak Aru!, Huisniye Dagdeviren?, Fatma Tuba
Akdeniz', Zeynep Akbulut', Hasan Atilla Ozkan?,
Gulderen Yanikkaya Demirel!

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Immiinoloji Anabilim
Dali, Istanbul

2Yeditepe Universitesi Saglik Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Doku Tipleme Laboratuvar, Istanbul
3Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Amacg: Mezenkimal kok hticrelerin (MKH) kronik bir¢ok
hastaligin etyolojisinde etkisi oldugu bilinmektedir. Bu
calismada androjenik bir steroid olan ve kemik olusumunu
destekleyerek osteoklastik etkiyi inhibe ettigi bilinen testos-
teronun saghkli MKH’ler tizerine etkisi arastirilmistir.

Yontem: Calismamizda, testosteronun saglikli kemik
iligi kokenli MKH’ler (StemPro BM Mesencymal Stem
Cells, GIBCO) tuzerine etkisinin belirlenmesi amaciyla
kulturdeki htcrelere farkli konsantrasyonlarda (10 -
10-1° M) testosteronun kisa etkili bir formu olan testoste-
ron propiyonat (TP) uygulandi. Her kultir tic tekrarla cali-
sild1. 24 saat inktibasyon sonrasinda akan hticre 6lgerde
proliferasyon o6l¢timleri icin Karbosifloroseinstiksinilimid
ester (CFSE), canlilik ve apoptoz tayini i¢cin Annexin V —
Propidyum Jodid analizi uygulandi.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Bulgular: Elde edilen sonuclara gore 10® M TP,
hucrelerin proliferasyonu ve canliligini anlamli derece
yukseltmektedir. 0. saatte hlicrelerde 3 nesil tespit edil-
mekteyken nesil sayisi, 10 M TP uygulanan hticrelerde
6 kat fazladir. 24 saatte 10¥ M TP uygulanan grupta nesil
sayisinda gorulen artis, diger tim gruplardan anlaml
derecede yuksektir (P<0.05). Ayrica 10® M TP uygulanan
grubun canli hiicre yogunluklari, diger tim gruplardan
anlamli derecede yuksektir (p<0.01). 10® M konsant-
rasyonun uzerine c¢ikildiginda ise TP hticreler tizerinde
toksik etki gostermektedir.

Yorum: Sonuclarimiz 10® M konsantrasyonda testos-
teron propiyonatin in vitro ortamda MKH’lerin canlilik ve
proliferasyonunu olumlu yoénde etkiledigini géstermekte-
dir. Testosteron propiyonatin Multipl Myeloma (Mm) gibi
kronik hematolojik hastaliklarin tedavisinde kullanila-
bilmesi i¢in kanit saglayan 6n bulgular elde edilmistir.
Osteojenik kapasitede meydana gelen kayip ve hiicrelerin
gen ekspresyonlarina etkisinin incelenmesi icin, calis-
mamiz Mm hastalarindan elde edilen kemik iligi kékenli
MKH’ler ile stirdurtilmektedir.

Anahtar Kelimeler: mezenkimal kék hiicre, testosteron propiyo-
nat, apoptoz, proliferasyon

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 78 P-030
GERIATRIK VS GENC HASTALAR: OTOLOG
HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI SONUCLARI
Hasan Atilla Ozkan!, Sami Kart1!, Gtilderen
Yanikkaya Demirel!, Elif Atesoglu Birtas?

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Departmani, Istanbul

2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli

Giris: Geriatrik hastalar, organ fonksiyonlarindaki
fizyolojik degisiklikler ve komorbid hastaliklar1 geregince
tedavi ve takipleri 6zellik arz eden bir hasta grubudur.
Calismamizda, Multiple Miyeloma (Mm) ve Lenfoma tani-
lar1 ile otolog hematopoetik kék hticre nakli yaptigimiz
(HKHN) 14 geriatrik hasta ile daha genc 44 hastanin
karsilastirmali verileri sunulmustur.

Materyal-Metod: Merkezimizde otolog HKHN yapilan
Mm ve Lenfoma tanili 58 hasta geriye dénuk tarandi.
Yas1 265 olan hastalar geriatrik hasta kabul edildi. Otolog
HKHN yapilan 14 (24%) geriatrik hasta ile daha geng¢ 44
(76%) hastanin nakil verileri geriye dogru degerlendirile-
rek analiz edildi.

Bulgular:

Genel ozellikler: Elli sekiz hastaya toplam 61 mobilizas-
yon ve 63 HKHN yapildi. Geriatri grubundaki hastalarin
timu Mm tanili idi. Yetmis yas ve tizeri 2 hastaya melfalan
140 mg/m? dozunda uygulandi. Gruplarin karakteristik
ozellikleri ve nakil sonuclarinin karsilastirmali verileri
Tablo 1’de oOzetlendi. Gruplar arasinda toplam aferez
sayisi, ilk aferez ginu periferik kan CD34+ kok hticre
sayisi, toplanan Urtindeki CD34+ hticre sayisi, toplam
toplanan CD34+ hticre sayisi ve inflize edilen CD34+ kok
hucre sayilar arasinda anlamh fark saptanmadi. Noétrofil
engraftman streleri ve eritrosit replasman ihtiyaclar: ara-
sinda anlamh fark yok iken, geriatri grubunda trombosit
engraftman stiresi anlaml daha kisa (p=0.011) ve trombo-
sit replasman ihtiyaci anlamliya yakin daha az (p=0.051)
bulundu.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Tartisma: Muta ve ark. (1) calismalarinda Mm tani-
Ii geriatrik hastalarda otolog HKHN’nin etkinligini ve
glvenirligini arastirmiglardir. Geriatrik 25 Mm hastasi
ile 63 daha gen¢ kontrol Mm hastasini igceren iki grubu
karsilastirdiklar retrospektif calismalarinda engraftman
stireleri, yatis stireleri, tam yanit oranlari, progresyona
kadar gecen slUre ve toplam yasam sureleri her iki grup
icin istatistiksel olarak benzer bulunmustur. Bir diger
calismada, yash akut miyelod l6semi hastalarinda otolog
HKHN toksisitesi kabul edilebilir dtizeyde saptanmistir
(2). Son yillarda hasta bakim ve enfeksiyon kontroltindeki
olumlu gelismeler neticesinde 70 yas tizerindeki hastalar-
da dahi allojeneik HKHN’nin gtivenle ve etkin bir bicimde
uygulanabilecegi bildirilmistir (3)

Sonug: Otolog hematopoetik kok hticre nakli Mm
tanili geriatrik hasta grubu i¢in etkin ve gtivenli bir tedavi
secenegidir.

Anahtar Kelimeler: Geriatri, Kok Hucre Nakli,

Tablo 1. Otolog kok hiicre nakli verilerinin dzeti

Ozellik <65yas =65yas pdegeri
Cins (K/E) 24/24 8/7 0.82
Yag* 55.5 66

Tani (Mm/L) 35/13 15/0 0.024
Mobilizasyon tipi (G-CSF/G-CSF+KT) 27119 7 0.56
Toplam aferez sayisi* (giin) 2 2 0,399
PK CD34+ mutlak hiicre sayisi* (ilk toplama giini) (/ul) 30 38 0,341
Uriin CD34+ mutlak hiicre sayisi* 415 987.5 0,432
Toplam CD34+ mutlak hiicre sayisi* (miii/kg) 6,27 7,83 0,149
Verilen CD34 + mutlak hiicre sayisi* (mii/kg) 5,04 55 0,226
Nétrofil engraftman siresi* (giin) 1 10 0,11
Trombosit engraftman siresi* (giin) 1" 10 0,011
Eritrosit replasmani* 2 1 0,107
Trombosit replasmani* 3 2 0,051

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 80 P-031
MOBILIZASYON BASARISIZLIGI OLAN HASTALARDA
PLERIKSAFORLA MOBILIZASYON BASARISININ
DEGERLENDIRILMESI: TEK MERKEZ DENEYIMI
Nihan Isikli!, Dogus Turkyilmaz!, Stireyya Yigit
Kaya!, Aybtike Olgun!, Alev Garip', Omiir G6kmen
Sevindik?, Serife Solmaz Medeni®, Inci Alacacioglu’,
Guner Hayri Ozsan’, Fatih Demirkan!, Mehmet Ali
Ozcan!, Ozden Piskin!, Biilent Undar!, Celal Acar*
!Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Izmir

2Firat Universitesi

3Saglik Bakanligt Izmir Egitim ve Arastrma Hastanesi
‘Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Pleriksafor, kemoterapi ve G-CSF kombinasyo-
nu ile periferik kék hticre mobilizasyonu basarisizligi olan
multipl myelom ve lenfoma hastalarinda basarili periferik
kok hticre mobilizasyon oranlari sagladigi gosterilmis
bir CXCR4 reseptdr antagonistidir. Biz, calismamizda
mobilizasyon basarisizligi olan hastalarin pleriksafor ve
G-CSF kombinasyonuyla ile remobilizasyon sonuglarini
retrospektif olarak degerlendirdik.
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Materyal-Metod: Mayis 2010 ile Aralik 2015 tarihleri
arasinda 6nceden siklofosfamid-G-CSF kombinasyonu ile
basarili mobilizasyon saglanamayan lenfoma veya multipl
myelom tanilarina sahip 32 hasta calismaya dahil edildi.

Bulgular: Toplam 32 hastanin 25 tanesi lenfoma ve 7
si multipl myelom idi. Hastalarimizin ortanca yasi 49(22-
65 yas) ve erkek/kadin oram1 2.4 idi. Hastalarimizin
tamamina 6nceden siklofosfamid-G-CSF kombinasyonu
uygulanmisti. Mobilizasyon o6ncesi yanit degerlendir-
mesinde lenfomali hastalarimizin 17 sinde kismi yanit
9 tanesinde tam yanit elde edilirken multipl myelomlu
hastalarimizin 5 inde kismi yanit, 1 inde ¢ok iyi kismi
yanit ve 1 tanesinde tam yanit elde edildigi goérualdu.
2 olguda pleriksafor ve G-CSF kombinasyonu iki kez
uygulandi. Her iki olgu da Hodgkin lenfoma tanisisina
sahipti ve mobilizasyon 6ncesi biri kismi yanith digeri ise
tam yanithlydi. Hastalarin timutinde periferik kék hticre
mobilizasyonu 4 glin olarak uygulanip ortanca 2,5x10°/
kg (0,45-27x10°/kg)urtin toplandi. Pleriksafor uygula-
nan hastalarin %65 inde basar1 saglandigi belirlendi.
Bunlardan lenfomali hastalarimizda basari %78 iken
multipl myelomlularda basarili mobilizasyon orani %42
idi. Multipl myelomlu hastalarda basari oraninin dustuk
olmasi nedeni ile yapilan degerlendirmede 1 hastanin
ikinci kez otolog kék hticre nakli 6ncesi mobilizasyonda
oldugu ve daha 6nce melfelan ve 8 ktir lenalidomid aldig:
saptanirken, 2 hastanin vertebra veya pelvise radyoterapi
aldiklar goruldua.

Sonue¢: mobilizasyon basarisizligi olan hastalarda
pleriksafor ile mobilizasyon basari oranimiz %65 olup
pleriksaforla yeterli basari oran literaturle benzerlik
gostermektedir. Ayrica, ilk pleriksafor ile mobilizasyon
basaris: yeterli mobilizasyon basarisi elde edilemeyen
hastalarda ikinci kez uygulanan G-CSF uygulamasiyla
yeterli kok hiicre mobilizasyonu saglanmis olmasi bazi
ozel hasta gruplarinda pleriksaforun ikinci kez uygulana-
bilecegi konusunda 1s1k olabilir.

Anahtar Kelimeler: mobilizasyon, kok hticre, pleriksafor

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 29 P-032
NADIiR BiR LENFOPROLIFERATIF HASTALIK:
CASTLEMAN HASTALIGI

Eren Giindiiz!, Hava Uskiidar Teke!, Neslihan Andic!
!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Faktiltesi,
Hematoloji Bilim Dali

Amacg: Castleman hastaligl nadir bir lenfoproliferatif
hastaliktir. Tukrik bezleri, akciger, pankreas, larinks,
parotis bezi, meninksler hatta ekstremite kaslar1 tutula-
bilir. Malign bir durum olmamakla birlikte bazi malign
hastaliklarla ile iligkili olabilir. Calismamizda nadir
bir hastalik olmasi ve Turkiye verilerine katki yapma-
s1 beklenmesi nedeniyle Castleman hastaligi tanisiyla
takip edilen hastalarin klinik ve laboratuar ozellikleri
degerlendirilmistir.

Gerec ve Yontem: 2002-2012 yillar1 arasinda pato-
loji tanist Castleman hastaligi olarak rapor edilen 25
hasta retrospektif olarak tarandi. Onsekiz yas alt1 olan ve
takipleri dis merkezlerde yapilan ya da takip dis1 kalan
hastalar c¢alisma dis1 birakildi. Geriye kalan 11 hasta
calismaya dahil edildi.
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Bulgular: Onbir hastanin 6’s1 kadin, 5% erkekti. Yas
ortalamasi 51 yil olarak hesaplandi. Biyopsi bolgesi 5
hastada aksiller, 2 hastada intraabdominal, 1 hastada
supraklavikuler, 1 hastada mediastinal, 1 hastada ingu-
inal ve 1 hastada submandibuler lenf nodu idi. Alt tipler
6 hastada plazma hticreli, 3 hastada hiyalin vasktlerdi.
Iki hastada alt tip rapor edilmemisti. Unisentrik tutulum
sadece 1 hastada mevcuttu. Bir hastada hepatomegali, 1
hastada splenomegali ve 1 hastada da hepatosplenome-
gali mevcuttu. Fizik muayenede oksipital preaurikuler,
postaurikuler ve submental lenfadenopatisi (LAP) olan
hasta yoktu. Aksiller LAP 6, servikal LAP 5, submandi-
buler LAP 5, inguinal LAP 4 ve femoral LAP 2 hastada
saptandi. Laboratuar parametreleri incelendiginde 5
hastada anemi, 3 hastada nétrofili, 1 hastada lenfositoz,
1 hastada monositoz ve 1 hastada eozinofili saptandi.
Lenfopenik ve LDH yuksekligi olan hasta yoktu. ESR
yuksekligi 10 hastada, CRP yuksekligi 2 hastada sap-
tandi. Bobregi bozuk 1 hasta disindakilerde belirgin B2
mikroglobulin yuksekligi yoktu. Dort hastada hipoalbu-
minemi vardi. Protein elektroforezi 6 hastada degerlen-
dirilmisti ve 4’inde hipergammaglobulinemi (poliklonal
gammopati) mevcuttu. Hastalarda HIV pozitifligi saptan-
madi. Bilgisayarli tomografi (BT) tetkiklerinde en buytk
lenf nodu boyun BT’de 25 mm, toraks BT’de 28 mm ve
abdominopelvik BT’de 45 mm idi. Sekiz hastada akciger
parankim bulgusu saptandi. PET-BT bir hastaya yapil-
mis ve SUV max degeri 2,64 olarak olctilmustt. Yedi
hasta tedavisiz izlenmis, 4 hastaya metil prednizolon,
rituksimab ve CVP uygulanmigti. Yanitlarin tima kismi
remisyon olarak goézlenmisti. Unisentrik hastalig: olan bir
hastada cerrahi rezeksiyon ile tam yanit elde edilmisti.
Bir hastada 5 yilin sonunda Hodgkin lenfoma gelisimi
olmus, 2 hasta progresif hastalik nedeniyle kaybedilmisti.
Genel sagkalim 55 ay olarak hesaplandi.

Sonug¢: CH tanisi en sik aksiller lenf nodu tutulu-
muna neden olmaktadir. En sik laboratuar anormallik-
ler anemi, ESR yuksekligi ve poliklonal gammopatidir.
Plazma htcreli alt tip ve multisentrik tutulum en sik
gorulur. Progrese hastalik mortal seyredebilir ve lenfoma-
ya dontisim olasiligi nedeniyle hastalar takip edilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Castleman hastaligi, klinik, laboratuar

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 328 P-033
KRONiK ITP HASTALARIMIZIN DEMOGRAFIK
OZELLIKLERI VE TROMBOPOETIN RESEPTOR
AGONISTi TEDAViSi SONUCLARIMIZ

Sadan Hacisalihoglu!, Metin Yigit?, Dilek Kacgar!, Ayca
Yozgat!, Vildan Culha!, Hlisniye Nese Yarali!, Pamir
Isik!, Namik Yasar Ozbek!, Bahattin Tung!

IAnkara Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Hematoloji-Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji-onkoloji Klinigi,
Ankara

2Ankara Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Hematoloji-Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saglig: Hastaliklart
Anabilim Dali, Ankara

Immiin trombositopenik purpura (ITP), cogunluk-
la cocuklarda gortulen, izole trombositopeni, petesi ve
purpura ile karakterize bir klinik sendromdur. Yaklasik
%80 akut, %20 olguda kronik seyirlidir. Fizyopatolojide
trombositlere kars: gelisen otoantikorlarin rolti vardir.
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Tedavide tam bir goértis birligi olusmadigindan; tedavi
uygulamasinin hastanin klinigi dikkate alinarak verilme-
si genel kabul gérmektedir. Trombosit sayisinin dusuk
oldugu (<20 000/mm? kanamali olgularda egilim teda-
vi verilmesinden yanadir. ITP tedavisinde Intravenéz
gamaglobulin (IVIG), Steroid, Anti-D immunglobulin (Rh
D pozitif hastalarda) ilk ve en sik kullanilan ila¢lardir.
Kroniklesen olgularda ise ek olarak Rituksimab (anti
CD20 kimerik monoklonal antikor), trombosit trans-
fizyonu, splenektomi, Trombopoetin reseptér agonit-
leri (Eltrombopag, Romiplostim) gibi tedavilere ihtiyac
duyulabilmektedir.

Gerec ve Yontem: Calismamizda klinigimizde 2013-
2015 tarihlerinde kronik ITP tanisi ile izlenen 37 hasta-
nin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri ve trom-
bopoetin reseptdér agonistleri ile tedavi edilen olgularin
tedavi sonuglari incelenmistir.

Bulgular ve Sonug: Kronik ITP olarak bu déneme ait
37 hasta izlenmekteydi. Hastalarin 2571 kiz, 11’ erkek,
tani1 aninda ortalama yas kizlarda 8,36 yil, erkeklerde
5,16 yil idi.

Hastalarin basvuru anindaki bulgularinda, yirmi tg¢
hastada (%64) petesi-purpura, dokuz hastada (%25) epis-
taksis, birinde (%3) menometroraji, birinde(%3) hematui-
ri, birinde diseti kanamas1 tespit edilirken iki hastada
(%6) ise herhangi bir bulguya rastlanmadi.

Basvuru aninda ortalama trombosit sayis: erkeklerde
ortalama 15650/mm?, kiz hastalarda ise 18280/mm?
olarak bulundu.

Akut donemde tedavi amaciyla 5 hastaya steroid, 26
hastaya IVIG, 1 hastaya Anti-D verildi. 4 hastaya ise bas-
langicta tedavi verilmemisti. Tedavi verilmeyen hastalarin
ortalama basvuru trombosit sayis1 59000/mm?® olarak
olctilmusty.

Takiplerinde kronik ITP1li 10 hastaya Eltrombopag
50-75 mg/gun oral olarak baslandi. Bunlardan besi kiz,
bes hasta erkek cinsiyetteydi. Tedavi alan hastalarin taki-
binde en diistik trombosit sayis1 4000/ mm?, en ytksek
498000/mm? olarak o6lctilmuistti. En uzun kullanim 18
ay olup bu hastada ortalama trombosit sayis1 71000/
mm?, toplam dokuz hastanin ortalama trombosit sayisi
ise 30000/mm? olarak izlendi. Hi¢ bir hastada myelofib-
rozis, katarakt veya tedavi kesimini gerektirecek yan etki
ile karsilasilmadi.

Sonuc¢ olarak; kronik ITP’li c¢ocuk hastalarda
Eltrombopag’in etkin ve konforlu bir tedavi oldugunu
dustinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kronik Immun Trombositopenik Purpura,
Trombopoetin Reseptér Agonisti, Cocuk
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Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Referans Numarasi: 140 P-034
SU CICEGINE SEKONDER GELISEN OTOIMMUN
HEMOLITIK ANEMILI BIR OLGU

Nihal Karadas!, Ulas Karadas?, Arzu Taninmis?,
Mehmet Emin Oguz®, Ersin Toret!

!Balikesir Atatiirk Devlet Hastanesi, Cocuk Hematoloji-
onkoloji

?Balikesir Atattirk Devlet Hastanesi, Cocuk Kardiyoloji
3Balikesir Atattirk Devlet Hastanesi, Cocuk Saglig: ve
Hastaliklarn

Giris: Otoimmun hemolitik anemi cocukluk caginda
kirmizi kurelere karsi antikor gelisimi sonucu olusur.
Etiyolojide viral enfeksiyonlar, ila¢ kullanimi,asilar pri-
mer otoimmun hemolitik anemiye yol a¢arken, otoimmun
hastaliklar, immun yetmezlikler ve maligniteler sekonder
otoimmun hemolitik anemiye neden olur.

Cocukluk cag: gecici hemolitik anemisi kendini sinir-
layan ve steroid tedavisine iyi yanit veren bir hastaliktir.
Su cicegine sekonder hemolitik anemi gelisimi nadir bir
durumdur.

Olgu: 7 yasinda kiz olgu sucicegi enfeksiyonu gecir-
mesi ve doklntulerin 7. glinlinde olmasina ragmen
dismeyen ates ylUksekligi nedeni ile 6zel bir hastanede
yatirilmis. Izlemde hastanin tasikardisi olmasi nedeni
ile 6lctilen hemoglobin 5,3g/dl olmas1 nedeni ile 1 Unite
eritrosit stispansiyonu ile transfiize edilmis. Transflizyon
bitiminden hemen sonra siddetli karin ve sirt agris1 ve
makroskopik hemattirisi olan olgunun kontrol Hg:5,5g/
dl ve Direk Coombs:+4 olmasi nedeni ile hastanemize
yonlendirildi.

Hastanin geldiginde yapilan fizik muayenede soluk-
luk, birkac¢ veziktler lezyon mevcuttu. Kardiyak nabzi
170/dk, solunum sayist 45/dk idi. Alinan tetkiklerde
Hg:5,3g/dl Htc: %14 Plt:433000/ mm?* Direk Coombs:+4
pozitif. Retiktilosit:%7.LDH:3750U/dl. Karaciger ve bob-
rek fonksiyon testleri normaldi. Tam idrar tetkikinde
urobilinojen pozitif idi. Olguya iv hidrasyon basland: ve
ditirez takibine alindi. Nazal O, destegi baslandi. ORh (-)
eritrosit stispansiyonu rezerve edildi. Tedavi éncesi gon-
derilen ANA:negatif, antids DNA:-, Immunglobulin G,A,M:
normal smirlarda idi.

Aktif sucicegi lezyonlar: olmasi nedeni ile olguya 2
gun sure ile 1g/kg’dan intraventz immunglobtlin uygu-
landi. izlemde hemolizi devam eden olguya Hg:4g/dl diis-
mesi nedeni ile ve tim lezyonlarin krutlanmasi nedeni ile
pulse metilprednisolon baslandi. 3 giin 30mg/kg/glin, 3
gin 20mg/kg/gtin verildikten sonra hemoglobin .3 giin
10mg/kg/glin, daha sonra 3 gin S5mg/kg/gin devam
edildi. izlemde hemoglobin degeri 8g/dl ytikseldi. Daha
sonra takipte kademeli olarak steroid dozu azaltilarak 2
ayda tedavi kesildi. Dort aylik izlemde sikintisi olmadi.
Anahtar Kelimeler: Su cicegi, otoimmun hemolitik anemi
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Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi

Referans Numarasi: 287 P-035
ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLINDE NOTROPENIK
ATESIN GRANULOSIT TRANSFUZYONU ILE TEDAVISI,
ENGRAFMANI HIZLANDIRIYOR MU?

Ali Unal!, Leylagiil Kaynar!, Nermin Keni!, Ayse
Birekul!, Esra Ermis Turak!, Serdar Sivgin !, Bulent
Eser!, Mustafa Cetin!

!Erciyes Universitesi, Hematoloji Anabilim Dali, Kayseri

Amac: Notropenik ates, kemik iligi naklinin erken
doéneminde gelisen acil ve 6nemli komplikasyonlardan
birisidir. Bu dénemde gelisen enfeksiyonlar, engrafmani
geciktirmektedir. Bu ¢alismada; allojenik kok hticre nakli
yapilan ve notropenik ates gelisen hastalarda, grantlosit
transflizyonunun enfeksiyon ve engrafman tizerine etkisi
incelendi.

Gere¢c ve Yontem: 2015-2016 yillarinda, allo-
jenik kok htiicre nakli yapilan ve engrafman oncesi
noétropenik ates gelisen 5 hastaya uzayan noétropeni
nedeniyle grantlosit transfiizyonu yapildi. Bes hasta-
nin, Gc¢lne tam uyumlu kardes donérden, bir hasta-
ya akraba disi tam uyumlu donérden ve bir hastaya
haploidentik (7/10 uyumlu anneden) nakil yapilmist:
Hastalara, engrafman oncesi noétropenik ates tanisi ile
uygun antibiyotik tedavisi baslandi. Tedaviye ragmen
uzayan noétropeni ve kontrol edilemeyen atesleri nede-
niyle, transplantasyonun 13-18. gtinlerinde grantlosit
transfizyonu uygulandi. Granulosit transflizyonu éncesi,
hastalarin nétrofil sayisi: 0.03 — 0.08x103/dl idi. Ug giin
stireyle, akraba dis1 ayni kan grubu olan donérlerden
toplanan, ortalama 3.6x10'° (1.3-4.6x10'°) sayida granti-
losit verildi.

Bulgular: Grantlosit transflizyonundan 24 saat
sonra, hastalarin ortalama nétrofil sayisi 0.6x10%/dl
(0.4-0.8x10%/dl), 48 saat sonra 2.6x103%/dl, (1.7-2.6x10%/
dl), 72 saat sonra 3.4x103/dl. (2.1-4.5x10%/dl) bulundu.
Grantlosit transflizyonunun 4. glintinden sonra, nétrofil
sayilar: > 0.5x103/dl tizerinde seyretti.

Sonu¢: Sonuc¢ olarak; allojenik kok huicre nakli
hastalarinda, engrafman 6ncesi gelisen nétropenik ates
nedeniyle uygulanan grantulosit transfiizyonunun, noétro-
penik ates stiresini kisalttigi ve erken nétrofil engrafmani
sagladig gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Notropenik ates, Allojenik kemik iligi nakli,
Grantlosit transfiizyonu, Engrafman

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Referans Numarasi: 374 P-036
ORAL DEMIRE DIRENCLI DEMIR EKSIKLIGI ANEMISi
VE KOLLAJENOZ GASTRIT

Banu Oflaz S6zmen', Nuray Uslu Kizilkan?, Pinar
Bulutay®

'Koc Universitesi, Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dali
2Ko¢ Universitesi, Pediatrik Gastroenteroloji Bilim Dali
3Kog¢ Universitesi, Patoloji Bilim Dalt

Amacg: Demir eksikligi anemisi cocukluk caginda
sik gortilen anemi turtidir. Bu yas grubunda siklikla
oral alim yetersizligi ve metabolik ihtiya¢ artisina ikincil
gelisse de nadir gortilen bir kisim hastaligin tek bulgusu
olarak da ortaya cikabilir. Kollajendz gastrit ¢ok nadir
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gorulen etyolojisi, patogenezi ve dogal seyri iyi bilinmeyen
bir hastaliktir. Gastroenterolojik semptomu olmaksizin
agir demir eksikligi anemisi ile basvuran bir kollajenéz
gastrit olgusu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: On-U¢ yasinda, gelisimi normal, gec-
mis hastalik hikayesi olmayan kiz hasta bas agris1 nedeni
ile basvurdugunda hemoglobin 5 g/dl, MCV 55 fL, plt
626 K/uL, RDW %30 RBC 3,4 M/uL saptandi. Periferik
yaymasinda belirgin hipokromi ve mikrositoz saptanan
hastanin serum ferritini 2 mg/L, serum demiri 13.09 pg/
dl, TDBK 472 pg/dl saptandi. Agir demir eksikligi ane-
misi tanisi koyulan hastanin demir eksikligi etiyolojisini
aciklayacak beslenme yetersizligi, menstrual ve gastro-
intestinal sistem kanamasi yoktu. Oral demir tedavisini,
birkac farkli demir preparati denemesine ragmen tolere
edememesi nedeni ile intravenéz demir tedavisi verildi.
Gastroenterolojik semptom veya bulgusu olmayan has-
tanin inflamatuvar belirtegleri, ¢6lyak serolojisi normal,
diskida parazit ve gizli kan incelemesi negatif bulundu.
Anemi etiyolojisini aydinlatmak amaciyla tst ve alt gast-
rointestinal sistem endoskopik degerlendirme yapildi.
Makroskopik belirgin patoloji gérilmemekle birlikte gon-
derilen rutin biyopsi sonucu kollejentz gastrit ile uyumlu
bulundu. Anemisi parenteral demire iyi yanit veren hasta
primer hastalig1 olan kollajendz gastrit tedavisi icin gast-
roenteroloji ile birlikte takibe alindi.

Sonugc: Demir eksikligi anemisi etiyolojisi her hastada
detayli sorgulanmalidir. Oral demir tedavisine yanitsiz,
direncli demir eksikligi anemisi olan olgularda ilgili semp-
tom olmasa bile gastroduodenoskopik degerlendirme ve
rutin biyopsi uygulanmas: hastalarin tanisi: ve tedavisi
icin 6nemlidir. Nadir gortilen kollajen6éz gastrit vakalari
tek bulgu olarak demir eksikligi anemisi ile prezente
olabilir. Kollajenéz gastritin optimal tedavisi ve takibi ile
ilgili bilgiler yetersiz olmakla birlikte aneminin tedavisi
ve 6nlenmesi i¢in hematolojik yakin takibe alinmasi ve
parenteral demir tedavisi verilmesi gerekmektedir.
Anahtar Kelimeler: direncli demir eksikligi anemisi, kollajen6z
gastrit

infeksiyon ve Destek Tedaviler

Referans Numarasi: 391 P-037
HEMATOLOJIK HASTALIGI OLAN COCUKLARDA
STENOTROPHOMONAS MALTOPHILIA
ENFEKSIYONLARI

Canan Albayrak!, Davut Albayrak?

10ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematoloji Béltiimii

2Samsun Medicalpark Hastanesi

Stenotrophomonas maltophilia (S. maltophilia) aero-
bik gram negatif basildir, bagisiklik sistemi zayif kisilerde
yasamu tehdit eden enfeksiyonlara sebep olabilir. Biz kan
kulttrinde S. maltophilia treyen hematolojik hasta-
lig1 olan cocuklardaki klinik ve laboratuvar ozellikleri
arastirdik.

Metod: Ocak 2006 ile Ocak 2016 tarihleri arasinda
hastanemiz Cocuk Hematoloji Servisinde ve Kok Hucre
Nakil Unitesinde yatan, kan kultiirtinde S. maltophilia
Ureyen hastalarin tibbi kayitlarn geriye doéntik olarak
incelendi.

Bulgular: Hastanemizde on yillik stirede 762 hastada
kan kulttirinde S. maltophilia tiremesi saptandi. Bu has-
talardan 26’s1 hematolojik hastaligi olan ¢ocuk hastalar

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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idi. Hastalarin yedisi akut lenfoblastik 16semi, ticti akut
myeloblastik 16semi, ikisi Fankoni aplastic anemisi, besi
akkiz aplastik anemi, ikisi Diamond Blacfan anemisi,
birer hasta Griscelli sendromu, Diskerotozis kongenita,
Ataksia telenjiektazi, juvenile myelomonositik 1l6semi,
mukopolisakkaridoz tip I, splenektomi yapilmis herediter
sferositoz, makrofaj aktivasyon sendromu gelisen juvenile
romatoid artrit hastas: idi. Bu hastalarin 15 kék hticre
nakli yapilan hastalardi. Diger 11 hasta kemoterapi
ve immune sistemi baskilayan ila¢ tedavisi goriiyordu.
Hastalarin 15 (%58) kiz, tim hastalarin ortanca yasi
8.6 yil (en kuictik 0.6- en buyuk 18 yas) idi. Bes hastada
ektima gangrenosum olarak tanimlanan ciltte enfeksiyon
bulgusu vard: (Sekile 1). Kan kualtartinde S. maltophilia
Uremesi saptanan tim orneklerde in vitro duyarhlik testi
ile duyarliligi %100 bulundu.

Sonug: Agir nétropenik hastalarda S. maltophilia sep-
sise, soka, pndmoniye sebep olabilir. N6tropenik bir has-
tada ates, sepsis, ektima gangrenozum bulgular1 varsa
standart antibiyotik tedavisine ragmen klinik dtizelmiyor-
sa etken olarak S. maltophilia akilda tutulmali ve ytiksek
doz trimethoprim sulfametaksazol baslanmalidir.
Anahtar Kelimeler: Stenotrophomonas maltophilia, ¢ocuk,
16semi

Sekil 1.

infeksiyon ve Destek Tedaviler

Referans Numarasi: 232 P-038
PLEVRAL VE PERITONEAL MAYi iLE BASVURAN
KIRIM KONGO KANAMALI ATES VAKASI

Gokce Pinar Reis!, Soner Sertan Kara?

!Erzurum Bdlge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Hematoloji-onkoloji Klinigi

2Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Enfeksiyon Hastaliklart Klinigi

Giris: Kirim-Kongo Kanamali Atesi (KKKA) bir RNA
virisi olan Nairovirus'un sebep oldugu ciddi bir has-
taliktir. Hastaligin inktibasyon doénemi, kene isirigin-
dan sonra 2-10 glin arasinda degismektedir. Hastalar
ates, basagrisi, gastrointestinal sistem yakinmalari, kas
agrilar1 ve kanama gibi yakinmalar ile basvurabilir.
Lokopeni, trombositopeni ve karaciger enzim yuksekligi
gibi laboratuar bulgular1 hastaligin ilerlemesiyle ortaya
cikar. Ayrica protrombin zamani, parsiyel tromboplas-
tin zamani ve diger pihtilasma testlerinde bozukluk
gorulebilir. Kesin bir tedavisi bulunmamaktadir. Destek
tedavisi (kan ve Uurunleri replasmani, solunum-dolasim
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destegi) yapilmalidir. Ribavirin tedavide kullanilan tek
genis spektrumlu antiviral ajandir. Ancak c¢ocuklarda
kullanimi net degildir. KKKA’da olusan hemofagositozu
6nlemek icin ytiksek doz steroid ve intravenéz immuinglo-
btlin tedavisi de uygulanmaktadir.

Olgu: Sekiz yasinda erkek hasta, 10 gindur devam
eden yuksek ates ve halsizlik sikayetleri ile bagvurdugu
acil polikliniginden bisitopenisi saptandig icin tarafimiza
yonlendirildi. Ek sikayeti olmayan hastanin 6z ve soygec-
misinde o6zellik yoktu. Aile kene 6yktst vermiyordu ve
hasta endemik bolgeden gelmiyordu. Muayenesinde kara-
ciger ve dalak 3 cm kadar ele gelmekteydi, dinlemekle solu-
num sesleri alt zonlarda alinamiyordu. Labaratuvarinda
hemoglobin 9.8 gr/dl, kirmiz1 ktire 3.53x10° /ul, beyaz
kture 2.4x10°/1, trombosit sayis1 61x10°/1, ortalama
eritrosit hacmi (MCV) 75.9 (fl), eritrosit dagilim genisligi
(RDW) 18.4 gr/dl olarak saptandi. Periferik yaymasinda
%45 notrofil, %45 lenfosit, %10 monosit bulunmaktaydi.
Atipik hticre goértulmedi.Hipokromi, mikrositoz, anizositoz
mevcuttu. ALT 3387 U/L, AST 4537 U/L, koagulasyon
testleri bozuk, fibrinojen 73 mg/dl, laktat dehidrogenaz
2660 U/L, ferritin 3452 ng/ml, sedimantasyon hizi 6
mm/saat idi. Akciger grafisinde alt zonlarda plevral mayi
mevcuttu. Batin USG’de hepatosplenomegali ve 4 cm’ye
varan mayi izlendi. Kemik iligi aspirasyon incelemesinde
blast gértilmedi, hemen her alanda hemofagositoz izlendi.
Kinnm Kongo Kanamali Atesine sekonder hemofagositoz
gelismis olabilecegi diistintilerek PCR gonderildi, (+) geldi.
Karaciger enzim yuksekligi icin NAC inflizyonu baslandi.
Hemofagositozu baskilamak icin 4 gtin 30 mg/kg/gln,
4 glin 20 mg/kg/glin dozunda steroid tedavisi verildi.
Cocuk enfeksiyon hastaliklarinin gértisti alinarak ribavi-
rin verilmedi. Hastanin karaciger enzimleri 1 hafta i¢cinde
normale déndii, LDH ve ferritinde gerileme oldu. Sitopeni
ve ates duizeldi. Ancak kapiller kacak sendromuna baglh
oldugu dustntlen efizyonda gerileme olmadi. Parasentez
ve torasentez yapildi, gégus tipu takildi. Belirgin karbon-
dioksit retansiyonu da gelisen hasta kaybedildi.

Sonug: Ozellikle kenelerin aktif oldugu bahar ve yaz
aylarinda karaciger fonksiyon testi ytksekligi ve pansi-
topeni saptanan hastalarda, 6yka verilmese bile Kirim
Kongo Kanamali Atesi ayirict tanida dusuntilmeli, plevral
ve peritoneal mayi gibi prezentasyonlarinin da olabilecegi
unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Kirim Kongo Kanamali Atesi, eftizyon,
tedavi

Erigkin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 401 P-039
AKUT MYEI:,Q.iD. LOSEMi VE AKUT LiZiS PNOMOPATI
BIRLIKTELIGINI ANLATAN OLGU SUNUMU

Ayse Gul Satman Durmaz!, Sevil Sadri?, Ahmet Emre
Eskazan?, Teoman Soysal?

[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali

2fstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Akut miyeloid lésemi (AML) hastalarinda
akciger komplikasyonlar1 sik goértlmektedir. Bunlarin
arasinda solunum sistemi enfeksiyonlari, lékos-
taz ile ila¢ reaksiyonlar1 6n siralarda iken, daha az
siklikla pulmoner o6dem, alveolar hemoraji ve ldse-
mik akut lizis pnémopati (ALP) saptanabilir. Burada
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AML ve ALP birlikteligi olan bir olgu sunulmustur.
Olgu: 35 yas erkek hasta acile bas agrisi, mide bulan-
tis1, ates sikayetleri ile Mayis 2016’da basvurdu. Fizik
muayenede sol gbzde hemoraji ve sol kolda petesi disinda
patolojik bulgu yoktu. Tani anindaki akciger grafisinde
herhangi bir infiltrasyon goérulmedi. Laboratuvar tetkileri
tablo 1 de 6zetlenmistir.Cevresel kan yaymasi incelemesi
AML ile uyumlu bulunan hasta acil 16kositaferez islemine
alindi ve intravenoéz hidrasyon, hidroksitire ile allopurinol
baslandi. Kemik iligi biyopsisinin patolojik incelemesinde
yasa gore hucreden zengin kemik iligi, difuz paternde
MPO(+), CD68(+), CD117(+), CD34(+) blastik hticre infilt-
rasyonu, hemopoezde baskilanma, grade I retikiler lif
artisi saptandi ve Akut myelomonositer 16semi (AML M4)
ile uyumlu bulundu. Kemik iligi aspirasyon Orneginde
yapilan sitogenetik incelemede t(15;17) negatif. t(8;21)
negatif, inv (16) pozitif bulundu. Takibinin 2. gtintinde
16kosit sayist 99 x 10°/L iken hastada hipoksi, sattiras-
yon <%80, oksijen basinci:60 mmHg ve ates yUksekligi
saptandi. Bunun Uzerine sepsis suphesi ile imipenem,
teikoplanin tedavisi basglandi. Ayni gin cekilen toraks
grafisinde diffiiz alveolar patern saptanan hastada bu
belirti ve bulgularin ALP ile iligkili olabilecegi dustintlda.
Deksametazon 4x8 mg ve Sitozin arabinozid 100mg/m?
ve idarubicin 12mg/m? tedavisi ve surekli oksijen 2 litre/
dakika baslandi. Deksametazon ve kemoterapi sonrasi 2.
gunde vitalleri stabil seyretti. Akcigerdeki atilmis pamuk
manzarast kayboldu, hastanin oksijen ihtiyaci ortadan
kalkt1. (sekill-2)

Tartisma ve Sonug: Ates, satlrasyon dusukluga
olan AML-M4 hastasinda hastalik aktivasyonu olarak
ALP dustunuldt. Deksametazon ve kemoterapi sonrasi
genel durumu toparladi. Radyolojik gortinttileme bul-
gular regrese oldu. Hastada tedaviye hizli yanit alindi-
gindan fungal pnémoni diisintlmedi. Bu klinik genelde
daha cok enfeksiyona isaret etmekle beraber kulttirlerin
negatif olmasi ve deksametazon sonrasi hizli gerilemesi
enfeksiyon tanisindan uzaklastirmistir. ALP gortulme
riski blast sayis1 fazla olunca daha ytksektir. Kemoterapi
sonrasi blastlarin parcalanmasi ,vasktiler obstriksiyonu,
hipoksi ve lokal doku hasara sebep olmaktadir ki bunun
sonucunda ortaya ¢ikan toksinler pnémopatiye neden
olmaktadir.

Pulmoner lokostaz, akcigerde mikrohemorajiye ve
alveoler 6deme neden olur; hastada respiratuar distress
saptanir. Blast sayisi azaldikca tablo gerilemeye baslar.
Steroid; blastlar tarafindan salgilanan sitokin ve toksin
uretimini azaltarak respiratuar semptomlarin azalmasi-
n1 saglamaktadir.Sonuc¢ olarak hastamiz 3 kur tedavisi
sonrasi remisyonda olup ytksek doz Sitozin arabinozid
tedavisi planlanmistir.

Anahtar Kelimeler: Akut myelomonositer 16semi, akut lizis
pnémopati

Sekil 1.
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Sekil 2.

Tablo 1. Laboratuvar tetkikleri

Parametre Sonug Referans araligi

Beyaz kiire 190 x 10%L 4,3-10,3 x 10°%L
Hemoglobin 11,9 g/d 12-16 g/dI

Trombosit 76 x 109L 156-373 109L

Laktat dehidrogenaz 2168 IU/L <250 IU/L

CRP 18,3 mg/L <5 mg/lL
Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 105 P-040

2010-15 YILLARI ARASINDA HYPERCVAD VE
HPERCVAD+L-ASPARAGIN{\Z TEDAY!LERI ALAN ALL
TANILI HASTALARIN KLINIK ANALIZI

Fatih Coskun!, Fahir Ozkalemkas', Ridvan Ali?,
Vildan Ozkocaman!, Hilmi Erdem Gézden!, Tugcan
Alp!, Zafer Serenli Yegen'

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Bursa

Amag: Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali'nda izlenen hiper CVAD ve hiper
CVAD+L-Asparaginaz iceren tedavi rejimleri alan akut
lenfoblastik 16semi tanili hastalar retrospektif olarak ele
alindi. Bu calisma ile degisen tedavi rejimlerine bagh yan
etki profillerini ortaya koymak; hastalarin tedaviye yanit ve
genel sag kalim oranlarini degerlendirmek amagclandi (1,2).

Gereg ve Yontem: Uludag Universitasi Tip Fakiiltesi
Hematoloji B.D.inda 2010 ile 2015 yillar1 arasinda hiper
CVAD ve hiperCVAD+L-Asparaginaz kemoterapi proto-
koltint iceren tedavi rejimi alan akut lenfoblastik 16semi
(ALL) tanili 40 hastanin tGimu calismaya dahil edilmistir.
Bu tedavi rejimleri arasinda etki; yan etki; mortalite ve
sag kalim Uzerine istatistiksel analizler yapilmistir.

Bulgular: Hiper CVAD kemoterapi rejimi ile remisyon
induksiyon tedavisi alan 33 hastanin %15,2’sinde (n=5)
tedaviye bagl sepsis gelismisken; bu oran hiper CVAD
ve L-asparaginaz tedavi protokolti alan 7 hastalik grupta
%57,1 olarak (n=4) saptanmistir (p=0,034).

Hiper CVAD kemoterapi rejimi ile remisyon induk-
siyon tedavisi alan 33 hastanin %15,2’sinde (n=5) teda-
viye bagli olim gelisirken; bu oran Hiper CVAD ve
L-asparaginaz tedavi protokolti alan 7 hastalik grupta
%57,1 olarak (n=4) saptanmistir (p=0,034).

Hiper CVAD kemoterapi rejimi ile remisyon induksi-
yon tedavisi alan 33 hastanin %81,3’u (n=26) tedavi son-
ras1 komplet remisyona girmisken; bu oran Hiper CVAD
ve L-asparaginaz tedavi protokolti alan 7 hastalik grupta
%33,3 olarak (n=2) saptanmistir (p=0,031).

ALL tanis1 alip Hiper CVAD kemoterapi rejimi iceren
tedavi protokolti alan tiim hastalarin total sag kalim
stresi 530+106,10 glin olarak saptanmistir. Hastalarin
19’u yasiyorken 25’ yasamini yitirmistir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Hiper CVAD kemoterapi rejimi alan hastalarda total
sagkalim 603+75 glin; Hiper CVAD ve L-asparaginaz
kombine tedavisini alan hastalarda total sagkalim stiresi
17+4,9 gtin olarak bulunmustur

Sonue¢: Calismamizda Hiper CVAD kombine tedavi
rejimine L-asparaginaz eklenen hasta gruplarinda tedavi-
ye bagli sepsis ve tedaviye bagl exitus oranlarinin arttig
saptanmis; komplet remisyon oranlarinin dusttiga; total
sag kalim sUiresinin ise azaldig1 gorilmusttr.

Bizim calismamizda saptanan sonuglarin, diger calis-
malarla benzer oldugu goruldt (3,4). Lakin anlaml ve
tedaviye yon verici gelismelerin saglanabilmesi i¢in cok
merkezli daha genis hasta grublari ile calismalarin yapil-
masi gerekmektedir. Total sag kalim orani %27’lere kadar
dtisen eriskin ALL hastalar: icin mevcut tedavilerin yeter-
li olmadig1 ve yeni tedavi protokollerini gerekli oldugu
kanatine ulasmis bulunmaktayiz.

Anahtar Kelimeler: akut lenfoblastik 16semi;hiper CVAD

Tablo 1. ALL tanili hastalarin klinik analizi
Hypercad
Hypercad +L- P
n=33 asparaginaz
n=7
Tedaviye bagh fen sikhig
Var 23 (%69.70) 6 (%85.70)
0.650
Yok 10 (%30.30) | 1(%14.30)
Tedaviye bagl sepsis sikhg
Var 5 (%15.20) 4 (%57.10)
0.034
Yok 28 (%84.80) 3(%42.90)
Tedavi sirasinda ex
Ex 5 (%15.20) 4(%57.10) | 0.034
Sag 28 (%84.80) | 3(42.90%)
Komplet remisyon
Remisyon + 6 (%18.80) 4 (%66.70)
0.031
Remisyon- | 26(%81.30) | 2(%33.30)
NuUks oram
Var 14 (%56) 0 (30) 0.222
Yok 11 (%¢44) 2 (%100)
Sl 603263 17:4 | 0.009
suresi
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Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 245 P-041
HODGKIN LENFOMA VE GEBELIK - SISTEMATIK
ANALIZ

Cansu Topal!, Mustafa Cetiner?, Burcin Saglam!,
Onder Ergontil®, Meltem Olga Akay?, Erman Ozturk?,
Burhan Ferhanoglu?

!Ko¢ Universitesi Hastanesi, Dahiliye Béliimii

2Koc Universitesi Hastanesi, Hematoloji Béliimii

3Ko¢ Universitesi Hastanesi, Infeksiyon Hastaliklar
Béliimi

Giris: Hodgkin lenfoma (HL)nin toplumda goértilme
insidansi yilda %1-2’dir ve dogal olarak gebelik dénemin-
de de gortlebilmektedir. Klinigimizde gebeligi sirasinda
Hodgkin lenfoma tanisi alan bir olgu nedeniyle, literattr
taramasi yapilarak elde edilen calisma verileri degerlen-
dirilerek bu analiz yapildi.

Yontem: Calismada Pubmed’de “Hodgkin lymphoma
and pregnancy” anahtar sézctikleri ile taranan ve Science
citation index expanded’da yer alan toplam 17 makalenin
verileri kullanildi.

Bulgular: Sadece gebelik sirasinda lenfoma tanisi
almis, her olgunun kendine 6zel bulgu ve tedavisini acik
olarak belirten yayinlardan toplam 98 olgu calismaya
dahil edildi. Tablo-1’de hastalarin dagilimi yer almakta-
dir. Tim seride abortus orani %12 olup (12/98) bunlarin
9 tanesi terapotik (%75), 3 tanesi spontan abortus (%25)
idi. 1ki tane de 6lu fetis bildirilmisti. Abortus olanlar
disinda kalan olgularin 16’s1 radyoterapi (%18,6), 59u
kemoterapi (%68,6), 2 si (%2,3) kemoradyoterapi tedavisi
ald1 ve 9 (%10,5) gebede ise tedavi i¢in gebelik sonu bek-
lendi. Radyoterapi genellikle supradiafragmatik yerlesimi
olan hastalarda secilmisti (%83), kemoterapi olarak ise
agirlikli olarak (%58) ABVD kullanildi. Ik trimestrda
ABVD alanlarin orani sadece %12 idi. Bebek dogum agir-
lig1 ortanca 2817 (2180 — 4500) bulundu. Dogumlarin
%901 36-40 haftalar arasinda gerceklesmis ve sadece
%10 olguda erken dogum izlenmisti. Seride sadece bir
olguda anne mortalitesi bildirilmisti. Olusturulan kohort-
ta toplam 7 (%8) dogumsal anomali saptandi. Bunlar fla-
giosefali (1), sindaktili (1), i¢c kulak defektine baghh duyma
kayb1 (1), skolyoz ve ilerleyen yasaminda 6grenme gtiglii-
gl (1), yarik damak dudak (1), bas parmak malformasyo-
nu (1) idi ve bir bebek ise hidrosefali ile dogmus ve takipte
kaybedilmisti. Ik trimestrda tedavi alanlarda mutlak risk
%27 iken ikinci trimestrda %4, Gictincu trimestrda ise %5
bulundu. Anomali riski radyoterapi alanlar ile kemotera-
pi alanlar arasinda belirgin farklilik géstermemekle bera-
ber (p=0.516), radyoterapi alanlarda biraz daha ytksekti
(2/16 hasta(%12.5) vs 5/59 hasta(%8.4)).

Sonug¢: Kemoterapi ttird ile dogumsal anomali ara-
sinda iliski bulunmadi. Dogum agirlig: ve dogum haftas:
tedavi tirtinden etkilenmemekteydi. Bu bulgular gebe-
lerde Hodgkin lenfoma tedavisinin kabul edilebilir bir
glvenilirlikle uygulanabilecegini gosterdi.

Anahtar Kelimeler: Gebe, Hodgkin, Lenfoma

117



POSTER BILDIRILER

Tablo 1. Galismaya alinan hastalarin genel dzellikleri

Degisken Toplam Olgu
Yas n: 98 Ortanca: 29 (17-43)
Evre (Ann Arbor) n: 56 Evre-l 4 (%7)
Evre-ll 25 (%45)
Evre Il 14 (%25)
Evre IV 13 (%23)
Patoloji n=98 Nodiiler sklerozan 32 (%32)
Miks Selliler 16 (%16)
Lenfositten Fakir 1(%1)
Alt Tipi Belirtilmenmig 49 (%50)
Trimestr n=93 |. trimestr 23 (%23)
. trimestr 52 (%56)
MIl. trimestr 18 (%19)

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 106 P-042
BRONKOSKOPI YAPILAN HEMATOLOJIK
MALIGNITELI OLGULARDA TROMBOSITOPENIYE
BAGLI KOMPLIKASYONLARIN RETROSPEKTIF
INCELENMESI

Fatih Yildinim!, Fahir Ozkalemkas!, Vildan
Ozkocaman', Ahmet Ursavas!, Hilmi Erdem Gézden’,
Tugcan Alp!, Zafer Serenli Yegen!, Ridvan Ali!
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Bursa

Amagcg: Hematolojik maligniteli hastalarin siklikla
derin trombositopenik olmalar1 Fiberoptik Bronkoskopi
(FOB) uygulamalar: o6ncesinde Kklinisyenlerde kana-
ma acisindan endise yaratmaktadir (1,2). Calismada
temel olarak “Klinisyen trombositopenik hastada FOB
uygulamalar1 6ncesi ¢ekinceli davranmali midir?”ve
“FOB uygulamalar1 o6ncesi trombosit esik degeri ne
olmalidir?”sorularina cevaplar bulmay: amacladik.

Gerec ve Yontem: Calismamizda 2005-2015 yillari
arasinda eriskin hematoloji kliniginde yatan ve bronkos-
kopik islem yapilan trombosit degerleri 100x109/L’nin
altinda olan 114 hasta dosya kayitlar1 tizerinden ret-
rospektif olarak incelendi. Hastalar trombosit sayilari
ve kanama ile iligkili olabilecek diger parametreler agi-
sindan gruplara ayrildi. Islem iligkili kanama kompli-
kasyonu gelisen hastalar BTS (British Thoracic Society)
siniflamasina gore gruplara ayrildi (3). Kanama ve diger
komplikasyonlarin oranlari, gruplar arasinda kanama ve
diger komplikasyonlar acisindan farklilik olup olmadigi
istatistiksel analizlerle belirlendi.

Bulgular: FOB endikasyonu 1 hastada izole hemoptizi
iken 113 hastada akcigerlerde gelisen infiltrasyonlardi.
114 hastanin 4*inde (%3,5) bronkoskopi ile iliskilen-
dirilebilecek komplikasyon gelisti. Komplikasyonlarin
310 (%2,6) kanama ile ilgili iken 1 (%0,08) aritmi (sup-
raventriktler tasikardi) seklindeydi. Kanama ile ilgili
komplikasyon gelisen hastalarin 1’i BTS (British Thoracic
Society) siniflamasina goére “no bleeding”(aspirasyon
gerektirmeyen kendiliginden duran kanama bulgularn
varligl) grubu, 1'i “mild bleeding”(aspirasyon gerektiren
fakat kendiliginden duran kanama bulgular1 varlig)
grubu iken 1 hastada islem sonrasinda replasman
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gerektirmeyen kendiliginden gerileyen hemoptizi gelis-
misti.Trombosit degerleri 0-30x10°/L arasinda olan 32,
30-50x10°/L arasinda olan 47 ve 50-100x10°/L arasinda
olan 35 hasta kanama ile ilgili komplikasyon gelisme
oranlar: acisindan birbiri ile karsilastirildiginda bu grup-
lar arasinda anlamli farkliik saptanmadi. Trombosit
degeri 50x10°/L’nin altinda olan hastalarin ¢oguna
aplazik donemde ve febril olmalar: dolayisi ile proflaktik
trombosit replasmani yapilmigti.

Sonu¢: FOB yapilan trombositopenik hastalarda
trombositopeni derecesi ile kanama ile ilgili komplikas-
yon gelisme riski arasinda anlaml bir iliski saptanma-
di, literatir verileri de benzer sekildeydi (4). Trombosit
sayilarina gore farkhi gruplar arasinda kanama gelismesi
acisindan anlamli fark bulunmadigindan islem o6ncesi
guvenli trombosit esik degeri acisindan yorum yapila-
madi. Bu calisma, dahil edilen hastalarin homojen bir
grup olusturmas: acisindan 6nem arz etmekte ve diger
benzer calismalardan bu yontyle ayrilmaktadir. Sonuc¢
olarak deneyimli gogtis hastaliklar1 uzmanlar tarafindan
yapilan FOB uygulamalarinin yakin klinik takibin mtm-
ktin oldugu trombositopenik hastalarda kanama komp-
likasyonu gelismesi agisindan gtivenli islemler oldugu
kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Trombositopeni, kanama, bronkoskopi

Tablo-1: Kanama ile iligkili komplikasyonlar agisindan gesitli gruplar aras: kargilagtirmalar
Defisken Kana.mn iligkili Kana.ma iligkili 2 .
komplikasyon var | komplikasyon yok | dederi
Cinsiyet Kadin 1(3.33) 29 (96,67) 1000
Erkek 2(2,38) 82 (97,62) 4
Trembesit Evet 3(3.49) 83 (96,51) 1000
replasman Hayir 0 (0,00) 28 (100,00) i
Plt: 0-30 K/mm? 1(3.13) 31 (96,88)
Trombesit sayi grubu | plt- 30-50 K/mm? 0 (0,00) 35 (100,00} 0,624
PIt: 50-100 K/mm* 2 (4,26) 45 (95,74)
T — Kanama bulgusu yok 0 (0,00) 111 (100,00}
s No bleeding 2 (100,00) 0 (0,00) <0,001
Mild bleeding 1 (100.00) 0(0.00)

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 294 P-043
RELAPS/REFRAKTER HODGKIN HASTALIGINDA
BRENTUXIMAB VEDOTIN; TEK MERKEZ DENEYIMI
Fatos Dilan Koseoglu!, Ayse Uysal!, Pisem Patir!,
Mustafa Duran!, Mahmut Tébi!, Murat Tombuloglu?,
Guray Saydam!

!Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali, [zmir

Giris: Hodgkin Hastaligi kur edilebilen bir kanser
tira olmasina ragmen %10-15 hasta otolog hematopoetik
kok hticre transplanti (OKIT) dahil tim birinci ve ikinci
basamak tedavilere ragmen relaps/refrakter hastalik
ile seyreder. Bu hastalarda, hastaligin kliir sansi cok
dusuk olup, tedavi secenekleri sinirhidir. Brentuximab
vedotin(BV) relaps/refrakter hastalarda etkili bir kurtar-
ma tedavisidir. Bu ¢calismada merkezimizde BV uyguladi-
g1imiz relaps/refrakter Hodgkin Hastalarindaki deneyimi-
mizi sunacagiz.

Materyal ve Metod: Tek merkez deneyimini sunan
bu calismada relaps/refrakter Hodgkin Hastaligi tanim-
lanmis ve Brentuximab vedotin tedavisi uygulanmis 11
hastanin verileri retrospektif olarak analiz edilmistir. BV
1.8 mg/kg dozunda 3 hafta ara ile uygulanmistir. Bu
calismanin primer sonlanim noktasi tedaviye objektif
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yanit oranini (objective response rate/ORR) saptamaktir.
ikincil sonlanim noktas1 ise genel sagkalim ve prog-
resyonsuz sagkalim durumlarini saptamaktir. Hastalik
yanitlar1 Pozitron Emisyon/Bilgisayarli Tomografi (PET/
BT) ile degerlendirilmistir.

Sonue¢: Hastalarin (n=11) degerlendirilmesi sonra-
sinda ortalama yas 35 (20-71), ortalama tani yasi ise
31 olarak sonuclanmistir. Noduler sklerozan tip en sik
(%65) histolojik tip olarak bulunmus, neredeyse hasta-
larin yarisinda (%54) primer refrakter hastalik oldugu
saptanmistir. Hastalarin ¢ogu (%72.7) ileri evre hastalik
ve B semptomlari (%63.6) ile basvurmuslardir. Hastalarin
baslica oOzellikleri Tablo 1’de belirtilmistir. BV tedavisi
sonrasi yanit degerlendirmesi 6 siklus sonrasi1 PET/BT ile
elde edilmistir. Analiz sonuclarinda genel sagkalim orani
%72.7 (n=8/11) olarak bulunmustur. Tedavi sonrasinda
1 hastada (%9.1) tam yamt, 7 hastada (%63,6) kismi
yanit, 3 hastada (%27.2) progresif hastalik saptanmis-
tir. Progresyonsuz sagkalim 12 ayda %35.8 ve ortalama
progresyonsuz sagkalim stiresi 7 ay saptanmistir. Genel
sagkalim 12 ayda 12.36 £1.65 (9.1-15.6) olarak bulun-
mustur. Bes hastada derece 2-3 notropeni gelismis,
G-CSF ile nétropeni diizelmistir. En sik gozlenen yan
etkiler sitopeni, halsizlik ve myalji olmustur.

Tartisma: Verilerin retrospektif olarak degerlendi-
rilmis olmasi calismanin kisitlayici o6zelliklerinden biri
olmustur. BV tedavisi genel olarak iyi tolere edilmis olup
ciddi yan etki ve tedavi komplikasyonu goézlenmemistir.
Analiz sonucglarinda BV tedavisi sonrasinda objektif yanit
orani (ORR) %72.7, genel sagkalim(OS) ise 12.36 ay ola-
rak saptanmistir. Guincel bir derlemede OKIT sonrasi BV
tedavisi ile ortalama genel sagkalim 21-23 ay ve ortalama
progresyonsuz sagkalim 3-5 ay olarak elde edilmistir(1).
Bu sonuglar relaps/refrakter seyreden hastalarda BV
tedavisinin baslanmas: ve idame ettirilmesi ile progres-
yonsuz ve genel sagkalimin uzadigini géstermektedir. BV
tedavisi sonrasi1 yanit 2-5 siklus sonrasinda goértilmekte-
dir. Kombine kemoterapi ve/veya transplantasyon, bren-
tuximab yaniti olustugu esnada uygulanirsa en iyi genel
tedavi yanitlar1 alinmaktadir (2).

Anahtar Kelimeler: Brentuximab Vedotin, Relaps/Refrakter
hodgkin Hastalig

Overall Survival of Patients Treated with Brentuximab Vedotin
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Tablo 1. Hastalarin ¢zellikleri (n=11)

Tani sirasinda ortalama yag 31 (18-68)
Cinsiyet; erkek/kadin, n/n 47

ik sira tedavide radyoterapi, n (%) 3(27)
Otolog kok hiicre transplantasyonu, n (%) 9(81)
otolog + allojenik transplantasyonu, n (%) 3(27)
BV 6ncesi kemoterapi rejimleri (ortalama) 4 (2-6)
ik sira tedaviye direng, n (%) 6 (54)
Tam yanit sayisi, n (%) 1(9)
Kismi yanit sayis, n (%) 7 (63.6)
Progresif hastalik sayisi, n (%) 3(27.2)

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 249 P-044
IMMUN TROMBOSITOPENI  HASTALARINDA
SPLENEKTOMININ ETKINLIK VE GUVENILIRLIGININ
DEGERLENDIRILMESI

Serdar Ozkék!, Isik Kaygusuz Ataglindiiz!, Osman
Kara!, Aslihan Sezgin', Toluy Ozgtimtis!, Fatma
Gecggel!, Tulin Firath Tuglular!, Tayfur Toptas!
!Marmara Universitesi, Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Girig: Idiyopatik trombositopenik purpura, daha
glncel adiyla immun trombositopeni (ITP)’, izole trom-
bositopeni ile seyreden, birden fazla immun meka-
nizma nedeniyle yulzeyleri otoantikorlarla kaplanmis
trombositlerin,baskin olarak dalaktan gecerken doku
makrofajlar1 tarafindan yikilmasiyla olusan bir hastalik-
tir. Eriskinlerde nadir gértilmekte olup, akut ITP klini-
ginde ilk basamakta steroid tedavisi uygulanmaktadir.
Steroidle yanit orani %80 civarinda olsa da, uzun dénem-
de hastalarin Ugte ikisinde relaps gelisir. Bu nedenle
ikinci basamakta splenektomi uygulanmasi uzun yillar-
dir 6nerilmektedir; ancak son yillarda tedavide alternatif
ajanlarin da glindemde olmasi nedeniyle splenektomi ter-
cihi ve zamanlamasi konusunda soru isaretleri olusmaya
baslamistir. Bu calisma, Marmara Universitesi Pendik
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Kliniginde
ITP tanisiyla takip edilmekte olan hastalarda splenek-
tominin etkinlik ve gtivenligini degerlendirmek amaciyla
yapilmistir.

Gerec ve Yontem: Calisma retrospektif olarak tasar-
lanmis olup, Hematoloji Klinigine bagvurmus ve ITP tani-
s1 ile takip ve tedavi edilen hastalarin arsivde bulunan
dosya verilerinden elde edilen bilgiler 1s18inda olusturul-
mustur. Toplamda 90 hastaya splenektomi uygulandigi
tespit edilmis, bu hastalarin demografik o6zellikleri, tani
anindaki trombosit degerleri, splenektomi 6ncesi tedavi
sayilar1 ve bu tedavilere yanitlari, splenektomi yontem-
leri, splenektomi sonrasi yanit durumlari, splenektomi
sonrast komplikasyonlar ve mortalite durumlarn gibi
veriler hasta dosyalarindan elde edilmis ve istatistik ince-
lemesi yapilmistir.

Tartisma ve Sonu¢: Kendi klinigimizde takip edi-
len ITP hastalarinda splenektomi sonrasi yanit orani
%90 olarak tespit edilmistir. Yanith olan %81 hastanin
70’inde (%86.4) tam yanit elde edilmistir. Kimulatif yanit
kayb1 insidanslari sirasiyla 3 yilda %14.7, 5 yilda %23.9
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ve 10 yilda %48.5 bulunmustur. Takiplerde toplam tUc¢
hasta kaybedilmis olup, toplam sagkalim oranlar1 3 yil
icin %96.8, 5 yil icin %96.8 ve 10 yil icin %89.3 olarak
saptanmistir. Komplikasyon verileri degerlendirildiginde
toplam 7 hastada (%7.7) derin ven trombozu saptan-
mistir. Hastalarin yalnizca birinde (%1.1) operasyon
iliskili intraabdominal hemoraji gelistigi godzlenmistir.
Splenektomi sonrasi goézlemlenen diger kanamalarin
hayat: tehdit etmeyen boyutta oldugu ve yanit kayb ile
iligkili oldugu go6zlenmistir. Yine bu hastalarin tg¢tinde
yara yeri enfeksiyonu/absesi (%3.3), ikisinde pnémoni
(%2.2), birinde karin i¢i abse (%1.1), birinde sepsis (%1.1)
ve birinde piyelonefrit (%1.1) saptanmistir. Ozetle, sple-
nektomi basar1 oramimiz literattirdekinden daha ytksek
gorinmekle birlikte, takipte izlenen komplikasyonlar
bakimindan daha o6nce yapilmis calismalarla benzer
sonugclar elde edilmistir.

Anahtar Kelimeler: immun trombositopeni, itp, dalak, splenek-
tomi, steroid

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 252 P-045
T LENFOBLASTIK LENFOMA OLGUSUNDA NADIR BiR
TRANSLOKASYON: T(8;13)(P11;Q12) ZMYM2/FGFR1
fllayda Arjen Kara!, Giilleyla Kilic?, Olga Meltem
Akay?, Erman Oztiirk3, Mustafa Cetiner®, Hiilya
Kayserili*, Burhan Ferhanoglu?®

1Kog¢ Universitesi Tip Fakiiltesi,

2Ko¢ Universitesi Hastanesi, Genetik Hastaliklar Tant
Merkezi

3Ko¢ Universitesi Hastanesi, Hematoloji Béltiimii

“Koc Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Béliimii

Giris: FGFR-1 (fibroblastic growth factor receptor-1)
geni 8pl1 lokasyonunda bulunmakta ve bu genin trans-
lokasyonunu iceren gen rearanjmanlari myeloid ve/veya
lenfoid malignitelere sebep olmaktadir. Bu rearranjman
kronik formunda, genellikle miyeloproliferasyonun o6n
planda oldugu bir KML tablosu olarak, blast asamasinda
ise, AML, T- veya B- ALL/LBL ve bifenotipik olmak tlizere
farkli 16semiler olarak ortaya cikabilmektedir. FGFR-1
geninin cok sayida ortak geni olmakla birlikte iclerinden
en sik goruleni 13ql2 lokasyonundaki ZMYM2 trans-
lokasyonudur. Bu bildiride, t(8;13)(p11;ql2) ZMYM2/
FGFR1 anomalisi saptadigimiz T lenfoblastik lenfomali
olgumuzu paylasmaktayiz.

Olgu: Bilinen hipertansiyon, hiperlipidemi ve migren
hastaliklar1 olan 56 yasindaki kadin hasta Mart 2016’da
baslayan ve gittikce ilerleyen boynundaki sislikler ve hafif
seyreden konstitlisyonel semptomlar nedeniyle yapilan
eksizyonel biyopsi sonucu T lenfoblastik lenfoma/T-ALL
ile uyumlu bulunmas: lizerine hastanemize basvurmus-
tur. Hemoglobin 13.3 g/dL, 16kosit sayist 70 500/mL,
trombosit sayis1 118000/ mL olan hastanin periferik yay-
masinda %10 oraninda atipik monontkleer hiicre goz-
lenmistir.Yapilan PET/CT incelemesinde ¢ok sayida lenf
nodu bolgesinde malign karakterde hipermetabolik lenf
nodlar1 ve kemik iliginde yaygin tutulumla uyumlu difftiz,
homojen hipermetabolizma saptanmistir. Yapilan kemik
iligi biyopsisinde de T-Lenfoblastik lenfoma tutulumu
saptanmamis ancak artmis immatir B lenfoid hiicreler
(%25-30), grantilositer seri ve monositik hticrelerde artig
ve eritroid seride azalma saptanmistir. Olguda B htuicreli
blastik lenfoid proliferasyonu ekarte etmek icin PCR ile
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klonalite calismas: planlandi ancak DNA izole edilemedi-
&i icin yapilamadi. Kemik iligi sitogenetik incelemesinde
ise t(8;13)(pl1;ql2) ve trizomi 21 saptanmistir. Linker
eriskin ALL protokolti baslanan hastaya remisyon duru-
munu degerlendirmek i¢in yapilan kemik iligi biyopsisi
normoselltler ve sitogenetik analiz normal karyotip ola-
rak rapor edilmistir.

Tartisma: Literatirde T-hticreli veya nadiren
B-htcreli nonHodgkin lenfoma ile iligkili miyeloprolifera-
tif hastaliklarda t(8;13)(p11;q12) anomalisi saptanmis 14
vaka mevcuttur. AML ve ALLye tarnsformasyon gosteren
bu agresif tabloda medyan yasam suresi 12 ay olarak
belirtilmektedir. t(8;13)(pl1;q12) genellikle tek basina
saptanmakla birlikte +8, +21 (bizim olgumuzda oldugu
gibi) birlikte bulunabilir. Halen kemoterapisi devam eden
olgumuza allojeneik kok hticre nakli planlanmaktadir.
Anahtar Kelimeler: T lenfoblastik lenfoma, FGFR-1, ZMYM?2

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

Referans Numarasi: 65 P-046
BOBREK NAKLI SONRASINDA PARVOVIRUS B19
ILISKILI SAF ERITROID APLAZI GELISEN COCUK
OLGU

Baris Malbora!, Eda Ataseven!, Burcu Belen!, Serdar
Saritas!, Onder Yavascan!, Dilek Yilmaz Ciftdogan’,
Berna Atabay!, Meral Turker!

ITepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, lzmir

Giris: Parvoviris (Pv) B19 enfeksiyonlari diinya
capinda yaygin olarak gortlmektedir. Klinik bulgular
konagin yanit durmuna gore degiskenlik gostermekte-
dir. Saglikli insanlarda besinci hastalik, immutn supresif
bireylerde ve solid organ transplantasyonlu olgularda ise
saf eritroid aplaziye neden olabilmektedir.

Bu yazida, Alport sendromu (AS) nedeni ile son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) sonrasinda babasindan
bobrek nakli yapilan hastada, izleminin 4. ayina gelisen
Parvovirtis B19 enfeksiyonuna bagl saf eritroid aplazisi
sunulmustur.

Olgu: 12.5 yas erkek, AS’na ikincil SDBY nedeniy-
le babasindan bobrek nakli gerceklestirilen olgunun
immunstpresif tedavisi takrolimus (0.15 mg/kg/gln),
mikofelonat sodyum (750 mg/m?/gun), prednizolon (30
mg/kg/glin azaltilarak 20 mg/gtin) seklinde dizenlen-
di. Transplantasyondan 6 hafta sonra bobrek fonksi-
yon bozuklugu ve anemi [hemoglobin (Hb) dusukltuga
(9.8 g/dl)] nedeniyle tetkik edildi. Periferik yaymasinda
hipokrom mikrositer anemi saptandi. Serum demir para-
metreleri normal sinirlarda bulundu. Iligkili olabilecegi
dustintlerek mikofelonat sodyum dozu azaltildi ve tri-
metoprim sulfometaksazol tedavisi kesildi. Birinci hafta
kontroltinde Hb: 4.4 g/dL bulundu. Retikilosit sayisi
%0.1, direkt Coombs testi negatif saptanmas: Uzerine
yapilan kemik iligi aspirasyonunda iri eritrositer énctuller
goruldu, diger serileri normal olarak degerlendirildi (Sekil
1). PvB19 serolojisi gonderildi. Eritrosit stispansiyonu
verilerek, 100 U/kg/hafta eritropoietin uyarici ajan (EUA)
baslandi. PvB19 serolojisi sonucunda aktif enfeksiyon
dustntlmedi. Anemisi devam etmesi tizerine EUA dozu
150U/kg/haftaya cikildi. iki kez daha eritrosit stispan-
siyonu verildi. Mikofenolat tedavisi tamemen kesildi.
PvB19 serolojisi tekrar edildi ve negatif olarak sonuglan-
di. Bunun uzerine periferik kan ve kemik iligi aspiras-
yonunda ayrilan kandan PvB19 PCR tetkiki gonderildi.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Her iki 6rnekte de PCR ile PvB19 pozitif olarak bulundu.
Mevcut enfeksiyon icin olguya IVIG 400 mg/kg/gtn (5
gun) verildi. Takrolimusun Parvovirtis B19 enfeksiyonu
kolaylastiric1 etkisi olmasi nedeniyle tedavisi 7 mg/kg/
gin siklosporin A ile degistirildi. Mikofelnoat sodyum
360 mg/glin olacak sekilde dustuk doz tekrar baslandi,
EUA kesildi. IVIG tedavisinin 5. glinti hemoglobini 9.4
g/dL, retiktilosit sayis1 %3; 6. haftasinda Hb 12.4 g/dL
olarak saptandi. Hasta hematolojik sorunu olmaksizin
izlenmektedir (Sekil 2).

Sonug: Organ nakli sonrasinda retiktilositopeninin
eslik ettigi direncli anemi gelisen hastalarda Parvovirts
B19 iliskili saf eritroit hticre aplazisi mutlaka akla getiril-
melidir. Ayrica bu hastalarda serolojik tetkiklere gtivenil-
memeli ve kesin tani icin PCR analizi yapilmalidir.
Anahtar Kelimeler: Renal transplantasyon, saf eritroid aplazi,
Parvovirus B19

Takropkimus kesikd|
CycA baglands
FEPD kesitdi

Mﬂl
Periferik kan ve
i Parvo B19 PCR {+)

TMP-5MX ve
MMF kesidi
Asotiopirin baglands

EPO

Parvo B9 MG

e A Parve B19 lgMYG ()

KD asp we bx
Perifierik kan ve Ki Parvo B19 PCR
e PO antikaru (-}

BFTlerinde Botulma yang

e T i T 3
LR U ST T i T O

Sekil 1.

Sekil 2.
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Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Referans Numarasi: 305 P-047
REFRAKTER ANEMILi MDS’YE ESLiK EDEN PNH
OLGUSU

Mahmut Bakir Koyuncu!, Eytip Naci Tiftik?, Anil
Tombak?

!Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dalt

2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris ve Amag: Paroksismal noktlirnal hemoglo-
bintiri (PNH), intravasktiler hemoliz bulgulari, kemik
iligi yetersizligi ve trombozla seyreden klonal kék hticre
hastaligidir. Coombs negatif hemolitik anemi yaninda
tromboz, demir eksikligi ve/veya sitopeni varligi PNH
incelemesi gerektirir. PNH tek basina bulunabilecegi gibi,
aplastik anemi ve miyelodisplastik sendroma (MDS) eslik
edebilmektedir. Biz de nadir gérulmesi sebebiyle MDS’ye
eslik eden bir PNH olgumuzu sunmay: amagcladik.

Olgu: 69 yasinda erkek hasta, asir1 halsizlik ve 7-8 ay
icinde 15 kg kilo kayb1 yakinmalariyla merkezimize basg-
vurdu. Oykiistinden daha énce anemi nedeniyle eritrosit
transfiizyonu 6ykiisii oldugu 6grenildi. Ozgecmisinde
koroner arter hastaligi ve prostatit 6ykust olup soygec-
misinde anlamli 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde has-
tanin soluk oldugu, kalp hizi 98/dk saptandi. Periferik
yaymasinda az sayida goz yasi hucresi, makrosit, trom-
bosit sayisi yeterli oldugu gortildi. Dev trombositlerin
varhigr dikkati cekti, atipik hiicre izlenmedi. Laboratuvar
incelemelerinde l6kosit sayisinin 4,2x10%/uL (4,5- 11
x 10%/uL, hemoglobin degerinin 9,2 gr/dL (12,6-17,4
gr/dL), LDH'nmin 850 U/L (<530 U/L) oldugu goruldi.
Eritrosit transflizyonu ihtiyact olan hastanin anemi
paneli normaldi. Hastadan MDS 6n tanisiyla kemik iligi
o6rnegi alindi. Aspirasyonda: hiperseluler ilik 6rnegi, dise-
ritropoetik degisiklikler, mikromegakaryositler gortldu,
blast orani %2-3 olarak izlendi. Biyopsisi “hiperseltiler
ilik, her iki seride displastik degisiklikler mevcut; MDS
ile uyumludur” seklinde raporlanmasi Utzerine hastaya
MDS-multilineage displazi tanisi koyuldu. Kemik iligi
sitogenetigi: 46, XY idi. serum EPO dtizeyi 138,8 mIU/
mL olan hastaya darbepoetin-alfa tedavisi baslandi.
Hastanin takiplerinde 4 ay boyunca tedaviye ragmen
hemoglobinin dastik, LDHnin ytiksek seyretmeye devam
ettigi gorualda (Sekil 1,2). 4 ay sonunda hastanin eritro-
sit transflizyonu ihtiyaci azalmamis ve halsizligi devam
etmekteydi. Hastanin laboratuvar degerleri retiktlosit:
%3,37, AST: 49 U/L, LDH: 1638 U/L olup, Coombs
testlerinin negatif oldugu goértldi. Bunun tizerine PNH
klonu bakilan hastaya PNH tanisi koyuldu (Sekil-3).
Tromboz riski nedeniyle hastanin EPO tedavisi kesildi.
Pnomokok, meningokok ve H.Influenza asilari yapildi.
Hastaya Eculizumab tedavisi baslandi.

Sonug¢: MDS’li baz: hastalarda PNH klonu varligi bil-
dirilmistir. PNH klonu gosterilen hastalarin tamami ref-
rakter anemili olgular olmas1 sebebiyle sadece refrakter
anemili MDS hastalarinda stphe varliginda PNH klonu
arastirilmas: dogru bir yaklasim olacaktir.

Anahtar Kelimeler: MDS, PNH
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ERITROSITLER: (CD59 EXSINLIGINE GORE)

MONOSITLER: (FLAER/CD14 NEGATIFLIGINE GORE)

SONUC: FLOW SITOMETRIK ANALIZE GORE ERITROSITLERDE %14.26 , MONOSITLERDE % 5484 VE
GRANULDSITLERDE % 62.85 PNH KLONU SAPTANMISTIR. BU BULGULAR PNH TANISI ILE UYUMLUDUR
KUINIK KORELASYON ONEMLIDIR. ERITROSITLER VE LOKOSITLER ARASINDAX] KLON YUZDE FARKI YAKIN
ZAMANDA ALINMIS TRANSFUZYONA VE/VE YA HEMOLIZE BAGL OLABILIR.

TIP Il PNH KLON % o012
TIP il PNH KLON % laus
TOPLAM PNH KLON: % 14.26

GRANULOSITLER: (FLAER/CD24 NEGATIFUIGINE GORE) % 6286

% 5484
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Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 187 P-048
KOMPOZIT ANJIOIMMUNOBLASTIK T-HUCRELI VE
KLASIK HODGKIN LENFOMA ILE BAZAL HUCRELI
KARSINOM BIiRLIKTELIGI

Ipek Yénal-hindilerden!, Fehmi Hindilerden?, Ibrahim
Oner Dogan?®, Meliha Nalcact'

[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt
?Bakiwrkdy Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi

3[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali

Kompozit lenfoma (KL), tek bir organ veya dokuda
iki veya daha fazla farkli lenfoma tipinin nadir birlikte-
ligi olarak tamimlanir. Non-Hodgkin lenfoma (NHL) ve
Hodgkin lenfoma (HL) birlikteligi icinde en nadir olani
T-hticreli NHL ve klasik HL birlikteligidir. Melanom dis1
cilt kanserlerinin NHLl1 hastalarda immunstpresyon
zemininde arttig1 bilinmektedir. Bildigimiz kadar ile
bugline kadar KL ve bazal htucreli karsinom birlikteligi
olan olgu bildirilmemistir.

77 yasindaki kadin hasta vulvada siyah renkli lezyon
ve boyun, aksiller ve inguinal lenf nodlar ile basvurdu.
Hgb 11 g/dl, 16kosit 5560/ mm?, lenfosit 570/mm?, trom-
bosit 270000/mm?3, LDH 499 U/L (240-480), CRP:239
mg/L (0-5) ve ESR:50 mm/h (0-20) olarak saptandi.
Boyun BT’sinde en buytgli 3.5 cm olan multipl lenf
nodlari, toraks BT’sinde en bliyigti 1.7 cm olan multipl
mediastinal lenf nodlar1 ve bilateral 1.6 cm aksiller lenf
nodlari, batin BT’sinde en bliytgi 1.5 cm olan multipl
mezenterik ve 5 cm olan bilateral inguinal lenf nodlari
saptandi. Inguinal lenf nodu eksizyonunda lenf nodunda
T-zon ekspansiyonu ile birlikte inaktif B hticre foliktilleri
ve belirgin endotelyal ventller saptandi. Lenf nodunda 2
ayr1 populasyon gortildu. Birinde eozinofil, plazma hticre-
si, CD2, CD4, CD5, CD45 pozitifligi ve CD7, CD8, CD20,
Pax-5, CD30, CD15, Fascin, EB-13, CD21, CD23 ve PD-1
negatifligi olan berrak bir stoplazma ile birlikte ktictik-
orta boyutta atipik lenfoid hucrelerle infiltrasyon goruil-
du. Morfolojik bulgular Anjioimmuinoblastik T-htcreli
lenfoma (AITL) ile uyumlu bulundu. Digerinde Pax-5,
CD30, CD15, Fascin, EB-I3, CD23 ekspresyonu yapan
fakat CD2, CD4, CD5, CD7, CD8, CD45, CD20, CD21
ve PD-1 eksprese etmeyen cok cekirdekli dev hticreler
saptandi. Bu bulgular klasik HL ile uyumlu bulundu.
AITL ve klasik HL birlikteligi olan KL tanisi kondu. Vulvar
lezyonun eksizyonel biyopsisi bazal hticreli karsinom ile
uyumlu bulunan hasta lokal eksizyon ile tedavi edildi.
KL tedavisi olarak CHOP baslandi. Bir siklus sonrasin-
da pulmoner emboli ile komplike olan hasta orotrakeal
enttibe edilerek bir ay boyunca yogun bakim Unitesinde
tedavi edildi. Takibinde iskemik serebrovasktiler atak ile
komplike olan hasta takip dis1 kaldi.

Olgumuz, AITL ve klasik HL’dan olusan nadir bir KL
olgusu olmasi ve es zamanli bazal hticreli karsinom tanisi
konulan ilk KL olgusu olmasi nedeni ile sunulmaya deger
bulunmustur. Literattirde periferik T hticreli lenfoma ve
HL birlikteligi olan KL olgularinin yas araligi 26-88’dir.
Bizim olgumuz KL’nin ileri yasta ortaya cikabilecegini
desteklemektedir. Olgumuzda ileri yasin immun bas-
kilanma ve regulasyon bozukluguna neden olarak KL

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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gelisimine ve bazal hticreli karsinoma neden oldugunu
dtstnmekteyiz. KL heterojen Ozellikleri olan nadir bir
hastalik oldugu icin hastaligin seyri ve uygun tedavi
seceneginin ne oldugu tam olarak bilinmemektedir.
Sonug olarak KL i¢cin hedefe yonelik tedavileri iceren yeni
ajanlarin devreye girmesi sonucunda tedavi algoritmasi
degisebilir.

Anahtar Kelimeler: Kompozit lenfoma, Anjioimmuinoblastik
T-htcreli lenfoma, klasik Hodgkin lenfoma, bazal hticreli
karsinom

Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi

Referans Numarasi: 277 P-049
SIGINMACI TALASEMi MAJOR HASTALARI: TEK
MERKEZ SONUCLARI

Zafer Salcioglu!, Gizem Ersoy!, Génul Aydogan!,
Ferhan Akict!, Cengiz Bayram!, Ali Aycicek!, Ebru
Yilmaz!, Isik Odaman!, Basak Koc¢!, Ezgi Pash
Uysalol', Giil Nihal Ozdemir!

fstanbul Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji-onkoloji Klinigi

Ulkemizde siginmaci olarak bulunan Suriyeli has-
talarin arasinda c¢ok sayida hemoglobinopati olgusu
bulundugu gozlenmektedir. Bildirimizde hastanemizin
cocuk hematoloji kliniginde izlenen talasemi major tanili
hastalarimizi degerlendirmeyi amagcladik.

flk Suriyeli siginmaci hastanin bagvurdugu
09.12.2013 tarihinden Agustos 2016’ya dek 37 talasemi
major tanili hasta klinigimizde izlendi ve tedavi edildi.
Otuz yedi hastanin 234 erkek 144 kizdi. Yaslar ortala-
ma 9.1417.4 yil (1.4-28 yil), izlem stresi ortalama 0.9+
0.7 yil (0.3-3 y1l) idi. Ortalama ferritin degeri 3753+3160
ng/ml (702-15237ng/ml) bulundu. Alt1 hastada mutas-
yon analizi yapilabildi. Iki hasta IVS-I 110 homozigot
bulunurken dort hastada farkli mutasyonlar saptandi.
iki hastada direkt Coombs pozitif idi. On bes hastanin
viral serolojisi negatif bulunurken on iki hastada antiHBs
pozitif ve tic hastada antiHCV pozitif idi. HCV RNA’s1 da
pozitif olan bir hasta ¢ocuk hepatoloji klinigimizce izlen-
mektadir. Bes hastanin doku gruplari tayin edilebildi.
iki hasta alloimmiinizasyon, 1i¢ hasta intravenéz des-
feroksamin verilmesi amaciyla yatirilarak tedavi edildi.
Selasyon tedavisi uygulanan 30 hastanin 19’u deferasi-
roks, 5’ deferipron, 3’4 desferoksamin+ deferipron ve 3’1
desferoksamin aliyordu. Yedi hasta ise hentliz selasyon
tedavisine baglamamisti. Izlem esnasinda kaybedilen
hasta olmadi.

Hematopoetik kok hticre nakli sans1 bulamayan tala-
semi major hastalarinin esas tedavisi dlizenli transflizyon
ve selasyondur. Bunlar hastanin ya da ailesinin ilgisi ve
sorumlulugu 6l¢tistinde yeterli olabilir. Siginmaci hasta-
larin duizenli olarak transflizyon almadigi, selator ilac-
lar1 kullanmadigi, sevk edildikleri konstltan hekimlere
gitmedigi, sorunlar1 yasamsal tehlike yaratacak boyuta
ulastiginda acil poliklinigine basvurduklar1 go6zlendi.
Bildirimizde siginmaci hastalarin ézel durumlarinin has-
talik izlemine etkileri tartisilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: talasemi major, siginmaci Suriyeli hastalar

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasl: 74 P-050
KRONIK LENFOSITIK LENFOMA TANILI
HASTALARIMIZIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI

Serife Solmaz Medeni!, Tugba Cetintepe!, Sinem
Namdaroglu!, Rumeysa Sari?, Merve Kocar?, Ebru
Ozden?, Oktay Bilgir!

'Bozyaka Egitim ve Arasturma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Izmir

2Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan
Klinigi, Izmir

Giris: Kronik Lenfositik Losemi/Lenfoma (KLL) olgun
monoklonal B lenfositlerin periferik kan,kemik iligi,
lenf dtgtimu,dalak ve karaciger gibi lenfoid bilesimi
olan dokularda artis1 ile karakterize bir hastaliktir.
Calismamizda KLL tanili hastalarimizin klinik 6zelikleri-
ni, prognostik belirtecleri, tedavileri ve tedavi yanitlari ile
genel sagkalim durumlarimi degerlendirdik ve literatiire
katk: saglamak icin sunmay1 amacladik.

Gerec ve Yontem: Calismamiza 2008-2015 tarihleri
arasinda Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi hema-
toloji kliniginde KLL tanisi alarak tedavi edilen 91 hasta
alindi. KLL tanili hastalarin demografik, klinik 6zellikleri,
prognostik belirtecleri,birinci ve ikinci sira tedavileri
ve tedavilerin tiim sagkalim Uzerine etkileri retrospek-
tif olarak incelendi. Olgularin 430 kadin,48i1 erkek
olup medyan yas 67 idi. Olgularin tanisi1 %82’si flow-
sitometrik analiz ile, %11 kemik iligi biyopsi yapilarak,
%7’si de lenfodenopati biyopsisi alinarak konulmustu.
Tan1 aninda evreleri degerlendirildiginde RAI evre 0 %7.7,
evre 1 %27.5,evre 2 %37.4, evre 3 %14.3,evre 4 %13.2
oldugu;BINET evrelemesine gore ise evre A %37.4, evre
B %39.6,evre C %23.1 idi. 45 tanesinden FISH génderil-
mis, sonuclarinda 37 tanesinde 17p negatif, 6 tanesinde
17p pozitif,1 tanesinde 13q pozitif ve 1 tanesinde de 11q
pozitif saptanmistir. 34 hastamizin ilk sira tedaviyi aldigi,
bunlarda 3 tanesinin ikinci sira tedaviyi ve iki hastanin
da tictinct sira tedaviyi aldigi gorialdt. Tedavi baslama
nedenleri degerlendirildiginde %38.2’si evre 3,%29.4
evre 4, %14.7 ikilenme zamani nedeni ile, %11.7 Lap
progresyonu ve splenomegali, %6 B semptomu nedeni ile
tedaviye baslandigi saptandi. ilk sira tedaviler incelen-
diginde %61.7 R-FC, %17.6 FC, %14. 7R-Klorombusil,
%3FND ve %3R-CVP aldig1 gortildi. flk sira yanitlari
incelendiginde %41 inin ex oldugu, %59’unun yasadig: ve
prgresyonsuz sag kalimin median 28 ay oldugu, toplam
sagkalimin 52 ay oldugu gésterildi. Ikinci sira tedavi alan
3 hastadan; 1 tanesi R-FC, 1 tanesi R-bendamustin ve
digeri R-Klorombusil tedavisi almisti. U¢lincti sirada ise 1
hasta R-Bendamustin, 1 hasta ise ibrutinib tedavisi aldi.
Hastarin 18 tanesi ex olmus (%19.8), 74 tanesi ise yasi-
yor (%80.2) olarak saptandi.Ttim KLL hastalarinda orta-
lama izlem stresi 36 ay (min:3-max:103 ay) olup tedavi
almayan hastalarda ortalama izlem stresi 31 aydi(min:5-
max:62 ay). 1 yillik sagkalim %95, 5 yilik sagkalim %41
olarak saptandi. Tedavi alan grupta istatistiksel anlamh
sagkalim avantaji gérulda (p <0.05). Sonuc olarak; KLL
hastalarinda tedavi ve takibin iyi yapilabilmesi, sagka-
Iimin artirilabilmesi i¢in sitogenetik ve prognostik belir-
teclere ulasilabilmeli, risk grubuna gore hakedilen tedavi
zamaninda baslanabilmelidir. Bizde calismamizda KLL
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tanili hastalarin tedavi ve sagkalim durumlarini incele-
yerek tilkemiz KLL verilerine katk: saglamay: amacladik.
Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositik Losemi/Lenfoma

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 474 P-051
CASTLEMAN HASTALIGI’NDA PET/BT’NIN YERI
Duygu Seving Acilli', Ayse Salihoglu?, Nurgiil Ozgiir
Yurttas?, Sevil Sadri?, Dilek Keskin?, Selin Berk?, Isil
Erdogan Oziinal?, Fevzi Firat Yalniz2, Tugrul Elverdi?,
Ahmet Emre Eskazan?, Seniz Ongéren?, Zafer Baslar?,
Teoman Soysal?, Yildiz Aydin?, Ntikhet TtztUner?,
Muhlis Cem Ar?

fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

3fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Faktiltesi, Patoloji
Anabilim Dali

Giris: Castleman Hastaligi (CH) nadir gortilen, habis
olmayan bir lenfoproliferatif hastaliktir. Histolojik olarak
hyalin vaskuler, plazma hticreli, mikst ve plazmablastik
varyantlari; klinik olarak lokalize (unisentrik) veya 1’den
fazla olan yerde olan (multisentrik) formlar: bulunmakta-
dir. Pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografi
(PET/BT) lenf nodlarinin metabolik aktiviteleri hakkinda
bilgi veren bir gérintileme yéntemidir. CH’de lenfadeno-
patilerin fluoro-2-deoksi-d-glukoz (FDG) tuttuklar: bilin-
mektedir. Bu yazida CH’de PET/BT bulgularinin evreleme
ve takipteki yeri degerlendirilmistir.

Materyal ve Metod: Calismaya Mayis 1998-Mayis
2016 tarihleri arasinda faktiltemiz hematoloji poliklini-
ginde tani1 alan, tedavi edilen ve PET /BT ile degerlendiril-
mis olan 11 hasta dahil edildi. Hastalarin dosyalar: geriye
doéntik olarak incelendi.

Bulgular: Calismadaki 11 hastanin (3 kadin, 8 erkek)
ortanca yasit 49 (19-77), ortanca takip zamani 46 ay
(3-216) idi. Sekiz hasta plazma htucreli, 2 hasta hya-
lin vasktuler, 1 hasta ise mikst CH varyantina sahipti.
Hastalarin timtinde multisentrik hastalik vardi. Kemik
iligi biyopsisi 9 hastaya yapildi, 6 hastada tutulum sap-
tandi. U¢ hastada sistemik bulgular (ates, gece terlemesi,
kilo kaybi) vardi. Hi¢bir hastada HIV infeksiyonu yok iken
HHV-8 (immunhistokimyasal olarak veya PCR ile) 3 has-
tada saptandi. Tani aninda PET/BT 9 hastaya uygulandi.
Diger iki hastanin PET/BT gértintilemesi takip sirasinda
yapildi. Hastalarin ortanca SUDmaks degerinin 9 (5-22)
oldugu géralda. Tki hastada FDG tutulumu minimal
artmis olarak degerlendirildi, diger tim hastalarda sap-
tanan en diistik SUDmaks degeri 5 oldu. Iki hasta teda-
viden sonra da PET/BT ile degerlendirildi ve ikisinde de
tedavi sonrasinda tutulumlarda azalma oldugu goézlendi.

Tartisma ve Sonug¢: CH’de PET/BT’de orta diizeyde
FDG tutulumu olabildigi bilinmektedir. Bu nedenle CH,
FDG tutan lenf nodlarinin varhiginda ayirici taniya giren,
nadir gortlen bir hastaliktir. CH’de PET/BT’nin BT’ye
Ustinltgd buytimemis lenf nodlarindaki artmis metabo-
lik aktiviteyi de gosterebilmesidir. CH’de btiytik B-hticreli
lenfomanin gortlme sikhigr artmistir. Yeni tani almis
CH’lerin altta yatan habis hastaliklar agisindan PET/BT
ile degerlendirilmeleri 6nerilmektedir. CH’de PET/BT tam
icin hi¢bir zaman biyopsinin yerini alamamakta, ancak
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biyopsi yerinin belirlenmesinde 6nem tasimaktadir. Bizim
11 hastalik hasta grubumuzda lenfoma veya baska bir
habis hastalik tanisi alan hasta olmamistir. Hasta sayi-
sinin az olmasi nedeni ile sistemik semptom yapan-yap-
mayan; hyalin vaskutler-plazma hticreli varyant; HHV-8
pozitif-negatif hastalik ile PET/BT’deki SUDmaks deger-
leri arasinda anlamli bir iligki gosterilememistir. CH’de
PET/BT’nin hastaligin tani, gidisat ve tedavi cevabinin
degerlendirilmesi asamalarina dahil edilmesinin uygun
olabilecegi diisintlmustir.

Anahtar Kelimeler: Castleman Hastaligi, pozitron emisyon
tomografisi

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 280 P-052
ERISKIN MULTISISTEMIK LANGERHANS HUCRELI
HISTIOSITOZ: OLGU SUNUMU

Abdulkerim Yildiz!, Osman Sahin!, Gursel Gunes!,
Cigdem Pala Oztiirk!, Berna Afacan Oztirk!, Okan
Yayar?, Harika Okutan?®, Murat Albayrak!

Diskapt Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Ankara

2Canakkale Devlet Hastanesi Hematoloji Béliimii

30zel Lésante Eriskin ve Cocuk Hastanesi Eriskin
Hematoloji Béltimii, Ankara

Giris: Langerhans htcreli histiositoz (LHH) kemik
iliginden koken alan ve deriden lenf nodlarina goé¢ etme
potansiyeline sahip Langerhans huicrelerinin klonal pro-
liferasyonu ile karakterize bir hastaliktir. En sik iskelet
sistemi, deri ve hipofiz bezi tutulumu goéraltr. Etkilenen
diger organlar karaciger, dalak, lenf nodlari, akcigerler,
hematopoietik sistem, mukokuten6z dokular ve santral
sinir sistemidir. Erigskinlerde nadir goértlmesi eriskin
hastalardaki tedavi yontemleri ile ilgili bilgilerin de sinirh
olmasina neden olmaktadir. Biz burada bir LHH olgusu
vesilesiyle bu konudaki deneyimimizi paylasmak istedik.

Olgu: 32 yasinda bayan hasta, bilateral inguinal
bolgede sislik sikayeti ile bagvurdu. Hastanin fizik mua-
yenesinde bilateral inguinal boélgede lenfadenopati (LAP)
tespit edildi. Ylzeyel ultrasonografi (USG) de maksimum
buyukligli sagda 31x17mm, solda 41x17 mm olan
multiple LAP tespit edildi. Cekilen abdomen bilgisayarl
tomografi (BT) gértinttilerinde daha énce USG’de gortilen
LAP’lara ek olarak paraaortik ve parakaval multipl LAP ve
bunlarin yaninda bilateral iliak kemiklerde litik ve skle-
rotik lezyonlar saptandi. Toraks ve kranial BT normaldi.
Bunun uzerine yapilan tim vicut kemik sintigrafisinde
ozellikle femur bilateral torakanterik bolgelerde olmak
lizere tim iskelet sisteminde diffuz artmis tutulum oldu-
gu goruldu. Yapilan kemik iligi biyopsisinde fokal infilt-
rasyon tespit edildi. Inguinal LAP’dan yapilan eksizyonel
biyopsi LHH olarak raporlandi.

Lenf nodu ve kemik tutulumu olan hastaya mul-
tisistemik tutulumlu LHH tanisi kondu ve kladribin 6
mg/m?/glin (5 gin sure ile) baslandi. Sitozin arabino-
zid, metotreksat ve deksametazon kombinasyonu ile
intratekal tedavi ve kemik lezyonlar: i¢in intravenéz 4
mg zolendronik asit (ayda bir) verildi. Yanit degerlen-
dirmesi icin yapilan goérunttlemede herhangi bir LAP
veya kemik lezyonu tespit edilmedi. Ikinci kiir kladribin
tedavisini alan hastanin takibi remisyonda olarak devam
etmektedir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Tartisma: LHH tek sistem hastalif ya da multisis-
tem hastalig olarak gorulebilen nadir bir hastaliktir.
Eriskinlerde gortulen LHH’da tedavi deneyimi sinirhdir.
Literattiirde sistemik tedavi olarak kladribin 6 mg/m?/
gin (4 haftada bir) 6 kure kadar verilebildigi bildiril-
mistir. Tedaviye refrakter olgularda ise pediatrik olgular
icin kladribin ve sitarabin ile induksiyon sonrasinda
vinblastin, kortikosteroid, 6 merkaptopurin ve metotrek-
sat ile idame tedavisi 6nerilmektedir. Ancak eriskinlerin
belirgin myelotoksik etkisi olan bu tedaviyi tolere etmesi
guc gortinmektedir. Bizim hastamizda verilen kladribin
tedavisinin iyi tolere edilebilmesi i¢in doz araligi 2 aya
uzatilmistir ve birinci klirden sonra tedaviye yanit oldugu
goralmustir.

Bu hastadaki deneyimimiz, eriskin LHH’da pediatrik
tedavi rejimlerinin doz azaltilarak ya da doz araligini
acarak uygulanmasinin hastanin tedaviyi tolere etmesini
kolaylastiracagini ve tedavinin etkinligini degistirmeden
yanit alinmasini saglayabilecegini disindtrmektedir.
Anahtar Kelimeler: Langerhans Hucreli Histiositoz, Kladribin,

Pediatrik Akut Losemiler

sUispansiyonu, eritrosit stispansiyonu, aferez trombosit
stispansiyonu, albtimin, tek doz IVIG tedavileri verildi.
Hasta bu doénemde total paranteral beslenme destegi ile
takip edildi. Daha sonra takibinde ek tedaviye ihtiyac
duymadan pansitopenisi diizelen, batin distansiyonu ve
agrisit azalan, oral alimi ve genel durumu dutizelen hasta-
nin antibiyoterapisi kesildi, protokoltinti tamamladiktan
sonra taburcu edildi.

Sonug¢: H Sonug olarak bu olgu 1siginda kék htucre
transplantasyonu yapilmayan, standart doz kemoterapi
alan ALL’li hastalarda da l6semi tedavisinin VOH’a yol
acabilecegi akilda tutulmali, bu tedaviyi alan hastalarda
gelisen ani asit, bilirubin ytksekligi, agrili hepatomega-
li, trombosit ve hemoglobin degerlerinde beklenmedik
dusts, hepatik enzimlerde ani ylkselme oldugunda
potansiyel olarak fatal seyredebilen VOH akla gelmeli ve
destek tedavilerine erken dénemde baslanmalidir.
Anahtar Kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi tedavisi, veno-
okluzif hastalik

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 228 P-053
KOK HUCRE NAKLIi DISINDA AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMI TEDAViSI ESNASINDA GELISEN VENO-
OKLUZIV HASTALIK

Ozlem Kogyigit!, Arzu Akyay', Unsal Ozgen'

[nénti Universitesi Tip Fakiiltesi, Turgut Ozal Tip Merkezi

Giris: Veno-okluziv hastalik (sintizoidal obstriksiyon
sendromu, VOH) allojenik kék hticre transplantasyonu
sonrasi veya yuksek doz kemoterapi ile iliskili agrili hepa-
tomegali, siv1 retansiyonu, kilo artis1 ve sarilik ile karak-
terize klinik bir tablodur. VOH kemoterapoétik ilaglarin
veya radyoterapinin karacigere toksitesi sonucu karaci-
gerde hepatosit ve sintizoidal endotel hasari sonucu non-
trombotik obliterasyona bagl ortaya cikar. Hepatik sint-
soidal hastalik hafif ve orta seyirli olabilecegi gibi hepatik
venlerde sinirli kalmayarak multipl organ yetmezligine
kadar ilerleyebilir. Burada kok htuicre transplantasyonu
olmaksizin akut lenfoblastik 16semi (ALL) tedavisi almak-
tayken VOH gelistiren bir vaka sunulmustur.

Olgu: Uc bucuk yasindaki erkek hastada Pre-B hitic-
reli akut lenfoblastik 16semi (ALL) tamisi ile BFM-ALL
2000 TRALL Protokol 1 Faz 2 tedavisinin 10. glintinde
siklofosfamid (1000mg/m?), sitarabin (75 mg/m?/gln)
ve 6-merkaptopulirin (60 mg/m?/glin) tedavisi sonrasinda
karin agris1 ve tansiyon yuksekligi gelisti. Ayakta direk
karin grafisinde anlamli bulgu olmayan ancak hafif AST,
ALT yuksekligi olan hastaya karaciger destek tedavisi
basland: ve kemoterapisine devam edildi. Ancak tedavi-
nin 3. haftasindan itibaren batin distansiyonu artan has-
tanin fizik muayenesinde karaciger mid-klaviktler hatta
agrili olarak 5 cm ele geliyordu ve bifisstr 6édemi mev-
cuttu. Hastanin takibinde kilosu baslangica gore %12,
karin cevresi %8,4 artis gosterdi. Agrili hepatomegali,
karin cevresi ve kiloda artis, bilirubin ytksekligi (total/
direk bilirubin: 4.41/3.15 mg/dl) olan hastada VOH
olabilecegi dustnulerek sivi kisitlamas: ve aldesteron
tedavileri baslandi. Protokol 1 Faz 2 tedavisinin 4. haf-
tasindan itibaren pansitopeni, antibiyoterapiye ragmen
persistan ates, oksijen ihtiyac1 ve genel durum bozuklugu
gelisen hastanin BUN ve kreatinin degerleri normal idi.
Hastaya bu surecte antibiyoterapi, furosemid, laktuloz

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Referans Numarasi: 396 P-054
YAYGIN BUYUK B HUCRELI LENFOMA TANILI
OLGULARIMIZIN 5 YILLIK ANALiZi

Atakan Tekinalp!, Alpay Yesilaltay!, Burhan Turgut!
!Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Tekirdag

Giris: Yaygin Buytuk B Hucreli Lenfoma (YBBHL),
tim agresif lenfomalarin yaklasik %8011 olusturup en
sik gortilen non-Hodgkin lenfomadir. Prognostik ac¢idan
heterojen karakterli olsa da monoklonal antikor rituksi-
mabin tedaviye girmesiyle, sag kalimda 6nemli iyilesme
saglanmistir. Bu posterimizde klinigimizde YBBHL tanis:
almis hastalarimizin 5 yillik takip stirecinde yanit, prog-
resyonsuz ve toplam sag kalim analizlerini sunuyoruz.

Metod: Unitemizde tani1 alan 50 YBBHL olgusu deger-
lendirildi. Olgular demografik verileri, evre, ilk tedavi ve
yanitlari, remisyon streleri, relaps durumlar: yéntiinden
incelendi. Istatiksel degerlendirme IBM SPSS. 22 prog-
rami, sag kalim degerlendirilmesi Kaplan-Meier analizi
ile yapildi.

Sonug: Olgularimizin ortalama yasit 63+12, cinsiyet
dagilimi 23(%46)t0 kadin, 27(%54)’si erkek seklinde
idi. Otuzbir (%62) olgu ileri evre (Evre 3 ve 4) olup, IPI
risk degerlendirmesine goére 14(%28)0 dusuk riskli,
15 (%30)u yuksek riskli grupta yer aldi. Santral sinir
sisitemi tutulumu nedeniyle yuksek doz metotreksat
uygulanan olgu disindaki tim olgulara rituksimab bazh
kemoterapi uygulandi. Birinci basamak tedavi ile 35
(%70) olguda tam yanit, 8 (%16) olguda parsiyel yanit
elde edildi, 4 (%8) olgu yanitsiz olup 3 (%6) olgu yanit
degerlendirmesinden 6nce hayatini kaybetti. Bes yillik
hastaliksiz sag kalim %80, toplam sag kalim %60 dize-
yinde bulundu.

Tartigma: Rituksimab tedavisi ile YBBHL sag kali-
minda belirgin iyilesme elde edildigi goértilmektedir.
Verilerimiz bu acidan anlamlidir. Sag kalim oranlarimiz,
literattr bilgilerinden kismen ytksek olup, takip suresi
ve hasta sayis1 arttikca benzer degerlere ulasilacaktir.
Anahtar Kelimeler: YBBHL, sag kalim, rituksimab
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Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Referans Numarasi: 231 P-055
ERISKIN HASTALARDA LOKAL ANESTEZIK SONRASI
METHEMOGLOBINEMI

Berrin Didem Tolug!, Hakki Onur Kirkizlar!, Meltem
Ayli!

!Medeniyet Universitesi, Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Ozet: Methemoglobinemi konjenital yada edinsel ola-
bilir. Edinsel methemoglobinemi genellikle cesitli ilaclarin
kullanimi sonras: gelisir. Prilokain glintimtizde cerrahi
islemler sirasinda oldukca sik kullanilan bir lokal anes-
teziktir ve agir methemoglobinemiye yol actigi pediatrik
yas grubu tecriibesi nedeni ile iyi bilinmektedir. Biz bu
yazimizda eriskin yas grubunda olan iki hematolojik
maligniteli hastanin santral venéz katater islemi sirasin-
da gelisen methemoglobineminin siyanozu olan hastalar-
da ayirici tani icerisinde yer aldigi icin paylasmak istedik.

Olgu 1: 28 yasinda kadin hasta, akut miyeloid 16semi
(AML) tanisi ile remisyon indtiksiyon kemoterapisi veril-
mek Uzere santral venoz katater takildi. Lokal anestezik
olarak prilokain kullanimi sonrasinda hastada santral
siyanoz gelisti. Hastanin pnoémotoraks ayirict tanisi
acisindan grafileri cekilerek arter kan gazi alindi. Kan
orneklemleri c¢ikolata rengi geldi ve methemoglobin dtize-
yi %20 olarak sonuclandi. Hastaya methemoglobinemi
tanisi ile hastanemizde metilen mavisi bulunmdaig i¢in
oksijen destek tedavisi ve yuksek doz askorbik asit veril-
di. Takiplerinde tedricen oksijen saturasyonu ytkseldi,
methemoglobin seviyesi geriledi.

Olgu 2:19 yasinda kadin hasta, primer refrakter ytk-
sek dereceli non-hodgkin lenfoma (NHL) tanis: ile ytiksek
doz kemoterapi verilmesi amach santral venéz katater
takilmasini takiben ani gelisen nefes darhigi ve siyonozu
ile servise alindi. Lokal anestezik olarak prilokain kullani-
lan hastanin arter kan gazi 6rneklemesi cikolata renginde
ve methemoglobin diizeyi %27 gelmesi lizerine hastaya
metilen mavisi temin edilemedigi i¢in oksijen replasman
tedavisi ve yuksek doz askorbik asit verildi. Tedavinin
3. saatinde control kan gazinda methemoglobin seviyesi
%4’e geriledi ve siyanozu kayboldu.

Tartisma: Methemoglobinemi 6zellikle konjenital
olani1 pediatrik yas grubunda goruldigt igin eriskin
kliniklerinin tecrtibesi daha az olmaktadir. Edinsel met-
hemoglobinemi de 6zellikle stinnet gibi girisimsel islemler
strasinda kullanilan lokal anesteziklere bagh olarak gene
pediatrik yas grubunda daha sik gortulmek ile birlikte her
yas grubunda rastlanabilinmektedir. Bu nedenle sant-
ral siyanozu olan hastalarin ila¢ maruziyet 6ykulerinin
dikkat ile alinmas1 ve methemoglobineminin ayirici tam
icerisinde dustunulmesi 6nemlidir. Nadir gérilen bir olgu
da olsa tedavisinde metilen mavisi 6énemli bir yer tutmak-
ta olup hastane eczanesinde hazir bulunmamasi halinde
temin ve uygulamasi zaman gerektiren bir tedavi yon-
temidir. Pediatrik hasta tecrtibelerinden yararlanilarak
ozellikle konjenital olan tiplerinde ylksek doz askorbik
asit uygulanabilir.

Anahtar Kelimeler: Methemoglobinemi, prilokain
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Tablo 1. Olgu klinik 6zet

Olgu 1 Olgu 2
Yag/Cinsiyet 28/Kadin 19/Kadin
Tani AML NHL
Oksijen saturasyonu %85 %80
Methemoglobin (Tan) %20 %27
Methemoglobin (Tedavi sonrasi) %5 %4

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 30 P-056
ERITROSIT DAGILIM ARALIGI MOBILiZASYON
BASARISINI ETKILEYEN YENI BIR PARAMETRE
MIDIR?

Eren Giindiiz!, Hava Uskiidar Teke!, Neslihan Andig!,
Ahmet Musmul?

!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyoistatistik Anabilim Dalt

Giris: Eritrosit dagihm araligns (RDW) anemi ayiri-
c1 tanisinda kullanilan basit ve ucuz bir parametredir
ancak diger hastaliklarla iligkisi giderek artan oranda
bildirilmektedir. Kardiyovasktiler hastaliklar, venoz trom-
boemboli, kanser, diyabet, bobrek hastaliklari, kara-
ciger hastaliklari, KOAH ve toplum koékenli pnémoni-
de kotti prognostik risk faktérti oldugu gosterilmistir.
Transplantasyon pratiginde cok 6nemli olan koék hticre
mobilizasyonunu etkileyen bircok faktor tanimlanmistir.
Calismamizda RDW’nin bu parametrelerden biri olup
olmadigini degerlendirmeyi amagcladik.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya Mart 2014-Ekim 2015
arast kék hticre mobilizasyonu yapilan 50 hasta dahil
edildi. Ortalama yas 56.82 10 yil, 28 (%56) hasta
erkek, 22 (%44) hasta kadindi. Tanilar multipl miyelom
(n=32), non Hodgkin lenfoma (n=9), Hodgkin lenfoma
(n=6), primer amiloidoz (n=1), Waldenstrém makroglo-
bulinemisi (n=1) ve germ htcreli testis timéra (n=1) idi.
Mobilizasyon rejimleri siklofosfamid+G-CSF (n=35) tek
basina G-CSF (n=2), etoposid+G-CSF (n=2) ve kurtarma
tedavisi+G-CSF (n=11) seklindeydi. Bes (%10) hastada
radyoterapi 6ykuisii vardi. Miyelom dis1 hastalarda kemik
iligi tutulumu oranm %35 idi. Hastalar ortalama 1.61 0.6
sira ve 4.94 2.6 kur kemoterapi almisti. Yeterli kok hticre
ortalama 1.82 glinde toplandi. Laboratuvar parametreleri
Tablo 1’de 6zetlendi.

Bulgular: RDW ile periferik kan ve trtiindeki CD34+
hticre sayisi arasinda iliski saptanmadi (r=0.064, p=0.75,
n=28 ve r=-0.14, p=0.34, n=50). K6k hticre mobili-
zasyonunu etkileyen diger parametreler incelendiginde
urindeki CD34+ koék hiicre sayisini yalnizca periferik
kandaki CD34+ hticre sayis1 (r=0.694, p=0.001, n=50)
ve mobilizasyon oOncesi alinan kemoterapi sayisinin
(r=-0.451, p=0.008, n=28) etkiledigi goruldii. RDW’nin
urtindeki CD34+ kok hiicre sayisina etkisini degerlendir-
mek icin 16 esik deger alinarak hastalar 2 gruba ayrildi.
ki grup arasinda cins, tani, evre, kemik iligi tutulumu,
mobilizasyon rejimi, kemoterapi kiir sayisi, radyoterapi
oykust, komorbidite varligi 1okaferez glin sayisi1 acisin-
dan fark yoktu. Laboratuvar parametrelerinin karsi-
lastirilmas1 Tablo 2’de yer almaktadir. Periferik kan ve
urtindeki CD34+ hiicre sayisi agisindan 2 grup arasinda
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istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmamasina rag-
men RDW’si yuksek olan grupta sayilar daha dusuktua.
Sonugc: Bildigimiz kadariyla ¢calismamiz kanser has-
talarinda RDW ile kék hticre mobilizasyonu arasindaki
iliskiyi degerlendiren ilk calismadir. Hasta sayis1 ve
RDW yuksekligi icin secilen esik deger buldugumuz
iliskinin istatistiksel anlamli olmasini etkilemis olabilir.
Sonuclarimiz kék hilicre mobilizasyonunun RDW’nin
anemi dis1 kullanim alanlarindan biri olabilecegini
dustundirmustur.
Anahtar Kelimeler: rdw, mobilizasyon, kok hticre

Tablo 1. Laboratuvar Parametreleri

Ortalama+ S.S.

Hemoglobin (g/dl) 9.96+10
Lokosit (x109/L) 9.61+6.98
Mutlak nétrofil sayisi (x109/L) 7.16+6.78
Mutlak lenfosit sayisi (x109/L) 0.62+0.51
Trombosit (x109/L) 48.44+42.56
RDW (%) 15.88+2.39
Albumin (mg/dl) 3.71+0.42
LDH (IUL) 543.62+356
Periferik kan CD34+ hiicre sayisi(/ul) 48.81+55.47
Uriindeki CD34+ hiicre sayisi (x106/kg) 9.32+5.6
Tablo 2. RDW Yiiksek ve Normal Gruplara Ait Laboratuvar Parametreleri
Ortalama+S.S. Ortalama+S.S. P

(RDW< 16) n=26 (RDW =16) n=24

Hemoglobin (g/dl) 10.12+1.38 9.79+1.74 0.236
Lokosit (x109/L) 8.77+5.21 10.52+8.52 0.573
Mutlak nétrofil sayist (x109/L) 6.52+5.48 7.85+8.02 0.587
Mutlak lenfosit sayisi (x109/L) 0.61+0.58 0.62+0.43 0.525
Trombosit (x109/L) 43.5+36.69 53.79+:48.35 0.547
Albumin (mg/dl) 3.82+0.45 3.59+3.59 0.058
LDH (IU/L) 421.35+226.61 676.08+423.13 0.005*

Periferik kan CD34+ hiicre

sayst (i) 54.97+62.33 (1=17)

30.28+439 (n=11) 0437

Uriindeki CD34 + hiicre sayisi

(x106/kg) 10.48+5.94

8.07+5.01 0.08

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 410 P-057
NADIR BiR OLGU: CILTTE RICHTER SENDROMU
Ayse Uysal', Bengli Gergeker Turk?, Mahmut Tébu!
1Ege Uiversitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dalt

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali

Richter sendromu (RS) kronik lenfositik l6seminin
yuksek dereceli lenfomaya transforme olmasidir. Bu
transformasyon en sik diffiz btiytik b hucreli lenfomaya
olmaktadir ve sikligi literattirde %5-10 olarak verilmis-
tir. RS genellikle kemik iligi ve lenf nodu tutulumu ile
saptanmaktadir ancak nadir olarak gastrointestinal, goz,
testis, santral sinir sistemi, akciger, bobrek ve deri gibi
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kemik iligi ve lenf nodu dis1 tutulumlar ile ortaya c¢ikabi-
lir. Ciltte RS ile difftiz btiytik b hticreli lenfoma tanisi alan
KLL vakasini sunmay1 amacladik.

Olgu: Altmis iki yasinda erkek hasta, 2008 yilinda
RAI evre 1A tanisi aldi ve 7 yil tedavisiz izlendi. Eylul
2015’te rutin kontroliinde fizik muayenede splenomegali
(kot altinda 3 cm palpable) ve laboratuarinda trombo-
sitopeni (80x10%/L) saptandi. ileri tetkiklerinde vitamin
b12 eksikligi saptanan hastaya vitamin 12 replasmani
yapildi ve trombosit degerleri diizeldi, tedavisiz takibe
devam edildi. Mayis 2016°da yapilan kontroltinde ytizde
ozellikle burun cevresinde ve bas derisinde olmak Uizere
kirmizi, paptler lezyonlar saptandi (Sekil 1-2). Fizik mua-
yenede 1 aydir olan bu lezyonlar disinda sag servikalde
yaklasik 3cm*3 cm, sol servikalde 3*1 cm, kot altinda 4
cm ele gelen splenomegali saptandi. B semptomu yoktu.
Laboratuar bulgular1 olarak Lokosit: 32x10°/L, Hb: 8,4
g/dL, Htc: 25,6%, trombosit: 95 x10°/L, periferik yayma-
da 94% lenfosit, 5% notrofil, 1% monosit, bol ezik hticre
saptandi. LDH: 347 IU, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri normal tespit edildi. Cilt lezyonlar: acisindan der-
matoloji ile konsulte edildi ve biyopsi alindi. Anemi ag¢1-
sindan tetkik edildi. Demir eksikligi, megaloblastik anemi
ve otoimmun hemolitik anemi dislandi. Cilt biyopsisi
mikroskobik degerlendirmesinde genis nuikleuslu buyuk
hucrelerin infiltrasyonu gortuldt ve immunhistokimya
ile CD20, bcl-2 ve MUM-1 pozitif, proliferasyon indeksi
%90 saptandi. Biyopsi sonucu ile difftiz btiytik b hticreli
lenfoma tanisi aldi ve KLL 6ykuisti olan hastada RS ola-
rak degerlendirildi. Tedavi baslanamadan 1 hafta icinde
hasta kaybedildi.

Tartisma: Kutanéz tutulumlu RS nadir gérultr ve
literattirde ktictik bir grupta tanimlanmigtir. RS kota
prognozla iligklidir ve nodal, kemik iligi veya extranodal
tutulumlu RS sonrasi ortalama yasam stresi 2-8 ay ola-
rak bildirilmistir. K6tli prognoza sahip bu durumun tes-
piti ve erken tedavi icin cilt tutulumu da mutlaka akilda
tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: richter sendromu, kronik lenfositer 16semi,
kutanoz

Sekil 1.

127



POSTER BILDIRILER

Sekil 2.

Kirmiz1 Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Referans Numarasi: 103 P-058
58 YASINDA TANI ALAN GLUKOZ 6 FOSFAT
DEHIDROGENAZ EKSIKLIGI VAKASI

Omer Onder Savas', Merih Kizil Cakar?

'Hitit Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Béltiimii

2Abdurrahman Yurtarslan Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi

Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz (G6PD) eritrositle-
ri oksidatif stresten koruyan antioksidan uretimi icin
gerekli olan bir enzimdir. G6PD eksikligi X kromozomuna
bagh genetik gecis gosteren ve eritrositleri etkileyen enzim
hastaliklarinin en sik gortleni olup dunyada yaklasik
400 milyon kisiyi etkilemektedir. Dlinya ntifusunun yak-
lasik %7.5’ tasiyict olmakla beraber bu oran Japonya’da
%0.1, Afrika, Ortadogu ve Avrupanin bazi bélgelerinde
%35 e kadar ulasmaktadir. Hastalik genelde asemptoma-
tiktir fakat bakla, ila¢c maruziyeti ve enfeksiyonlar akut
hemolitik anemiyi tetikleyebilmektedir. Dlinya Saglik
Orgutii hastaligi enzim eksikliginin boyutu ve hemoliz
siddetine gore farkli hastalik tipleri tanimlamistir. Tip 4
ve 5 in klinik énemi mevcut degildir. Tip 1 de ciddi enzim
eksikligi mevcuttur (<%10) ve kronik hemolitik anemi ile
birliktedir. Tip 2 de de ciddi enzim eksikligi vardir ancak
tetikleyici faktorler ile aralikli hemoliz gorulur. Tip 3 de
orta derecede enzim eksikligi vardir ve aralikli hemoliz
gorulur.

Literattrde ileri yasta tani alan vaka oldukca az olma-
sindan dolay1 bu vakay: sunmay: planladik.

Olgu Sunumu: 58 yasinda erkek hasta dis mer-
kezden anemi ve bilirubin ytksekligi nedeniyle kabul
edildi. Oyktide yaklasik 10 yil énce olan bir kan diistik-
gt oykust oldugu Ogrenildi. Yakin zamana ait ilag
kullanimi, stpheli gida alimi veya enfeksiyon o6ykust
bulunmayan hastanin aile 6yktGstnde de belirgin bir
ozellik yoktu. Vital bulgular normal saptanan hastanin
sistemler muayenesi ikter disinda normaldi. Periferik
yaymada polikromazi, parcalanmis eritrosit ve mikros-
ferositler gortldi. Temel laboratuar parametrelerinde
hemoglobin 8.4 gr/dl, total bilirubin ve indirek bilirubin
sirastyla 11.55 mg/dl ve 10.65 mg/dl saptandi. Direk
ve indirek Coombs negatifti. Hastaya folik asit tedavisi
baslandi ve takipte transfiizyon ihtiyac: olmadi. Hb degeri
basvurunun 7.gintinde 12,6 g/dl, 21.gintinde 15.5 g/
dl olarak saptandi. Basvurunun 3.haftasinda calisilan
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G6PD enzim aktivite dizeyi 0,77 U/g Hb saptandi (nor-
mal aralik 7-20.5 U/g Hb). Hastaya G6PD eksikligi tanis1
kondu ve ileriye doniik muhtemel tetikleyici faktoérler
acisindan bilgi verildi.

Tartigma: Hastanin yaklasik 10 yil 6nce olan anemi
atagl olmasi, arada gecen surede kan degerlerinin nor-
mal ve hastane basvurusunun olmamasi, enzim aktivite
dtizeyinin ciddi eksik olmasindan dolay1 vaka tip 2 G6PD
eksikligi tanisi ile uyumlu olarak dustnuldu. Her yasta
tan1 alabilmekle beraber genelde G6PD eksikligi tanisi
cocukluk yaslarinda konulmaktadir. Literattirde dikka-
timizi ceken en gec¢ tani alan vaka 44 yasindadir. Ayrica
oyktude enfeksiyon, ila¢ kullanimi ve bakla yeme gibi
oksidatif faktérler muhtemeldir. Bizim vakamizda hasta
58 yasinda olup 6ykuide bilinen tetikleyici faktér maruzi-
yeti bulunmamaktadir.

Sonug¢: Coombs negatif anemi vakalarinda hastanin
yasinin ileri olmasi ve dykude tetikleyici faktér maruziyeti
olmamasi ayirict tanida G6PD eksikligini distinmemize
engel olmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz Eksikligi,
hemolitik anemi, favizm

Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 164 P-059
AKUT LOSEMILi BiR PEDIATRIK OLGUDA
REINDUKSIYON TEDAViSi SIRASINDA GORULEN
VENOOKLUZIF HASTALIK

Fatma Burcu Belen!, Baris Malbora?, Eda Ataseven?,
Berna Atabay?, Meral Tirker?, Zuhal Onder Sivis?,
Haldun Oniz?

1fzmir Katip Celebi Universitesi Tip Faktiltesi, Cocuk
Hematoloji Onkoloji Bilim Dali, Izmir Tepecik Egitim
Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji Onkoloji Klinigi,
Izmir

2fzmir Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk
Hematoloji Onkoloji Klinigi, Izmir

Amagc: Karacigerin venookluzif hastaligi (VOH) allo-
jeneik/otolog kok hticre nakli 6ncesi uygulanan sitore-
duktif tedavi ile iliskili ciddi bir komplikasyondur. Nakil
olgularinda sik gortlmekle beraber 16semi tedavisi sira-
sinda VOH az sayida olguda bildirilmistir. Olgumuz ALL
reindtiksiyon tedavisi sirasinda VOH gelisen pediatrik bir
olgu olma 6zelligini tasimaktadir.

Olgu Sunumu: 3.5 yasinda kiz olgu halsizlik, soluk-
luk, kol ve bacaklarda agri sikayeti ile klinigimize bas-
vurdu. Hb:5.5 gr/dl, BK:130000/mm?, trombosit:12000/
mm?® idi. Kemik iligi yayma degerlendirmesi, immunfe-
notiplendirme ile prektirsor B ALL tanisi konuldu. BFM-
ALLIC 2009 protokolti uyarinca 8.gtin prednizolon cevabi
olmamas1 nedeniyle HR grubuna dahil edilerek tedavi
verildi. Reinduksiyon tedavisi olarak aldigi Protokol II
tedavisinin 21. gtinGiinde L-asparaginaz aldiktan 3 giin
sonra izlemde giderek artan hiperbilltiribinemi 3.9/2.23
mg/dl, trombositopeni (20000/mm?), hipoalbuminemi:
2.2 gr/dl gelisti. Idrar ve gaytada protein kaybi sap-
tanmadi. Hastanin bu dénemde karaciger fonksiyon
testleri (KCFT) AST/ALT: 1109/1049 (IU/ml) saptandi.
Hiperbillurinemide artig olurken KCFT geriledi. [zleminde
trigliserid dtizeyi normal olan, hipofibrinojenemi, agrili
hepatomegali gelisen ve kilo alimi olan olguya karaciger
yetmezligine neden olabilecek viral nedenler dislandiktan
sonra Seattle ve Baltimore kriterlerine gére VOH tanisi
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konuldu. Karaciger Doppler USG normal saptanirken,
d-dimer ytiksekligi goruldt. Albumin ve transflizyon des-
tegi ile beraber 25 mg/kg/gin 4 dozda defibrotid tedavisi
baslandi. 8 glinltik tedavi sonrasi albumin, fibrinojen,
platelet ve billuribin dtizeylerinin normale gelmesi, kilo
alimi ve agrili hepatomegalinin dtizelmesi nedeniyle teda-
vi sonlandirildi.

Tartisma: VOH daha cok kok hticre nakli (KHN)
sonras1 gorilen ve bu nedenle kemoterapi alan olgu-
larda ayirici tanida sik distintlmeyen bir durumdur.
Ancak idarubisin, etoposid, aktinomisin-D, vinkristin
ve L-asparaginaza bagli VOH KHN disi olgularda da bil-
dirilmistir. Olgumuzda KCFT yuksek olmasi nedeniyle
oncelikle viral veya toksik hepatit dtisintlmekle birlikte
ilerleyen gtinlerde agrili hepatomegali, kilo alimi gelisme-
si, gerileyen KCFT’ye ragmen hiperbilluribinemi olmasi
nedeniyle ayirici tanida VOH dustinulmus ve defibrotid
tedavisi verilmistir.

Sonu¢: Yanlizca KHN olgularinda degil, l6semi
tedavisi sirasinda da VOH ayirici tani olarak akilda
bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: venookluzif hastalik, 16semi, pediatrik

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar

Referans Numarasi: 165 P-060
KONJENITAL FAKTOR EKSIKLIKLERINDE iLIOPSOAS
KANAMALARI

Zafer Salcioglu!, Hilya Sen'!, Gontil Aydogan', Ferhan
Akici!, Zafer Basglar?

fstanbul Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji Klinigi

2fstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dall

ifliopsoas kasi kongenital faktér eksikligi bulunan
hastalarda iyi tamimlanmis 6zel bir kanama bdlgesidir.
Hemofili hastalarinda daha sik bildirilse de diger faktor
eksikliklerinde de goéruldugt bilinmektedir. Karnin alt
boélimutinde agri ve duyarlilik, femoral sinir boélgesinde
parestezi bulunabilir. Belirtilerin apandisitle karigsmasi
olasidir. Hizli tani ve etkin faktér replasmani gerektiren
bir tablodur. Onemine karsilik klinik gidis ve sekellerine
iliskin yayin azdir. Bildirimizde 1990-2016 arasinda Kkli-
nigimizde izlenen 432 kongenital faktér eksikligi olgusu
icinde 12 hastada saptanan 16 iliopsoas kasi kanamasi
degerlendirilmektedir.

Yaslar1 13-26 arasinda degisen hastalarin 11’erkek,
biri kiz idi. Kanamalarin goéraldiga yaslar 8-17 arasinda
degisiyordu. Hastalarin 5’i hemofili A, 2’si hemofili B, 2’si
faktor X eksikligi, 2’si von Willebrand Hastali§i ve biri
faktor XIII eksikligi idi. Dort hastada iki kez iliopsoas
kanamasi gortlmustt. Hastalarin hepsinde karinda has-
sasiyet, kalca ve kasikta agri, 10 kanama ataginda kalca
ekleminde belirgin fleksiyon gézlendi. U¢ hastada femoral
sinir basisina iliskin bulgular varda.

Gortnttleme amaciyla ultrasonografi, bilgisayarh
tomografi ve magnetik rezonanstan yararlanildi. Tedavi
icin uygun faktorler ve FXIII olgusunda taze donmus
plazma, periferik venlerden kullanildi. Tedavi dozunda
faktor destegi ortalama 13 giin, sonrasinda 4 hastada bir
ay ile 8 ay arasinda gecici profilaksi uygulandi. Alt1 hasta
ise sekonder profilaksi tedavisini stirdtrdi. Tim hasta-
larda degisik stirelerde fizik tedavi uygulandi. Hastalarin
hicbirinde sekel gozlenmedi.
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[liopsoas kas1 dikkatle izlenmesi gereken, ciddi sonuc-
lara yol acabilen bir kanama bélgesidir. Erken tani, hizli
ve yeterli tedavi ile komplikasyonlarin en aza indirilmesi
saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Kongenital faktor eksikligi, iliopsoas kas
kanamasi

Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi

Referans Numarasi: 194 P-061
TROMBOTIK MIKROANJIOPATIDE TERAPOTIK
PLAZMA DEGISIMI

Erden Atilla!, Pinar Ataca Atilla!, Selami Kocak
Toprak!, Sinem Civriz Bozdag!, Meltem Kurt Yuksel!,
Pervin Topcuoglu', Onder Arslan!, Taner Demirer!,
Hamdi Akan!, Meral Beksac!, Muhit Ozcan', Gtinhan
Gurman!, Osman [lhan!

1Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Trombotik mikroanjiopati (TMA) trombositope-
ni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, norolojik anomali-
ler, ates yuksekligi ve renal disfonksiyonla karaterizedir.
Terapotik Plazma Degisimi (TPD) hastalardaki standart
tedavi yaklasimidir. Bu calismadaki amac¢ merkezimizde
TMA tanist konan hastalarda tedavi amaciyla yapilan
TPD islemlerini sunmaktir.

Hastalar ve Method: Bu calismada 2007°den bu
yana merkezimizde TMA tanisi1 konan 46 hasta retros-
pektif olarak degerlendirilmistir. TDP islemi (Frensenius
Kabi AG, Hamburg, Germany) laboratuvar parametleri
normallesinceye kadar gerceklestirilmistir. Ik islemde
toplam plazma volimunun 1.5 kati taze donmus plazma
ile sonrasinda ise remisyona kadar plazma voliimu kadar
taze donmus plazma ile degisim yapilmistir.

Bulgular: Ortanca yas:t 55 (aralik, 18-83) olan 22
erkek 24 kadin hasta calismaya dahil edilmistir. En sik
konstiltasyon yapilan boéltimler: 10 hasta (%22) yogun
bakim unitelerinden, 7 hasta (%15) acil servisten ve 6
hasta (%13) nefroloji Gnitesindendir. En sitk TMA nedeni
enfeksiyona sekonder gelisen tablodur (%10). En sik bas-
vuru semptomlar: %52 hastada purpura, %48 norolojik
semptomlar, %43 renal disfonksiyon ve %28 hastada ates
yuksekligidir. Tani1 anindaki ortanca hemoglobin (g/dl),
16kosit sayist (10°/L) ve trombosit sayis1 (10°/L): 9.4, 11.4
and 58.6’dir. Islemin ortanca stiresi 99 dakikadadir (ara-
lik, 64-313). Bes hasta (%11) femoral katater yoluyla isle-
me alinirken diger tim hastalarin internal juguler venéz
katateri mevcuttur. Islem sirasinda hicbir hastada ciddi
yan etki gelismemistir. 21 hasta (%46) ortanca 5 (ara-
lik, 2-40) islem sonrasi tam remisyona ulasmis 2 hasta
izlemde ex olmustur. Yaniti olan hastalar ¢ogunlukla
enfeksiyon nedenli TMA vakalaridir. Progresif hastalig
olan 21 hasta (%46) tan1 sonras1 30 glin i¢inde ex olmus-
tur. TPD’ye yanit vermeyen 2 Trombotik Trombositopenik
Purpura hastasi rituksimab ile basarili bir sekilde tedavi
edilmistir.

Sonuclar: TPD, TMA’L hastalarda uygulanabilecek
glivenli bir tedavi yontemi olmasina ragmen hala TMA’da
yuksek mortalite oranlar1 gézlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Terapotik plazma degisimi, Trombotik
Mikroanjiopati
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Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 469 P-062
ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLi YAPILAN
HASTALAR.DA PERITRANSPLANT ALBUMIN DUSUSU
ILE GVHD ILISKISI

Mustafa Merter!, Fatma Tugce Sah?, Ugur Sahin!,
Merih Yalciner?, Hasan Emre Kocabay?, Sinem Civriz
Bozdag!, Meltem Kurt Yuiksel!, Pervin Topg¢uoglu!,
Onder Arslan!, Muhit Ozcan!, Taner Demirer!, Meral
Beksac!, Osman Ilhan!, Gtinhan Giirman!, Selami
Kocak Toprak!

!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dalt
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali

Giris: Allojeneik kok hticre nakli(APKHN) yapilan has-
talarda hazirlik rejimine bagl olarak gelisen gastrointes-
tinal mukoza hasari nedeniyle protein kaybina yol acan
enteropati gelismektedir. Ayrica mukozal bariyerlerin
bozulmasina bagl olarak donér T htuicrelerinde alloreak-
tivasyon gelismekte ve bu durumun da akut graft versus
host hastaligi(aGVHD) gelisiminde rol aldigi dusuntl-
mektedir. Gastrointestinal protein kaybinin bir sonucu
olarak ortaya cikan albtimin miktarindaki dtists siddetli
aGVHD gelisiminin habercisi olabilir(1). Bu retrospektif
calismada albtimin miktarindaki dtists ile aGVHD gelisi-
mi arasindaki iligki incelenmistir.

Metod: Bu calismaya Nisan 2015’ten itibaren Unite-
mizde APKHN yapilan 62 hasta dahil edildi. Hastalarin
hazirlik rejimi baslangicinda olctlen albiimin degeri ile
posttransplant 2 hafta icindeki en distk albtimin degeri
arasindaki fark alinarak delta albumin degeri hesap-
landi. Tim hastalarda aGVHD biyopsi ile kanitlanmisti.
Istatiksel analizlerde Mann-Whitney testi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin demografik 6zellikleri tablo
1’de ozetlenmistir. Hastalarin 18’inde aGVHD gelismis-
tir. GVHD gelisen ve gelismeyen hastalarin deltaalbu-
min degerleri karsilastirildiginda fark bulunamamistir.
Sadece myeloablatif hazirlik rejimi alan hastalar analize
alindiginda da yine GVHD gelisen ve gelismeyen hastalar
arasinda deltaalbumin degerleri acisindan fark buluna-
mamistir. Deltaalbumin icin 0,9 gr/dl esik deger olarak
alindiginda da anlaml fark saptanmamaistir.

Tartisma: APKHN yapilan hastalarda albimin mal-
nutrisyon, negatif akut faz reaktani olmasi, proteintri ve
enteropati gibi pek cok nedenlerle dismektedir. Albumin
degeri ile GVHD gelisimi ve sagkalim arasindaki iliskiyi
gOsteren calismalar mevcuttur. Fakat bu calismalarda
tek bir deger alinmis ve bir esik deger konulmustur.
Kisiler arasindaki farkliliklar nedeniyle bazal albtimin
degerleri farkli olabilir. Bu nedenle albtimin miktarin-
daki duistis daha objektif bir kriter olarak gorulebilir.
Rashidi ve arkadaslar1 myeloablatif hazirlik rejimi alan
88 akut myeloid losemili hasta Uzerinde yaptigi calis-
mada albimin miktarinda 0,9 gr/dllik bir diststun
siddetli aGVHD gelisiminin bir habercisi olabilecegini
gostermiglerdir (1). Bizim ¢alismamizda bu veri dogrula-
namamistir. Orneklemimizin daha az ve heterojen olmasi
buna neden olmus olabilir. Kan albtimin dizeyini etki-
leyen pek cok sebebin olmasi da tek basina albtiminin
aGVHD'’i 6ngérmek adina glivenilir bir parametre olmasi-
n1 zorlastirmaktadir.
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Kaynaklar

1. Rashidi A ve ark. Peritransplant Serum Albumin Decline
Predicts Subsequent Severe Acute Graft-versus-Host Disease
after Mucotoxic Myeloablative Conditioning. Biol Blood
Marrow Transplant. 2016 Jun;22(6):1137-41

Anahtar Kelimeler: Albumin,GVHD

Tablo 1. Hasta Ozellikleri

Medyan yas 43(22-67)
Cinsiyet(E/K) 39/23
Tani(AML/ALL/Aplastik anemi/myelofibrozis/lenfoma/KML/MDS/Multiple 2112/10/5/6/4/2/2
myeloma)

HLA uyum(Tam/1 mismatch/haploidentik) 41/15/6

Kok hiicre kaynagi(perifer/kemik iligi) 51/11
Hazirlik rejimi(Myeloablatif/azaltiimig yogunluklu) 46/16
aGVHD yeri(cilt/gastrointestinal/karaciger) 7/14/0

aGVHD grade(1/2/3/4) 6/14/2/2

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Referans Numarasi: 387 P-063
AKUT MIYELOID LOSEMi HASTALARINDA IDH1/2-
FLT3-NPM1 MUTASYONLARININ INCELENMESI

Asl Toylu!, Ozan Salim?, Melike Okur®, Utku Iltar?,
Orhan Kemal Yticel?, Ramazan Erdem?, Turgay Ulas?,
Sibel Karatizim?®, Bahar Akkaya*, Levent Undar?
1Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,-Tibbi Genetik
Anabilim Dalt

2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,-Hematoloji Bilim Dali
3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,-Tibbi Biyoloji ve
Genetik Anabilim Dalt

*Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,-Patoloji Anabilim Dalt
5Akdeniz Universitesi Hastanesi-Genetik Hastaliklar Tani
Merkezi

Amag: Akut miyeloid 16semi (AML) olgularinda prog-
nozu 6ngérmeye yonelik caligmalar devam etmektedir.
Gunumuizde AML prognozunun belirlenmesi icin sitoge-
netik ve molektler belirteclerin kullanildig: risk sinifla-
malart yapilmaktadir. Sitogenetik acidan iyi-orta prog-
nostik belirteclere sahip olgularda FLT3 ve NPM1 genleri
incelenerek olgularin risk gruplari saptanabilmektedir.
Bu olgulardaki prognozun daha ayrintili incelenmesi i¢in
mutasyon saptanan diger genlerin de olgu serilerindeki
dagilimi ve klinik verilerle iligkileri arastirilmaktadir.
Calismamizda bu grup icinde yer alan IDH1 ve IDH2
genleri incelenmis ve klinik veriler ile saptanan mutas-
yonlarin iligkileri degerlendirilmigtir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 2013-2016 yillari
arast takip edilmis ve IDH1/2-FLT3-NPM1 genlerinin
birlikte incelenebildigi 23 olgu dahil edilmistir. Olgularin
tani anindaki kemik iligi-periferik kan o6rneklerinden
genomik DNA eldesi yapilmis ve FLT3, IDH1 ve IDH2
genleri incelenmistir. FLT3-ITD ve FLT3 p.D835 mutas-
yonlar1 PCR ve RFLP yontemleriyle, IDH1 p.R132H ve
IDH2 p.R140Q mutasyonlar: ise gercek zamanli PCR-
erime egrisi analizi yontemi ile incelenmistir. NPM1 geni
analizi icin 6rneklerden total RNA eldesi yapilmis ve ters
transkriptaz- kantitatif PCR yéntemleri kullanilarak A,B
ve D tip mutasyonlar1 incelenmistir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Bulgular: IDH1/2-FLT3-NPM1 genlerinin incelendigi
olgularin ilk yarisinda normal karyotip diger yarisinda iyi
prognostik etkisi olan sitogenetik degisiklikler gbzlenmis-
tir. FLT3-ITD mutasyonu belirlenen 8 olgudan ikisinde iyi
prognostik sitogenetik degisiklik eslik etmektedir. FLT3
p-D835 mutasyonu saptanan bir olguda NPM1 mutas-
yonu da goézlenmistir. NPM1 mutasyonlar: 9 olguda goz-
lenmis ve Gicinde FLT3-ITD mutasyonu eslik etmektedir.
AML-M3 t(15;17) (+) 6zellikteki 7 olgunun ticinde FLT3-
ITD mutasyonu saptanmistir. IDH1 p.R132H mutasyonu
bir olguda gozlenmis; olgunun normal karyotipe sahip
oldugu ve ek olarak FLT3-ITD ve NMP1 genleri mutas-
yonlar tasidigl saptanmistir. IDH2 p.R140Q mutasyonu
saptanan tek olguda ise FLT3 ve NMP1 genleri mutas-
yonlar1 bulunmamaktadir ancak orta risk sitogenetik
degisikliklerin varligi belirlenmistir.

Sonue¢: AML’de sitogenetik olarak iyi-orta risk grup-
lar1 prognozunda molekuler genetik degisikliklerin var-
lig1 belirleyicidir. Iyi risk grubu olgularinda FLT3-ITD
mutasyonu var ise hastalik prognozu olumsuz etkilene-
bilir. Olgularimiz arasinda IDH1/2 mutasyonlar: birer
olguda saptanmistir ve bu siklik literattirde belirtilenden
daha duistik seviyededir. Genel olarak IDH1 mutasyonu
AML’de kotli prognostik olarak gértlmekle birlikte IDH2
mutasyonlarinin prognostik etkisi bulunmadig bildiril-
mektedir. Hentiz AML prognozuna IDH1/2 mutasyon-
larinin kesin etkisi konusunda uzlasma saglanmamis
olmakla beraber mutasyon tipine ve eslik eden diger
mutasyonlarin varligina gére prognostik etkilerinin degi-
sebilecegi belirtilmektedir.

Kaynaklar

1. DOI:10.1200/JC0.2009.27.3730, 2-DOI:10.1016/j.leuk-
res.2014.03.006, 3-D0OI:10.1056/NEJMoal1516192

Anahtar Kelimeler: AML, IDH1, IDH2, FLT3, NPM1

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar

Referans Numarasi: 32 P-064
PRIMER  ANTIFOSFOLIPID SENDROMUNDA
ANTIFOSFOLIPIDANTIKORLARINEGATIFLESTIGINDE
ANTIKOAGULAN TEDAVI KESILEBILIR Mi?

Fehmi Hindilerden', Ipek Yénal Hindilerden?, Reyhan
Diz Kuctkkaya?®

!Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi

2[stanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

3[stanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Primer antifosfolipid sendromunda (PAFS)
trombotik olaylarin tedavisinde uzun surely antikoagu-
lasyon oOnerilmektedir. Bazi PAFS olgularinda antifosfo-
lipid antikorlar1 (aFL) hastalik seyrinde negatiflesebilir.
aFL negatiflesen olgularda net bir tedavi yaklasimi
belirlenmemistir.

Olgu 1:1976 dogumlu kadina 19 yasindayken ste-
roide bagimli immuntrombositopeni (ITP) tanisiyla sple-
nektomi yapildi. ilk ITP tanisinda lupus antikoagiilan
(LAK) negatif, antikardiyolipin antikoru (aKL) pozitif [IgG
60 U/mlL], antintikleer antikor (ANA) pozitif [1/100] ve
anti DNA negatif saptandi. Splenektomi sonras: 3.gtin
trombosit sayis1 600,000/pl iken sol femoral ven trom-
bozu ve pulmoner emboli tanis1 aldi. Heparin inflizyonu

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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takiben warfarin baslandi. Takip eden 6 yil boyunca 4
kez LAK, 5 kez aKL Ig G ve 5 kez Anti B2GPI IgG pozitif
saptend:. Yedinci yi1l LAK negatiflesti; 1 yil sonra ANA,
aKL Ig G ve Anti B2GPI IgG negatiflesti. Dokuzuncu yil
DMAH ve asetilsalisilik asit (ASA) tedavisi altinda gebelik
sorunsuz tamamlandi. Postpartum 6.hafta hasta kendi
istegiyle antikoagtilan tedavisini kesti. Takip eden 2 yil
AFS ve lupus serolojisi hala negatifti. Seyirde DMAH
tedavisi altinda 2 gebelik daha sorunsuz tamamlandi.
Takibin 13.yi1linda sonra ASA ve antikoagiilan kullanma-
di. Takibin 19.y1linda halen trombotik olay gelismemistir.

Olgu 2: ki diistik éykiisti (9. ve 10. hafta) olan 1971
dogumlu kadin 27 yasindayken 28 haftalik 6l dogum
sonrasi sag bacak derin ven trombozu tanisi aldi. Tani
sirasinda aKL pozitif [IgG>100 U/mL], LAK ve anti DNA
negatif saptandi. Warfarin baslandi. Tanidan 3 yil sonra
preeklempsiye bagh gebelik kaybi oldu. O doénemde
sadece aKL IgG pozitif [54U/mL] saptandi. Takip sonrasi
6.y1la kadar aKL IgG pozitif [>40 U/mL] saptand: ve sonra
negatiflesti. Seyirde aralikli DMAH profilaksisine ragmen
altinda 4 basarisiz IVF girisimi oldu. Taninin 11.yiinda
gastrointestinal system kanamasi sonrasi warfarin kesil-
di ve hasta tercihiyle tekrar baslanmadi. Takibin 16.y1lin-
da trombotik olay gelismedi. AFS ve lupus serolojisi halen
negatiftir.

Olgu 3: 1966 dogumlu kadin hasta 41 yasindayken
sol hemiparezi ile basvurdu ve iskemik inme tanisi aldi.
Ik tanida LAK pozitif, aKL pozitif [IgG: 78 U/mlL| ve anti
B2GPI pozitif [IgG 120 U/mL] saptandi. Ekokardiografi ve
karotis Doppler USG normal saptandi. Warfarin baslan-
di. Tanidan sonraki 3 kez LAK, 5 kez aKL ve anti B2GPI
pozitif seyretti. 4.yi1lda LAK, aKL ve anti B2GPI negatif-
lesti. Taninin 6.y1linda Warfarin kesildi ve ASA baslandi.
Takibin 11 yili tamamlanmis olup AFS ve lupus serolojik
testler halen negatiftir ve trombotik olay gézlenmemistir.

Tartisma: Trombozun eslik ettigi PAFS olgularinda
antikaogtilan tedavinin kesilmesini destekleyen veri sinir-
hdir. Bizim hastalarimizda oldugu gibi AFL antikorlar:
negatiflesen ve kardiyovasktiler risk tasimayan hasta-
larda izlem sonrasi antikoagtilasyon tedavisi kesilebilir.
Daha fazla hasta ve uzun takip sutiresi iceren ¢alismalarla
gozlemimizin dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Primer antifosfolipid sendromu, antifosfoli-
pid antikorlari, antikoagtilasyon

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme

Referans Numarasi: 242 P-065
CEVRESEL KANDAN YAPI]..AN AK_IM SITOMETRI
CALISMASININ MYELODISPLASTIK SENDROM

TANISINA KATKISININ ARASTIRILMASI.

Pelin Degirmenci'!, Atakan Tekinalp?, Alpay
Yesilaltay?, Burhan Turgut?

!Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart
Anabilim Dali, Tekirdag

2Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Daly;, Hematoloji Bilim Dali, Tekirdag

Giris: Myelodisplastik sendrom (MDS) klonal bir kék
hicre hastaligidir. Tanida klinik, morfolojik ve sitogene-
tik bulgularin yetersiz kaldigi durumlarda akim sitomet-
rik calismanin taniya katki saglayabilecegi bildirilmistir.
Son yillardaki bu amacla o6zellikle kemik iligi 6rnekle-
rinden yapilan ve tani i¢in skorlamalarin olusturuldugu
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calismalar vardir. Ancak cevresel kandan MDS tanisina
varilabilmesi amaciyla literattirde son derece kisitl sayi-
da ve glincel olmayan calisma vardir. Bu nedenle biz
calismamizda, cevresel kan o6rneklerinden 8 renkli akim
sitometrik ¢aligmanin MDS tanisina katkisini belirlemeyi
amacladik.

Gerec ve Yontem: Calismamiza 20 MDS 6n tanili
hasta ve 10 saglikli géntillti alindi. Yirmi hastanin 15’ine
morfolojik ve sitogenetik ozellikleri ile kesin MDS tanisi
konuldu. Bu 15 hastanin verileri kontrol grubu ile kar-
silastirildi. Hasta ve kontrollerden alinan EDTA’h kan
ornekleri standart yontemlerle akim sitometrik calis-
ma icin hazirlandi. CD11b-FITC/CD10-PE/CD19-ECD/
CD15-PC5/CD34-PC7/CD13-APC/CD45-KO ve CD7-
FITC/CD56-PC5/CD117-PC7/CD36-APC/CD64-A750/
CD14-PB/CD45-KO antikor kombinasyonlarindan olu-
san iki ayrn ttip Beckman Coultier Navios akim sitometri
cihazinda ¢alisildi ve Kaluza programi ile veriler analiz
edildi.

Bulgular: MDS hastalar ile kontrol grubu hastalari
arasinda farkli bulunan parametreler karsilastirilmali
olarak tabloda verilmistir. En dikkat ceken bulgu lite-
ratlirle uyumlu olarak notrofil ve lenfosit yana sac¢ilim
(SS) parametrelerinin orani idi; Notrofil/ Lenfosit SS orani
MDS hastalarinda kontrol grubuna gore belirgin dtsuktt
(p=0.0017). IPSS risk gruplar arasinda (dustk ve yuk-
sek risk) CD34 pozitif 6ncli hlicre yltizdesi, notrofiller ve
monositler tizerindeki CD64 ekspresyonu agisindan ista-
tistiksel olarak anlaml farkliliklar bulundu.

Tartisma: Calismamiz cevresel kan orneklerinden
MDS hastalarinda immunfenotipik anormallikleri aras-
tirmak Uizere yapilmis birkac calismadan biridir ve kul-
lanilan parametre sayisi en fazla olandir. Ortaya konan
immunfenotipik bozukluklarin bir kismi daha oOnceki
calismalarda ortaya konulanlarla uyumlu iken bazi
bozukluklar ilk kez gosterilmistir. Calismamizda elde edi-
len verilerin MDS tanisinda kulllanilip kullanilmayacagi
daha genis hasta gruplarinda arastirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Myelodisplastik sendrom, tani, akim sito-
metrik immunfenotipleme, periferik kan 6rnekleri

Tablo 1. Gruplar arasinda periferik kan akim sitometri verileri

GRUP 1n=15 GRUP 2n=10 P

(ort = SD) (ort = SD) degeri
Lenfosit SSMFI 91.83 + 9.221 83.172 x 9.857 0.056
Notrofil SSMFI/LenfositSSMFI orani 533 +1.23 6.222 = 0.505 0.017
Tiim hiicreler yiizeyindeki CD117 0.610 + 0.798 0.170 + 0.855 0.013
Notrofil tizerindeki CD10 MFI 7.276 = 5.549 10.156 = 2.675 0.008
Notrofil tizerindeki CD11b % 86.113 £21.808 99.91 + 0.089 <0.0001
Notrofil tizerindeki CD13 MFI 58.250 + 46.203 5.546 = 2.016 0.046
Notrofil zerindeki CD34 MFI 1.59 +1.62 3.185 =2.077 0.005
Nétrofil izerindeki CD33 MFI 2.696 = 2.400 7.284 + 4.964 0.027
Notrofil zerindeki CD56% 2.677 2723 16.028 = 28.689 0.011

Nétrofil tizerindeki CD64% 45.254 + 25.464 23.327 + 21.256 0.031

Nétrofil iizerindeki CD117% 0.399 = 0.165 1.1840 = 0.8042 0.012

Notrofil tizerindeki CD117 MFI 0.234 = 0.109 0.445 + 0.069 <0.0001

Monosit izerindeki CD33 MFI 15.990 + 9.628 31.469 +12.151 0.037
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Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 181 P-066
KRONIK MIYELOID LOSEMILI BIR OLGUDA IMATINIBE
BAGLI CIDDI CILT REAKSIYONU

Hacer Berna Afacan Ozturk!, Cigdem Pala Ozturk?,
Murat Albayrak!, Gursel Gunes', Abdtlkerim Yildiz!,
Osman Sahin!, Harika Okutan!

!Ankara Diskapt Yildinnim Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Imatinib mesilat (STI 571); kronik miyelositer 16semi
(KML)’nin kronik, akselere ve blastik fazi, philadelphia
kromozomu pozitif akut lenfoblastik 16semi ve gastroin-
testinal stromal timorlerin tedavisinde kullanilan temel
kemoterapotik ajanlardan biridir. Selektif olarak tirozin
kinaz reseptériinti inhibe eder. Bu ilaca baglh gelisen yan
etkiler nedeniyle bazen ilacin kesilmesi ve ikinci jene-
rasyon tirozin kinaz inhibitérlerine gecilmesi gerekebilir.
Kutanéz yan etkiler butln toksik etkilerin %7-21’ini
olusturur. Biz imatinib tedavisine bagh gelisen ve ilacin
kesilmesini gerektiren ciddi cilt reaksiyonu olan bir olgu-
yu sunduk.

Sekiz ay 6nce hastanemizin hematoloji poliklinigine
kilo kayb1 ve terleme sikayeti ile basvuran 48 yasindaki
erkek hasta lokosit degerinin ytksek olmasi nedeniyle
yatirildi. Yapilan hemogram, biokimya tetkikleri, periferik
kan yaymasinin incelenmesi, kemik iligi aspirasyon ve
biopsisinin degerlendirilmesi, FISH ve PCR ile sitogenetik
inceleme ve kemik iligi biopsi incelemesi sonucu hastaya
KML tanis1 konuldu. Iimatinib mesilat 400 mg/giin oral
olarak baslandi. Tani anindaki BCR-ABL PCR sonucu IS
% (uluslararas: skala) 46,93 iken 3. ay IS %13,37 olup
tedaviye yaniti mevcuttu. Tedavinin 5. ayinda hastada
ciltte kasinti ve dokintt sikayeti oldu. (Sekil 1 ve 2)
Cildiye boélumu ile konsulte edilen hastanin kollarinda
ve bacaklarinda baslayan cilt lezyonlar1 psoériasiform
lezyonlar olarak degerlendirildi ve lezyonlardan biopsi
yapildi. Cilt biyopsi sonucu sponglotik dermatit olarak
geldi. Imatinib tedavisi 1 hafta kesildi ve hastanin lez-
yonlarinda belirgin gerileme oldu. Hastaya tekrar ima-
tinib mesilat baslandi. Ancak lezyonlar daha belirgin
bir sekilde tekrarladi tim vicuda yayildi ve kasintisi
artti. Hastanin lezyonlar1 tim vicutta yaygin ve ilerle-
yici olmasi nedeniyle imatinib tedavisi tekrar kesildi ve
hastaya steroid tedavisi baslandi. Cilt lezyonlar1 belirgin
gerileyen hasta imatinibe intoleran olarak kabul edildi
ve ikinci jenerasyon tirozin kinaz inhibitérti olarak nilo-
tinib 2x400mg/glin oral olarak baslandi. Son bir aydir
nilotinib tedavisi almakta olan hastanin herhangi bir cilt
bulgusu ve sikayeti olmaksizin takip ve tedavisi devam
etmektedir. Imatinib mesilata bagh cilt reaksiyonlarinin
mekanizmasi netlik kazanmamistir. Ancak literattirdeki
vakalar degerlendirildiginde kutan6éz yan etkilerin doz
bagimli oldugu ve yan etkilerin ilacin farmakolojik etkile-
rinden kaynaklandig: bilinmektedir. Olgumuzda imatinib
tedavisi ile kutanéz yan etkilerin olmas1 ve ilacin tekrar
baslanmas: ile sikayetlerin kisa stirede daha siddetle
tekrarlamasi, az sayida olguda tanimlanan kutanéz yan
etkilerin hipersensitivite reaksiyonu olabilecegi hipotezini
dustundurmektedir.

Anahtar Kelimeler: KML, Imatinib, Cilt reaksiyonu
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Sekil 1.

Sekil 2.
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Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 192 P-067
IL-10 RESEPTOR EKSIKLIGI OLAN 3 OLGUDA AKRABA
DISI VERICIDEN UYGULANAN HEMATOPETIK KOK
HUCRE NAKLI
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!Bahgesehir Universitesi Tip Fakiiltesi, Medicalpark
Antalya Hastanesi, Pediatrik Kemik ligi Nakli Unitesi,
Antalya

2Medicalpark Antalya Hastanesi, Pediatrik Kemik Iligi
Nakli Unitesi, Antalya

3Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Alerji Immunoloji Béliimii, Konya

‘Konya Egitim ve Arastirma Hastanesti, Pediatrik
Gastroeneroloji Béliimii, Konya

5Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Gastroenteroloji Béliimii, Konya

¢Institute Of Microbiology University Medical Center,
Department Of Medical Microbiology And Hygiene,
Freiburg Germany

“Cemm Research Center For Molecular Medicine Of The
Austrian Academy Of Sciences, Vienna Austria

SAntalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Pediatrik Alerji
ve Immiioloji Béliimii

IL-10 eksikligi veya reseptor defektine bagh gelisen
ve agir kolit ve malnttrisyon ile seyreden infantil crohn
hastaliginin bilinen tek tedavi yéntemi hematopoetik
koék hiicre naklidir (HKHN). Literattirde ¢ok az sayida
HKHN verisi olup sadece 5 hastada akraba disi nakil
bildirilmistir. Bu hastalar ve bizim bildirimizde sunulan
3 olgunun sonucu kuratif olmustur. HKHN IL10 defekt-
lerinde kuratif bir tedavi yontemidir. Gastrointestinal
sorunlarin direncli seyrettigi durumlarda tedaviye yaniti
beklemeden nakil planlanmali, akraba vericisi olmayan
hastada akraba disi1 nakile hizlica yoénlenmeli ve anal
abse ve fistul gelisimi gibi komplikasyonlar gelismeden
nakil uygulanmalidir. Ancak abse ve fisttil gelisimi olsa
bile hayati bir sorun olmadikca nakil icin geciktirici bir
neden olmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Hematopoetik kok hticre nakli, IL-10 resep-
tor eksikligi, anal fisttil

Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 72 P-068
DASATINIB VE IMATINIB’E BAGLI IMMUN TROMBOTIK
TROMBOSITOPENIK PURPURA

Esra Terzi Demirsoy', Ozglir Mehtap!, Elif Birtas
Atesoglu!, Ayfer Geduk!, Pinar Tarkun!, Abdullah
Hacihanefioglu!

!Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

37 yasinda erkek hasta Ekim 2012’de kronik faz KML
tanisi alarak imatinib 400 mg/giin baslandi. Tedaviden 1
yil sonra tam molektler ve sitogenetik yanit elde edileme-
yince hastaya dasatinib 100 mg/glin tedavisine gecildi.
Dasatinib tedavisi ile hastada tam molektler yanit elde
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edildi. Dasatinib tedavisinin 15. ayinda hasta halsizlik ve
bas agnis: sikayetiyle basvurdu. Fizik muayene normaldi.
Organomegali ve norolojik bulgu saptanmadi. Ates, ishal
ve enfeksiyon bulgusu saptanmadi.Bagvuru sirasinda; Hb
14,2 g/dl’den 11,6ya dusttigti ve trombosit 14300/mm?
bulundu. Kreatinin 2.1 mg/dL, LDH1052 units/L, indi-
rekt bilirubin 2,2 mg/ dl ve haptoglobin 8 mg/dl bulundu.
PT, aPTT, fibrinojen, D-Dimer ve CRP normal sirlarda
bulundu. Periferik yaymada; sistosit vepolikromazi gos-
terildi. Hastada trombotik trombositopenik purpura(TTP)
duistntlerek hastaya plazmaferez ve steroid tedavisi bas-
land1. Plazmaferez 6ncesi hastanin serumunda ADAMTS13
aktivitesi %6 (normal %40-130) ve ADAMTS13 antikor
titresi ytksek bulundu. Hastada immun aracili TTP tani-
s1 dogrulandi. Tedavi ile hastanin klinik ve laboratuar
bulgular: geriledi. Dasatinib tekrar baslandi. Dasatinib
basladiktan 4 ay sonra (steroid tedavisi bittikten bir ay
sonra) hastanin trombositi 100.000/mm? bulundu. Diger
laboratuar bulgulari normaldi. ADAMTS13 aktivitesi %15
ve ADAMTS13 antikor diizeyi azalmakla beraber ytuksek
bulundu. Dasatinib disinda baska bir ila¢ kullanimi olma-
yan hastada TTP dasatinib tedavisine baglandi. Dasatinib
kesilip hastaya nilotinib tedavisine gecildi. Nilotinib teda-
visini yan etkiler nedeniyle kullanmak istemeyen hasta
bu doénemde yaklasik 1 ay herhangi bir tirozin kinaz
inhibitorti kullanmadi. Bir ay sonra yapilan ADAMTS 13
aktivitesinin ve ADAMTS13 antikor diizeyi normale geldi.
Bu sonugla, TTPnin dasatinible baglantisini dogrulamis
olduk. Hasta nilotinib ve nakil secenegini degerlendirmek
istemedi. Bu nedenle hastaya imatinib baslandi. Imatinib
tedavisi basladiktan bir ay sonra rutin kontroliinde
hastanin trombositi 18.000 bulundu. Periferik yaymada
sistosit ve polikromazi saptandi. Hasta TTP atag kabul
edilerek tekrar plazmaferez ve steroid tedavisi baslandi.
PLazmaferez 6ncesi bakilan ADAMTS 13 aktivitesi dastuk
ve ADAMTS 13 antikor yiiksek saptandi.imatinibe bagh
immun aracili TTP olarak degerlendirildi. Hastaya nakil
secenegi anlatildi. Hasta nakil olmak istemedigini belirttigi
icin nilotinib tekrar baslandi. Nilotinib tedavisinden 6 ay
sonra ADAMTS 13 aktivitesi normal dtizeyde bulundu.
ADAMTS13 antikoru saptanmadi. Hasta halen nilotinib
kullanmakta olup, laboratuar bulgulart normal sinirlarda
seyretmektedir. Ozellikle dasatinible ilgili otoimmun yan
etkiler daha iyi tamimlanmaktadir. Literatirde dasatinib
ve imatinible ilgili TTP’den ziyade renal trombotik mik-
roanjiyopati az sayida vaka bildirilmistir. Biz ilk kez aym
hastada dasatinib ve imatinible iliskili immun aracili TTP
gelisen bir olgu sunduk.

Anahtar Kelimeler: Dasatinib,imatinib, Trombotik
Trombositopenik Purpura

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 347 P-069
FEBRIL NOTROPENIK ATAKLI HASTALARDA
TABURCU OLMA SURESINE ETKi EDEN FAKTORLER
Irfan Yavasoglu'!, Hayri Ustiin Arda’, Nihan Alkis!,
Vefki Gtirhan Kadikéylti?, Ali Zahit Bolaman'

!Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilimdalt

2fzmir Ozel Kent Hastanesi Hematoloji Klinigi

Giris: Febril notropeni hematoloji pratiginde 6nemli
mortalite nedeniolarak devam etmektedir. Arastirmamizda
Adnan Menderes Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji
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Bilim Dali’'nda 2012 yili ile 2016 yillar1 arasinda Febril
noétropenik atak (FNA) geciren hastalarimizin taburcu
olma sUiresine etki eden faktorleri arastirdik.

Materyel-Metod: Calismamizda 33 kadin 70 erkek
olmak tzere 103 farkli hastanin 192 febril nétropenik
atagl degerlendirildi. Analizlerde ki kare testi, Fisher’in
Kesin testi, Mann Whitney U testi ve Kruskal Vallis Testi
kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik icin tip 1 hata
dtizeyi (alfa) 0,05’ten ktictik olan degerler istatistik olarak
anlamli kabul edildi. Hastalarin taburcu olma stresine
etki eden faktorler lojistik regresyon analizi ile degerlen-
dirildi. Arastirma icin Aydin Adnan Menderes Universitesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan
yazili izin alindi.

Sonuclar: Arastirmada hastalarin taburculuk stre-
sinin 26 gin ve Uzerinde olma durumuna etki eden
faktorler, cok degiskenli lojistik regresyon modelinde
incelenmistir. Model cinsiyet, yas, kanda Uireme olmasi,
noétropenik ates (NPA) suresi, tani ve kemoterapi kur
sayist degiskenleri ile olusturulmustur. Modele gore,
NPA stiresi 12 ve lizerinde olanlarin 26 glin ve lizerinde
taburcu olma durumu, NPA stresi 12’nin altina olanla-
ra gore 12,707 kat daha fazladir (Odds Ratio=Tahmini
Relatif Risk:12,707, %95GA: 4,074-39,633). Tanis1 Akut
lenfoblastik 16semi (ALL) olanlarin 26 glin ve Uzerin-
de taburcu olma durumu, diger tanilar1 alanlara goére
5,990 kat daha fazladir (Odds Ratio=Tahmini Relatif
Risk:5,990, %95GA: 1,067-33,644).). KT Kur sayist 1
olanlarin 26 gun ve lzerinde taburcu olma durumu, KT
kur sayis1 4 ve Uzerinde olanlara gore 5,381 kat daha
fazladir (Odds Ratio=Tahmini Relatif Risk:5,381, %95GA:
1,113-26,005). Lojistik regresyon modelinde, taburcu
olma stiresi 26 glin ve tizerinde olma durumu ile cinsiyet,
yas ve Kanda tireme olma arasinda her hangi bir iligki
bulunmamuistir. (Tablo 1)

Tartisma: Febril nétropenik atak hematolojik hasta-
larda 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmakla
birlikte, ekonomik olarak da 6énemli bir yuktiar. Bu yuz-
den hastalarin hastanede yatis stiresine etki eden faktor-
ler arastirilmali ve bu faktoérlerin yatis stiresini kisaltma
amaciyla iyilestirilmesi i¢in c¢ok miktarda calismaya
ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Febril nétropenik atak,taburcu olma
suresi,etki eden faktorler

Tablo 1. Hastalarin taburcu olma siiresine (26 Giin ve Uzeri) Etki eden
faktorlerin lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Degisken Grup n p TRR
Cinsiyet Kadin (Ref) 39 1
Erkek 82 0,346 1,727
Yas <65 (Ref) 102 1
265 19 0.697 1,344
Kanda Ureme Yok (Ref) 81 1
Var 40 0.091 2,685
NPA Siiresi <12 (Ref) 57 1
=12 64 <0001 12,707
Tami Diger (Ref) 17 1
0,062
iy o 002 g
Lenfoma 27 ! 0,271
KT Kiir Sayisi 214 252 0,036 5 ;81
0,0936 y
2 22 0,484 0,931
3 16 ’ 0,498

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 286 P-070
ATIPIK PREZENTASYON ILE BASVURAN KRONIK
MIYELOPROLIFERATIF NEOPLAZI OLGUSU

Cigdem Dinckal’, Ayse Uysal?, Nazan Ozsan?, Devrim
Bozkurt!, Murat Tombuloglu?

!Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dali
3Ege Universitesi Tip Faktiltesi, Patoloji Anabilim Dali

Giris: Kronik miyeloproliferatif neoplaziler (KMPN)
miyeloeritroid hticrenin kemik iligindeki kontrolstiz pro-
liferasyonuyla karakterize klonal hastaliklardir. Kronik
Miyeloid Losemi (KML),Polisitemi vera (PV), esansiyel
trombositoz (ET) ve idiyopatik miyelofibrosiz (IMF) bu
hastalik grubundandir. Bu hastaliklarin ortak klinik ve
biyolojik o6zellikleri bulunmaktadir ve birbirine dént-
sebilmektedir.Hastalar genellikle yaygin kemik,viicut
agrisi,ates yakinmasi ile basvururlar, muayenede belirgin
splenomegali saptanir.Nadir de olsa atipik prezentasyona
rastlanabilir,bu nedenle poliserozit tetkikleri sirasinda
KMPN saptanan olgumuzu sunmak istiyoruz.

Olgu Sunumu: 33 yasinda erkek olgu, 1,5 aydir kilo
kaybi, solunum sikintisi ile bagvurusunda dis merkezde
plevral ve perikardiyal efuzyon saptanarak EUTF Acil
Servisi'ne yonlendirilmis. Basi bulgusu veren perikardi-
yal efuzyon nedeniyle pigtail katater takilip hasta yogun
bakim tnitemize kabul edildi. Muayenesinde S1, S2 rit-
mik ancak zayif isitildi, bilateral bazal ve orta zonda solu-
num sesleri duyulamadi, dalak ve karaciger palpe edilme-
di. Hemograminda eozinofil hakimiyetinde 16kositoz sap-
tandi (Tablo 1). Akciger Grafisinde (PAAC)bilateral plevral
efuzyon izlendi (Sekil A). Tum vucut BT’de lenfadenopati,
splenomegali gézlenmezken batinda yaygin asit gozlendi
(Sekil B). Plevral mayisi eksuda olup sitolojik incelme-
sinde reaktif, l16kositten zengin saptandi. Hipereozinofilik
sendrom(HES), paraziter hastalik, KMPN 6n tanilari
kemik ilizgi aspirasyon biyopsisi (KIAB) yapildi, diger
immunolojik belirtegler gonderildi (Tablo 2). HES organ
tutulumu 6n tanis: ile 3 glin puls metilprednizolon(MP),
ardindan 250-100-80-60 mg/gtin olacak sekilde baslan-
di. KiABde selliilarite %80 dolayinda olup, eozinofilik
diziye ait elemanlar(%18-20) basta olmak Ulzere tim
hticre serileri artmis izlendi. KML FISH paneli(BCR-ABL,
CEP8,9q34), JAK2 V617mut,FFIP1L1-PDGFa flizyonuna
bakildi, mutasyon analizi ve flizyon saptanmadi. KMPN
zemininde eozinofili dustlen hastaya hidroksitire 500
mg 3x1 baslandi, ardindan CRP ve eozinofil duststu
dramatik bir sekilde izlendi (Tablo 3). Kontrol amaciyla
cekilen PAAC’de efuzyonun azaldigi dikkati cekti (Sekil
C). Tedaviye hizli yanit alinan hasta hidroksitire tedavisi
altinda halen poliklinigimizde takip edilmektedir.

Tartisma: KMPN, kemik iliginde miyeloid hticre
serisinin kontrolstiz proliferasyonu ile karakterize plu-
ripotent kok hticre hastaliklaridir. 2008 Dtinya Saglik
Orguti (DSO) siniflamasinda kronik miyeloproliferatif
“hastaliklar” terimini “Neoplaziler” terimiyle degistirmis-
tir. KMPN grubu hastaliklarin tanisini koymak icin mole-
kuler, genetik testler, KIAB ve DSO’nitin belirttigi tani
kriterleri kullanilmalidir aksi halde reaktif stireclerden
ayirt etmek zor olabilir. Olgumuzda géruldugn gibi KMPN

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

smniflandirilamayan neoplazi sekilde karsimiza cikabilir
ve tanida zorluklar yasanabilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, polisero-
zit, eozinofili

Sekil 1.

Sekil 2.

Sekil 3.
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Tablo 1. Hastanin bagvurusu sirasinda hemogram sonuglari

Lokosit 14,640 ul (4,5-11,000)
Natrofil (%62,2) 9160 (1510-7070)
eozinofil (%15,9) 2330 (0-450)
Tablo 2. Ayirci tani sirasinda gonderilen tetkik sonuglar

ANA negatif

ANCA negatif

AntidsDNA negatif

RF <11

Anti ccp negatif

lgG4 52,5

Fibrinojen 360

Total IgE 235 <100 /ml
TSH 1,91 0,35-5,50 mikrow/ml
Tiroid otoantikorlan antiM/antiTG:350/277 <60
serum protein elektroforezi alfa2 bant genis tekrar onerildi.
troponin T 13 <14
C3-4 diizeyi 186/51 90-180/10-40

viral panel EBV/CMV,HAV IgG+

parazit serolojisi antitoxocara lgG+

plevral sivida ARB PCR ile saptanmadi.

Tablo 3. Tedavi sonrasinda bakilan hemogram sonucu

Lokosit 11,400 (4,5-11,000)

Nétrofil 7310 (1510-7070)

Eozinofil 9 (0-450)
Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 409 P-071

AKUT LENFOBLASTIiK LOSEMILI BIR HASTADA
PARVOVIRUS B19 ENFEKSIYONU ILE MASKELENEN
INDUKSIYON SONU DEGERLENDIRMES]

Ozlem Tifekei!, Sebnem Yilmaz Bengoa!, Melek
Erdem!, Hale Oren!

!Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali

Giris: Cocukluk cagl hematolojik malignitelerinin
tedavisi sirasinda viral enfeksiyonlara bagh komplikas-
yonlar goértilebilmektedir. Parvoviris B19 enfeksiyonu,
bagisiklik sistemi baskilanmis akut l6semili hastalarda
agir klinik bulgulara ve uzamis, beklenmeyen sitopenilere
neden olabilmekte ve hastanin klinik degerlendirmesini
glclestirebilmektedir.

Olgu: Sirt agris1 ve anemi yakinmalari ile basvuran
sekiz yasindaki kiz hastaya yapilan tetkikler neticesinde
B-oncul Akut Lenfoblastik Losemi (ALL) tanisi konula-
rak ALL-BFM 2000 kemoterapi protokoltine gore tedavi
baslandi. Sekizinci glin steroid yaniti iyi olan hastanin
15. gin kemik iliginde %6 oraninda lenfoblast saptanda.
Indiiksiyon sonu 33. gin degerlendirmesinde yapilan
kemik iligi aspirasyon incelemesinde lenfosit hakimiyeti
gozlenmis olup, myeloid rejenerasyon izlenmemis, dev
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eritroblastlarin varligi ve gec eritroid 6nctllerin yoklugu
dikkati cekmistir (Resim 1). Es zamanl olarak hastanin
genel durumu koétulesmis, yaygin kas agrisi ve kemik
agrist gelismistir. Mevcut klinik ve bulgularla hastada
induiksiyon basarisizligi distntlmis, kemik iligi bulgu-
lar1 nedeni ile de hastadan parvoviris B19 PCR gonde-
rilmistir. Izlemde hepatomegali, karinda sislik, anemi,
hiperbilirubinemi ve karaciger fonksiyon testlerinde ytk-
seklik saptanmis, yapilan batin Doppler ultrasonografi
sinusoidal obstriiksiyon sendromu ile uyumlu bulunmasi
lzerine defibrotid tedavisi baslanmistir. Bu arada, gon-
derilen parvovirtis B19 PCR analizi ¢ok yuksek titrede
parvoviris enfeksiyonu lehine saptaninca hastaya intra-
vendz immunglobulin tedavisi verilmistir. Hastanin tim
bulgular: bir hafta icerisinde hizla dizelmis, tekrarlanan
kemik iligi aspirasyonunda tam hematopoetik rejene-
rasyon saglanmis olup atipik hticre gértlmemistir. ALL
BFM-2000 protokolti geregi gonderilen ve PCR yontemi
ile calisilan 33. glin ve 78.glin minimal kalint1 hastalik
tetkikleri de negatif olarak sonuclanan hasta ytksek risk
grubuna alinmamaistir.

Tartisma: Parvovirtis B19 enfeksiyonu akut 16semili
hastalarda gorulebilir ve bu enfeksiyona baglh gelisen agir
klinik bulgular ve sitopeni indiiksiyon sonu remisyon
degerlendirmesini glclestirebilir. Parvovirtis enfeksiyo-
nuna ait tipik kemik iligi bulgular1 hekim icin uyarici
olmali ve ayirici tanida bu enfeksiyon mutlaka goz 6ntin-
de bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: akut lenfoblastik 16semi, parvoviris B19
enfeksiyonu, sintisoidal obstriiksiyon sendromu

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Referans Numarasi: 435 P-072
YAPISAL KROMOZOM 1 ANOMALISINE SAHIP
HASTALARIN RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI
Stireyya Bozkurt!, Sezgin Etgiil?, Sule Unal®, Seda
Aydin?, Fatma Gumrtk®, Mualla Cetin®, Haluk
Demiroglu?, Salih Aksu?, Yahya Buyukasik?, Nilgin
Sayinalp?, Hakan Géker2, Osman Ilhami Ozcebe?,
Ibrahim Celalettin Haznedaroglu?

!Hacettepe Universitesi, Onkoloji Enstitiisti, Temel
Onkoloji Anabilim Dalt

2Hacettepe Universitesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Béltiimii

3Hacettepe Universitesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Béltiimii

Amac: Hematolojik malignansilerde kromozom 1 ano-
malileri oldukca yaygindir (1). Bu calismada kromozom
1 anomalilerinin siklig1 ve cesitleri, hangi hastalik grup-
larinda goéruldugl, gortlme yasi ve cinsiyet durumlar:
degerlendirilmistir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Gerec-yontem: Bu retrospektif calismaya Hacettepe
Universitesi Temel Onkoloji A.B.D Sitogenetik
laboratuvari’nda Ocak-2008 ve Mart 2016 yillar1 arasinda
konvansiyonel sitogenetik analizleri yapilmis ve yapisal
olarak kromozom 1 anomalisi tespit edilmis olan toplam
46 hasta dahil edilmistir.

Bulgular-Sonu¢: Hacettepe Universitesi Temel
Onkoloji A.B.D Sitogenetik laboratuvarimda Ocak-2008
ve Mart 2016 yillar1 arasinda konvansiyonel sitogene-
tik 6rnekleri kabul edilmis olan toplam 6865 hastanin
45’inde (%0.65) yapisal kromozom 1 anomalisine rast-
lanmustir. 45 hastanin 7’si cocuk 387 ise erigkindir.
Hastalarin 31’1 erkek (%68.8) 14’0 ise (%31.1) kadin
hastadir. Erigkin hastalarda yas ortalamasi 58, cocuk
hastalarda ise 7 yas 4 ay’dir.

Yapisal kromozom 1 anomalisi tespit edilen eriskin
hastalar icinde 10 hasta Mm, 9 hasta l6semi (4 hasta
AML, 2 hasta ALL, 2 hasta KML, 1 hasta KMmL), 1 hasta
Myelofibrozis, 7 hasta MDS, 3 hasta aciklanamayan
anemi, 1 hasta polisitemia vera, 1 hasta esansiyel trom-
bositoz ve 5 hasta lenfoma tanisi almistir. Oniki eriskin
hastada 1. kromozomun baslica X,2,4,6,11,12,15 ve 21.
kromozomlarla translokasyonu tespit edilmistir. Bu trans-
lokasyonlardan 15,2,4,6,11 ve 12 kromozomlarla olanlari
nadir goértilen translokasyonlardir. Translokasyonlardan
baska 12 hastada derive 1, tic hastada duplikasyon 1
tespit edilmistir. 17 hastada ise 1. kromozomun uzun
ve kisa kollarinin delesyonu belirlenmistir. Bir hastada
da izokromozom q tespit edilmistir. Cocuk hastalarin ise
ucinde AML (1 hasta MDS’den transforme olmustur.),
birinde ALL, ikisinde NHL ve birinde Burkitt lenfoma
tanis1 bulunmaktadir. Cocuk hastalarda tespit edilen
t(1;11) ve t(1;4) nadir goérilen anomalilerdir. Ornegin
t(1;11) (p32;923) bugline kadar yalniz 36 hastada belir-
lenmis olup kott prognoz belirtecidir (2).

Sonug olarak Ocak-2008 ve Mart 2016 yillarini baz
alarak yaptigimiz bu retrospektif calismada, degerlendiri-
len 6865 6rnegin 45’inde yapisal olmak tizere kromozom
1 anomalisi tespit ettik (%0.65). Kromozom 1 anomalileri-
nin tespit edildigi malign hastaliklar literatir ile uyumlu
bulundu. Ayrica hem eriskin hem de cocuk hastalarda
tespit ettigimiz 11 translokasyonun 9’u oldukca nadir
gorilen ve prognostik 6neme sahip translokasyonlardi.

Kaynaklar

1. Djordjevic V, Dencic-Fekete M, Jovanovic J, Drakulic D,
Stevanovic M, Jankovic G, Gotic M .Pattern of trisomy 1q in
hematological malignancies: a single institution experinece.
Cancer Genetics and Cytogenetics 186 (2008) 12-18.

2. Jean-Loup Huret Atlas Genet Cytogenet Oncol Haematol.
2011; 15(6).

Anahtar Kelimeler: Kromozom 1 anomalisi, hematolojik

malignansi

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 363 P-073
YENI TANI AGRESIF LENFOMALARDA OKSIDATIF
STRES DUZEYLERININ ARASTIRILMASI

Senem Maral', Sule Mine Bakanay!, Murat Alisik?,
Aysun Sentlirk Yikilmaz', Sema Akinci!, Ozcan Erel?,
Imdat Dilek?

yildinim Beyazit Universitesi, Hematoloji Bilim Dali
2Yildinm Beyazit Universitesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Hematolojik maligniteler arasinda siklik acisin-
dan ilk sirada yer alan lenfomalar immun sistem hticrele-
rinin klonal proliferasyonu ile karakterizedir. Etyolojisinde
enfeksiyonlar, otoimmunite, immun yetmezlik, kimya-
sal veya kemoteropatik ajanlara maruziyet, kromozomal
kayiplar ve translokasyonlar ortaya konmustur.

Antioksidan ve oksidan dengesinin saglanmasi hiic-
resel fonksiyonlarin ve metabolizmasinin devamliliginda
6nemli rol oynamaktadir. Bu dengenin kayb: ile olusan
oksidatif stress hedef molektil olan lipidler, protein yapi-
lar ve DNA tzerinde oksidatif hasara yol acmaktadir.
Ortamdaki serbest radikaller mutasyonlara ve neoplastik
transformasyona zemin olusturmaktadir.

Bu calismamizda, agresif lenfomalarin etyolojisin-
de rol oynadigi dusuntilen oksidatif stress dtizeyinin
Olgtilmesini ve saglikli populasyon ile karsilastirmay:
amacladik.

Materyal ve Metod: Hastanemiz hematoloji polik-
linigine basvurup yeni tani alan ve tedavisi planlanan
13 hodgkin disi1 lenfoma hastasi calismaya dahil edil-
mistir. Kontrol grubuna, bilinen malignite oykustu ve
kronik hastaligi olmayan, yas ve cinsiyet yontinden
birebir eslestirilmis 13 sagliklhi gonullt dahil edilmistir.
Hastalardan ve géntlltilerden tedavi 6ncesi alinan serum
orneklerinde tiol, disulfit, total tiol diizeyleri ve bunla-
rin oranlari(SH,SS,SH+SS) calisilmistir. Oksidatif stress
dtizeylerinin belirlenmesi i¢in thiol/disulfid homeostazini
Olgen ve otomatik spektrofotometrik bir yontem olan Erel
ve Neselioglu methodu kullanilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan toplam 13 (5 Erkek, 8
Kadin) hastanin yas ortancasi 55 (28-82)’dir. Agresif len-
foma tanisi alan hastalarin cogunlugunu diffiz buytk B
hticreli lenfoma (n=10) olusturmaktaydi. Diger hastalarin
2’si mantle huicreli lenfoma, 1’i anaplastik buiytik hiicreli
lenfoma tanisi almisti. Hastalarin demografik ve biyo-
kimyasal verileri tablo-1’de o6zetlenmistir. Hasta grubu
saglikli kontrol grubu ile karsilastirnildiginda SS duzeyi,
SS/SH orani ve SS/SH+SS oranlar: hasta grubunda ista-
tistiksel olarak anlamli derecede duisik bulunmustur.
SH/ SH+SS orani ise hasta grubunda istatistiksel olarak
anlamli derecede ytuksek saptanmistir (Tablo 2).

Tartisma ve Sonug: Oksidatif stres ve onkogenez
iliskisi daha 6nce solid timorlerle ilgili bircok calismada
gosterilmistir. Ancak hematolojik malignitelerle ilgili az
sayida calisma bulunmaktadir. Yakin déonemde multiple
miyelomda da benzer metod kullanilarak oksidatif ste-
rin arttigl gosterilmistir. Bu calismada agresif lenfoma
hastalarinda SH/SS homeostazinda degisiklik oldugu
goOsterilmistir. Sonucta hematolojik malignitelerin geli-
siminde oksidatif stresin rolti ve tedavi ile beraber stres
duizeyindeki degisikliklerin tedavi yanitina ve sagkalima
etkisi gelecekte arastirilmasi gereken konulardir.

Anahtar Kelimeler: Agresif lenfoma, oksidatif stres
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Tablo 1. Demografik veriler

Yas(yil) ortanca:55 aralik:25-82
Hb(g/dI) ortanca:13,3 aralk:6,8-15,5
Whc(X10%) ortanca:7,6 aralik:5-26
Sedimentasyon(/saat) ortanca:47 aralik:9-100
LDH(U/L) ortanca:253 aralik:138-1318
Ann Arbour Evre(#) diigiik(1-2):3 ileri(3-4):10
B semptomu(#) var:4 yok:9
Kl tutulumu (#) var:2 yok:11
P skoru(#) dilgik(0-2)7 yilksek(3-5):6
Tablo 2. istatistiksel veriler

Kontrol Hasta P degeri
SH 440,5+64,4 421,3+88,6 0.5
SS+SH 439,6+67,9 448,2+90,2 0.7
SS 19,557 13,7+6,3 0.022
%SS/SH 49+14 3,3x6,3 0.027
%SS/SS+SH 44+18 3,1+1,6 0.025
%SH/SS+SH 91,0+2,3 93,7+33 0.025

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 380 P-074
TRANSPLANTASYON ILiSKIiLi TROMBOTIK
MIKROANJIOPATIDE EKULIiZUMAB TEDAVISi - iKi
COCUK OLGUNUN SUNUMU

Melek Ozdener!, Ozlem Tifekci!, Hale Oren', Fatma
Demir Yeniglirbtiz!, Sebnem Yilmaz Bengoa'

!Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematolojisi Bilim Dali

Giris: Hematopoetik kok hticre transplantasyonu
iligkili trombotik mikroanjiopati (T{-TMA) uzun dénem
morbidite ve yiksek mortalite ile seyreden, endotel hasari
ile gelisen, mikrosirktlasyonda bozulma, mikroanjio-
patik hemolitik anemi, trombositopeni ve coklu organ
hasarn ile seyreden sistemik bir hastaliktir. Cocuklarda
da kullanilan anti-C5 monoklonal antikoru ekulizumab,
membran atak kompleksini bloke ederek doku hasarini
onleyebilmektedir. Burada TI-TMA gelisen ve tedavilerin-
de ekulizumab kullanilarak olumlu yanit alinan iki olgu
sunulmustur.

Olgu 1: Yuksek risk grubunda (YRG) pre B ALL ile
izlemde olan 8 yasindaki erkek hastaya, total viicut 1s1n-
lamasi (TVI) ve etoposid hazirlik rejimi ile tam uyumlu
kardesinden allojeneik kok hticre nakli yapildi. +37.
gunde hipertansiyonla birlikte tonik nébet geciren hasta-
nin beyin MRG normal saptandi. Siklosporin iligkili ola-
bilecegi duistinulerek, ilaci kesilerek mikofenolat mofetil
tedavisi baslandi. Hipertansiyonuna yonelik enalapril ve
amlodipin baslanirken antiepileptik olarak fenitoin bas-
landi. +75. glinde anemisi, trombositopenisi devam eden,
bes kez plazmaferez uygulanan, LDH yuksekligi, haptog-
lobulin dusukltguy, retiktilosit artist devam eden, perife-
rik yaymada sistosit izlenen hastada TI-TMA dustintldi.
ADAMTS 13 aktivitesi normal saptandi. Endikasyon
dis1 ilag onami alinarak +78. ginde ekulizumab 900
mg/doz iki haftada bir olacak sekilde baglandi. Izlemde
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transfizyon ihtiyaci azaldi, hemoliz bulgular1 ve sitope-
ni duizeldi, ekulizumab tedavisi on doza tamamlanarak
kesildi. Olgu rutin poliklinik kontrolleriyle izlenmektedir.
Olgu 2: YRG, Ph kr. (+) pre B ALL 16 yasinda erkek
hastaya TVI ve etoposid hazirlik rejimi ile tam uyumlu
kardesinden allojeneik kok hticre nakli yapildi. Grade
3 deri GvHH nedeniyle steroid tedavisi alan olguda
+54. gunde hemorajik sistit gelisti, BK virtis >10® kopya
bulundu ve tedavisine levofloksasin eklendi. GvHH kont-
rol altinda olmayan olgunun siklosporini kesilerek miko-
fenolat mofetil ve takrolimus inflizyonu baslandi. Tki kez
mezenkimal kok hticre verildi, GvHH duizeldi. Sitopenileri
4. ayda devam eden, LDH, retiktilosit artisi, haptoglobu-
lin dasukltigh olan ve periferik yaymasinda sistositleri
izlenen hastada TI-TMA diistintildii. Endikasyon disi1 ilag
onay1 alinarak ekulizumab tedavisi baglandi. Iki haftada
bir iki kez 900mg/doz, daha sonra 1200 mg/doz ayda
bir olacak sekilde iki defa alan hastanin 3. dozdan sonra
hemoliz bulgularinda ve sitopenide duzelme gorulda.
Immunsupresif tedavisi devam eden, transfiizyon ihtiyaci
olmayan hasta poliklinik kontrollerinde izlenmektedir.
Tartisma: Literatiirde de monoklonal insan anti-C5
antikoru olan ekulizumab gibi kompleman yol blokajini
saglayan ajanlarin kullaniminin ¢oklu organ hasarini
durdurabilecegi ve olgularin prognozunu iyilestirebilecegi
gosterilmistir.
Anahtar Kelimeler: transplantasyon iligkili trombotik mikroan-
jlopati, ekulizumab, akut lenfoblastik 16semi

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 334 P-075
ALICI VE VERICIi CINSIYETININ ALLOGENEIiK
HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLINDE GEC
DONEMDEKI HEMOGLOBIN DEGERINE ETKISI

Pinar Tarkun', Elif Birtas Atesoglu!, Abdullah
Hacihanefioglu!, Zafer Guilbasg?

'Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
2Anadolu Saglik Merkezi, Kemik Iligi Nakli Merkezi,
Kocaeli

Amag: Calismanin amaci; allojeneik hematopoetik
kok hticre nakli (AKHN) yapilan, en az bir yili gecmis ve
son 4-6 aydir herhangi bir immunsupressif tedavi alma-
yan hastalarin kan parametrelerini degerlendirmektir.

Gerecg ve Yontem: Agustos 2008 ve mart 2014 tarih-
leri arasinda Anadolu Saglik Merkezi Hematopoetik Kok
Hucre Nakil Merkezinde AKHN yapilan 308 eriskin has-
tanin verileri retrospektif olarak incelendi. Nakil sonrasi
bir yili gecmis en az 4-6 aydir immunsupressif tedavi
almayan 73 hastanin verileri analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin 48’ine tam uyumlu vericiden,
25’ine ise haploidentik vericiden AKHN nakli yapilmistir.
AKHN nakli yapilan hastalarinin ge¢c dénemdeki kan para-
metrelerinin vericiler ile kiyaslamasi tablo 1’deki gibidir.
Calismada; alicilarin MCV seviyeleri ve lenfosit sayilari
vericilerden ytiksek iken, alicilarin hematokrit seviyeleri,
notrofil ve trombosit sayilar vericilerden belirgin olarak
dustk tespit edilmistir. Nakil sonrasi stabil donemde;
hemoglobin ve hematokrit degerleri disindaki kan para-
metreleri bayan ve erkek alicilarda fark géstermemistir.
Yapilan analizlerde verici cinsiyetinin nakil sonrasi teda-
visiz periyodda kan parametreleri tizerine etkisi olmadi-
g1, hemoglobin ve hematokrit degerlerinin temel olarak
alici cinsiyetinden etkilendigi tespit edilmistir. Tahmin

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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edildigi tizere; erkek alicilarda hemoglobin ve hematokrit
degerleri kadin alicilar ile kiyaslandiginda daha yuksek-
tir (sirasiyla p<0.0001, p<0,0001). Alicilar ve vericilere
cinsiyetlerine gore alt grup analizi yapildiginda da yine
anlamli farkliliklarin o6zellikle erkek alici cinsiyetinden
kaynaklandigi goruldu(Sekil 2). Nakil sonras: periyottaki
kan parametreleri degerlerinin saglikli kontrol icin verilen
referans araliginda oldugu da goértlmusttr.

Sonug¢: AKNH yapilan hastalarin uzun dénem stabil
periyodunda kan parametreleri saglikli kontrollere ben-
zerdir ve takipte bu referans degerler kullanilabilir. Alict
cinsiyeti bu dénemdeki hemoglobin ve hematokrit deger-
lerinin temel belirleyicisidir. Erkek alicilarda hemoglobin
ve hematokrit degerleri anlaml olarak ytuksektir.
Anahtar Kelimeler: Allogeneik kék huicre nakli, cinsiyet, kan
parametreleri

Transplantasyon sonrasi stabil dénemde hastalardaki hematokrit degerlerinin
kiyaslamasi
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Tablo 1. Alici ve vericilerin genel dzellikleri (*: p<0,05 istatistiksel olarak anlamlr)

Donors (n: 64) Patients (n: 73) P value

Yas (i) 39,16 12,92 39,61 12,85 0,801
Cinsiyet (K/E) 36/37 33/40 0,345
Hemoglobin (12,2-18,1 g/dL) 13,70 £ 2,18 13,34 £1,32 0,204
Hematokrit (%37,7-53,7) 40,68 + 3,33 39,20 + 3,89 0,023*
MCV (80-97 fL) 85,24 5,99 91,51 £ 5,55 0,000
Lokosit (4600-10200/mm3) 7052 +1893 6714 = 2240 0,242
Nétrofil (2000-6900/mm?) 4246 = 1455 3239 + 1388 0,000
Lenfosit (600-3400/mm?) 2113 + 646 2646 = 1120 0,003*

Trombosit (142000-424000/mm?) ~ 243530 = 48586 163630 = 55317 0,000*

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

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

Referans Numarasi: 362 P-076
KEMIK ILIGI METASTAZI ILE GELEN SOLID
TUMORLERIN KEMIK ILIGINDE E-CADHERIN VE
CALCIUM SENSING RECEPTOR IFADESI

Senem Maral!, Aydan Kilicarslan?, Sule Mine
Bakanay', imdat Dilek!

Yildirnim Beyazit Universitesi, Hematoloji Bilim Dali
2Yildinm Beyazit Universitesi, Patoloji Bilim Dalt

Giris: Kemik iligil(KI) metastazi yapan solid organ
timorler agresif seyir ve kisa sagkalim ile iliskilidir.
Hastalar sedimentasyon yuksekligi, kemik agrisi, kemik
lezyonlarinin saptanmasi, l6koeritroblastik kan tablosu,
sitopeni nedeni ile hematoloji béltimune yonlendirilmekte
ve ilk taniyr KI biyopsisi ile almaktadir. KI tutulumu en
sik meme, prostat ve akciger kanserlerinde goértilmekte-
dir. E-cadherin; hticre gocli, immuin yanit, timoér invaz-
yonu ve metastazda gorev alan kalsiyum bagimli, hiic-
reler arast adhezyon molektltdir. Azalmis E-cadherin
ifadesi ile epitelyal ttimorlerin invazyon yetenegi arasinda
iliski saptanmistir. CaSR; baslica kalsiyum homeostazin-
dan sorumlu, hiicre cogalmasi, farklilasmasi, kemotaksis
ve apopitozda rol alan ekstraselltiler G proteinidir. CaSR
ifadesindeki artisin, meme, prostat gibi timoérlerde kemik
metastazinda artisa, paratiroid ve kolorektal timorlerde
ise baskilanmasina yol actig1 gozlenmistir. Calismamizda
E-cadherin ve CaSR proteinlerinin KI metastaziyla iliskisi
arastirildi.

Metod: Klinigimizde son 8 yil icinde KI metastazi
ile tan1 alan 15 solid timor olgusu retrospektif olarak
incelenmistir. Hastanemiz patoloji bélimutinde 6rneklerin
parafin bloklarindan 3-4p kalinliginda kesitler hazirlan-
di. Benchmark GX [HK/ISH (Ventana) otomatik boyama
platformunda E-cadherin ve CaSR immunohisto kim-
yasal boya testleri uygulandi. E-cadherin, immuinohisto
kimyasal boyama; metastaz odaklarindaki epitel hticrele-
rindeki kayiplar fokal (%0-%60) ve yaygin (>%60’) olarak
degerlendirildi. CaSR immunohistokimyasal boyamasi
metastaz odaklarindaki boyama paternin yayginligina
gore; negatif (%0-5), fokal pozitif (%5-%60) ve yaygin pozi-
tif (>%60) olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 15 hastanin demog-
rafik 6zellikleri Tablo 1’de verilmistir. CaSR immtuinohis-
tokimyasal boyamasinda olgularin 10’unda yaygin pozitif
boyanma saptanmis ve bu olgularin boyama paterninin
siddetine gore 8’i kuvvetli, 1’i zayif ve 1’i de orta dere-
celi olarak degerlendirilmistir. 5 olguda ise pozitif bir
boyanma saptanmamistir. Olgularin 12’sinde E-cadherin
immuinohistokimyasal boyamasinda yaygin kayip izlenir-
ken 3 olguda ise fokal kayiplarin oldugu dikkati cekmis-
tir. Vakalarin immunohistokimyasal boyama o6zellikleri
Tablo 1’de verilmistir.

Tartisma ve Sonu¢: CaSRUin meme ve prostat
timorlerin kemik metastazinda aktif rol oynadigi orta-
ya konmustur. Vakalarin hepsinde KI ile birlikte kemik
metastazi da mevcuttu. Meme ve prostat kanserlerinde
saptadigimiz CaSR ile kemik ve KI metastazi arasin-
daki anlamli iliski bu konuda yapilmis olan o6nceki
calismalarla uyumlu bulunmustur. Hastalarin cogunda
trombotik mikroanjiyopati benzeri laboratuVar bulgula-
rinin oldugu goézlenmistir. Buna paralel olarak, kemik
iliginde CaSR ifadesi ile trombositopeni ve ytuksek LDH
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diizeyi arasinda anlaml istatistiksel veriler saglanmistir
(p=0,02 ve p=0,002). Buylk oranda gozlenen E-cadherin
kaybi(%87) htlicreler arasi baglantilarin zayiflamasinin
kemik iligine metastazi kolaylastirmasi ile aciklanabilir.
Anahtar Kelimeler: E-Cadherin, calcium sensing receptor,
metastaz, kemik iligi

Tablo 1. Demografik dzellikler

Yag ortanca: 61 aralik: 29-81
Cinsiyet k4 e 11
Histopatolojik tani adenokarsinom:9 tagh yliziik kigiik hiicreli  tamimlanamayan
hiicreli:3 karsinom:2 karsinom:1
Primer organ mide:4 meme:4 prostat:3 ac:3
Metastaz kemik:15 karaciger:2 beyin:2 dalak:1
Ki yapiima nedeni sitopeni:6 kemik lezyonu:7 - anemi+sedim
yiiksekligi:2
Py bulgusu I6koeritroblastik normal:5 notrofili:3
kan tablosu:7
Hb(gr/dl) ortanca:8, 1 aralik:3,1-15,3
Wbe(x10%) ortanca:6,6 aralik:2,5-23
Plt(x109) ortanca:71 aralik:3-320
Sedimentasyon(/saat) ortanca:62 aralik:17-146
LDH(U/L) ortanca:653 aralik:210-3293
Yagam siiresi(giin) ortanca:28 aralik:1-700
CaSR negatif:5 fokal pozitif:2  yaygin pozitif:8
E-Cadherin negatif:12 fokal negatif:3
Erigskin Akut Losemiler
Referans Numarasi: 221 P-077

B HUCRELI AKUT LENFOSITIK LOSEMI’DE CD317
EXPRESYONU

Mesude Falay', Simten Dagdas!, Funda Ceran!,
Gulstim Ozet!

IAnkara Numune Egitim ve Arastirma Hastanest

B hucreli Akut Lenfositik Lésemi (B-ALL) cogun-
lukla cocukluk cagda en sik gorilen lésemidir ve kur
sans1 yuksekken eriskinlerde kiir orani daha dusuktur.
B-ALL’de 16semik hticreler le normal progenitor lenfositler
(hematogon) benzer antijen expresyonu gostermektedir.
Minimal residtiel hastaligin (MRD) i B-ALL’de dogru tayini
icin progenitor lenfositlerde exprese olmayan antijenler
gerekmektedir ve bu bu antijen sayisi oldukca sinirl-
dir. Biz bu c¢alismada multiple myeloma antijeni olarak
tanimlanan hematopoetik hticrelerdeki expresyon pro-
fili ve lenfoid malignensilerde tanidaki yeri tam olarak
karakterize olmayan CD317’nin yeni tani B-ALL olgula-
rindaki expresyonunu analiz ettik.

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Kliniginde yeni tam1 10 B-ALL olgusunu (7
kadin, 3 Erkek (ortalama yas 56.2) ve 3 hematogon olan
normal kemik iligi aspirasyon 6rnegini 8 renkli akim sito-
metriyle analiz ettik. B-ALL olan 3 olguda CD317 antijen
expresyonu vardi. Birinci olgumuz preB-ALL, ikinci olgu-
muz comman ALL idi ve aym1 zamanda CD15 aberant
antijen expresyonu mevcuttu, lGg¢linct olgumuzda yine
comman ALL idi ve CD33 aberant antijen expresyonu
mevcuttu. Normal kemik iligi aspirasyon oOrnegindeki
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hematogondan yaptigimiz analizde ise sadece evre 1
hematogon da zayif CD317 expresyonu tespit ettik.

Bu konuda yapilan iki calismada ise bizim bulgumu-
zun aksine evre 1 ve evre 3 hematogone da CD317nin
exprese oldugunu B-ALL olgularinda ise expresyonunun
azaldig1 bildirilmis. Bu nedenled e MRD tayininde 6nemli
olabilir denilmektedir. Bizim calismamizda ise tam ter-
sine 3 B-ALL olgusunda CD317 expresyonunu, hemato-
gona gore daha yuksek tespit ettik. Monoklonal antikor
kaynakli hatay: dislamak i¢in farkli firmalara ait CD317
monoklonal antikorlar: ve daha ¢ok olgu ile farkli sonug-
lar ¢ikabilir. Calismamiz halen devam etmektedir
Anahtar Kelimeler: B-ALL, MRD, CD317

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

Referans Numarasi: 151 P-078
CHANARIN DORFMAN SENROMU: OLGU SUNUMU
Naciye Demirel!, Demet Aydin', Esma Evrim Dogan!,
Sedat Irmak?, Figen Kahyaoglu?, Semih Kalyon?,
Yasemin Gok Gokden®, Mehmet Copur?, Emek
Kocaturk*

!Saglik Bakanligt Okmeydant Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi

2Saglik Bakanligi Okmeydani Egitim ve Arastirma
Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi

3Saglik Bakanligt Okmeyant Egitim ve Arastirma
Hatanesi, Gastroenteroloji Klinigi

*Saglik Bakanligt Okmeydani Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Dermatoloji Klinigi

Giris: Chanarin Dorfman Sendromu (CDS) konje-
nital iktiyozis ve ¢oklu organ tutulumu ile giden,nadir
bir nétral lipid metabolizmasi bozuklugudur. Tktiyozisli
hastalarda periferik kan yaymasinda nétrofillerde lipid
vakuollerinin (Jordan’s anomalisi) gbzlenmesi tani icin
diagnostiktir. Burada karaciger sirozu ve portal hipertan-
siyon bulgular: gelismis olan iktiyozisli eriskin bir erkek
hastada periferik kan yaymasi ile Jordan’s anomalisi sap-
tanarak CDS tanisi konulan bir olgu sunuldu.

Olgu: 38 yasinda erkek hasta, iktiyozis nedeniyle
dermatoloji polikliniginde takip edilirken periferik yayma
degerlendirilmesi ve splenomegali i¢cin hematoloji polikli-
nigimize refere edildi. Hatanin fizik muayenesinde: cildin-
de belirgin kuruluk; ytzde, sirt ve gévdede yaygin yer yer
hiperpigmente skuaméz lezyonlar; tim viicut derisinde
hiperkeratoz ve 3 cm splenomegali disinda diger sistem
muayeneleri normaldi. Laboratuvar bulgularinda; WBC:
2310mm/3, Hgb:13.5 gr/dl, Htc: %38.8, MCV:86 fl,
PLT:72.000mm/3, AST:203 U/L, ALT: 151U/L, ALP:118
U/L, GGT:167U/L, LDH:667U/L, CK:1356 U/L disin-
dakiler normaldi. Periferik yaymada: noétrofil parca-
11:%58, eozinofil:%6, lenfosit:%28, monosit:%8, eritrosit
morfolojisi:normal, trombositler: 7, 8li ktime, noétrofil-
lerde ve eozinofil parcalilarin stoplazmasinda lipid vaku-
olleri gérualdt. Hastanin Temmuz 2011°de yapilmis olan
batin USG’de: kaciger boyutu, parankim ekosu artmus,
grade III hepatosteatoz, ile uyumlu izlenmis, Yeni yapilan
batin ve portal sistem doppler USG’de: karaciger atrofik,
kenar duizensizlikleri, parankim ekojenitesinde artis ve
kaba grantiler gériinim mevcut, parankim icinde yer
kaplayici lezyon yok, dalak normalden btiytik 17 cm olup,
portal ve spenik ven normal sinirlarda degerlendirildi.
Endoskopisinde: pangastrit, 6zofagus varisleri izlendi.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Hastanin albtimin, PTZ, INR, EKO kardiografisi normal,
hepatit ve otoimmun hepatit markirlarida dahil kara-
ciger sirozu etyolojisinde baska bir etken saptanmadi.
Karaciger sirozu ve portal hipertansiyon CDS’na, bisito-
peni de karaciger sirozu ve portal hipertansiyona bagh
gelistigi dustinuldi. Sosyal nedenlerden dolay: genetik
inceleme yapilamayan hastamiza CDS tanisi konuldu,
dermatoloji gastroenteroloji, endokrin ve metabolizma
hastaliklar polikliniginden takip 6nerildi.

Tartisma: Notral lipid depo hastaligi olarak da bilinen
CDS, vicudun cesitli hticrelerinde stoplazma i¢i nétral
lipid birikimi ve ciltte iktiyozisle karakterize, otozomal
resesif gecis gosteren, nadir gérilen bir lipid metabolizma
hastaligidir. CDS’deki metabolik defek, 3 kromozomun
kisa kolunda yer alan ABHD5/CG158 gen mutasyonu-
na baghdir. Bu mutasyona bagl olarak hastalarda kas,
g0z, kulak, karaciger, santral sinir sistemi gibi pek cok
organda hucre ici lipid depolanmasi olusur. Klinik olarak
sadece izole cilt bulgulariyla seyredebilecegi gibi eslik
eden multi organ tutulumlar: da gortlebilir. CDS tanisi
klinik stiphe varliginda periferik kan yayma incelemesin-
de nétrofillerde lipid vakuollerinin gosterilmesi ile konur.
Anahtar Kelimeler: Jordan’s anomalisi, Chanarin Dorfman
sendromu

Sekil 2.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Sekil 3.

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme

Referans Numarasi: 226 P-079
FISH iLE TAMAMLANAN Bi.R PUZZLE: SEKONDER MDS
OLGUSUNDA YENI BIR KRIPTIK TRANSLOKASYON VE
MYB DUPLIKASYONU BIiRLIKTELiGi

Gulleyla Kili¢!, Serdar Ornek?, Erman Oztiirk?, Olga
Meltem Akay?®, Hulya Kayserili*, Burhan Ferhanoglu?®
!Koc Universitesi Hastanesi, Genetik Hastaliklar Tant
Merkezi

2V.K.V Amerikan Hastanesi, Hematoloji

3Ko¢ Universitesi Hastanesi, Hematoloji Béliimii

“Koc Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Béliimii

Cozunurlulugu kisith olsa da, tim genomun kabaca
analiz edilmesini saglayan konvansiyonel sitogenetik
yontemler uzun yillar hematolojik malignitelerin genetik
tanisinda altin standart olmustur. Son yillarda, kon-
vansiyonel yoéntemlerle birlikte kullanilmaya baslanan
fluoresan in situ hibridizasyon (FISH) yontemi, yeni ve
submikroskobik genetik degisikliklerin tanimlanmasina
olanak vererek sitogenetikte, tamamlayici bir yontem
olarak yerini almistir.

Bu calismada MDS-RAEB-1 tanisi ile izlenen 64
yasinda kadin hastanin, merkezimizde FISH ile aydinlati-
lan molekdler sitogenetik sonuclar: sunulmustur.

Olgu, Ekim 2011’de TIPB3 Timoma tanisi ile neo-
adjuvan kemoterapi tedavisi gérmustir. Ocak 2012’de
timor ekzisyonunun ardindan tutulu alan radyoterapisi
uygulanmis, Mart 2016’da gelisen anemi ve trombopeni
nedeniyle yapilan kemik iligi biyopsisi sonucunda MDS
RAEB-1 tanis1 almistir.

Tani Oncesi Orneklenen kemik iliginin sitogene-
tik analizi farkli bir merkezde, tedavi sonrasi1 ana-
liz ise, hem merkezimizde hem de ilk Ornegin cali-
sildigi merkezde tamamlanmistir. Dis merkez, tedavi
o6ncesi ve sonrasi karyotip sonuglarimi 46,XX,add(6)
(p21.3),del(12) (p12p13),add(17) (pl3) olarak raporla-
mistir. Merkezimizde 12. kromozomla, 17. kromozom
arasinda kriptik bir translokasyon varligi ve add (6)’nin,
inverted 6q duplikasyonu olabilecegi diistintilerek 6rnek,
FISH yo6ntemi ile de incelenmistir. 6. ve 12. kromozomlar
ile 17p13.1 ve p subtelomerik boélgesine ait problar kulla-
nilarak yapilan analiz sonucunda, 46,XX,der(6)invdup(6)
(924922), t(12;17)(p12.3;ptel) karyotipi saptanan olguda,
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MYB onkogeninin duplikasyonu ile birlikte, 12p ve 17p
subtelomerik bolgeleri arasinda kriptik bir translokasyon
bulundugu FISH ile dogrulanmistir.

Literattirde, MYB duplikasyonu ile 12p, 17 subtelo-
merik p translokasyonunun birlikteligi gosterilen olgu
tanimlanmamistir. Az sayida olguda ise benzer anoma-
liler ayr1 ayri gorulmustir. FISH ile aydinlatilan bu tar
yapisal anomalilerin gen ekspresyonuna etkisi arastiri-
larak elde edilecek genetik bilgilerin, ileride tedavi sece-
neklerinin degerlendirilmesi ve hematolojik malignitelerin
prognozu icin degerli olacag distincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: FISH, MYB duplikasyonu, inverted dupli-
kasyon, kriptik translokasyon

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 421 P-080
COKLU PRIMER NEOPLAZi OYKUSU OLAN HASTADA
YENI GELISEN T HUCRELI ALL OLGUSU

Mahmut Bakir Koyuncu!, Clineyt Cengiz!, Mustafa
figan', Ali Alper Solmaz!, Anil Tombak?, Eytip Naci
Tiftik?

IMersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali

2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris ve Amagc: Coklu primer neoplaziler, bir hastada
her biri ayr1, her biri malignitenin belirgin bir 6rnegi olan
ve birinin digerinin metastazi olma olasiligi ekarte edilmis
timorlerin varhigr seklinde tanimlanir. Yasam stresinin
uzamasinin ve malignitelerin spesifik tedavisinin sonucu
sagkalimin artis olmasi nedeniyle coklu primer neopla-
zilerin sayis1 giderek artmaktadir. Biz de renal hticreli
karsinom (RCC), tiroid papiller karsinom ve timoma geli-
siminden sonra akut 16semi ile gelen bir olguyu sunmay
amagcladik.

Olgu: 57 yasinda erkek hasta 1 haftadir devam
eden ates, halsizlik yakinmasiyla Acil servise bagvurdu.
Hastanin 6yktistinden hastaya 7 yil 6nce RCC nedeniyle
sol nefrektomi yapildigi, sonrasinda kemoterapi veya
radyoterapi uygulanmadigl o6grenildi. Operasyondan 3
yil sonra tiroid bezinde nodiul degerlendirmesi sonrasi
total tiroidektomi yapildigi ve tiroid sag lopta 8 mm lik
papiller karsinom odagi saptandigl 6grenildi. Operasyon
sonras1 radyoaktif iyot tedavisi almadigi, levotiroksin
hormon replasman tedavisine baglandigi anlasildi. 3 ay
once nefes darligi yakinmasi nedeniyle cekilen toraks BT
de mediastende kitle nedeniyle VATS islemi uygulanan
hastanin mevcut kitle patolojisinin timoma ile uyum-
lu geldigi, hastaya operasyon sonrasi 28 giin boyunca
radyoterapi uygulandig1 ve radyoterapinin 10 gin 6nce
sonlandig1 6grenildi. Acil servise geldiginde viicut sicak-
lig1 38.4°C olgtilen hastanin kalp hizinin 110/dk olmasi
disinda fizik muayenesinde anlaml bir 6zellik saptanma-
di. Hemograminda l6kosit sayis1 4,6x103/uL (4,5- 11 x
103/ul) saptanan hastanin nétrofil sayis1 0,33 x10%/uL
gortulmesi Ulizerine hasta noétropenik ates tanisiyla hos-
pitalize edildi. Pulmoner Aspergilloz 6n tanisiyla istenen
toraks BT si sekildeki gibiydi. Incelenen periferik yayma-
sinda lenfoid blastik hticreler saptanan hastanin bunun
lizerine alinan kemik iligi aspirasyon ve flow sitometri
sonucunda hastaya early timosit T hucreli ALL tanisi
koyularak HyperCVAD kemoterapi protokolti basland.

Sonue¢: Herhangi bir neoplazi nedeniyle radyoterapi
oyklisi olup tedavi sonrasi sitopenilerle gelen hastada,
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sitopenilerin nedeni olarak sadece verilen tedaviler suc-
lanmamali, bu tip hastalarda akut 16semilerin de gelise-
bilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Coklu primer neoplazi, Radyoterapi, ALL

Sekil 1.

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 434 P-081
PRIMER KEMIK TUTULUMLU KUCUK LENFOSITIK
LENFOMA OLGUSU

Fatos Dilan Késeoglu!, Kibra Ecem Ditmin?, Glray
Saydam!

!Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi Hematoloji
Klinigi

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi I¢c Hastaliklart
Klinigi

Giris: Kronik lenfositik lésemi (KLL) yetiskinlerde
en sik gortlen losemidir. KLL ve kuicik lenfositik len-
foma olgun “B” hticreli neoplaziler olup, ortak koékenli,
ayni hastaligin farkl klinik davranish sekilleri olarak
gorulmektedir. KLLnin olusturdugu losemik tablo nede-
niyle kuctuk lenfositik lenfoma’dan farkhilasmaktadir.
Kucuk lenfositik lenfoma klinik olarak lenf bezi tutu-
lumunun 6n planda oldugu, buna karsilik cevresel
kan tutulumunun geri planda kaldigi, ancak hastalig
olusturan hucrelerin immunfenotipik olarak KLL’den
farkli olmadig: bir tablo cizer ve yavas seyirli bir lenfoma
klinigi gosterir. Bu yazida primer kemik tutulumu olan
evre 1E kicuk lenfositik lenfoma olgusu sunulacaktir.

Olgu: Son bir yildir sol omuz agrisi nedeni ile bir cok
kez fizik tedavi ve ortopedi polikliniklerine basvurusu
olan 32 yasinda erkek hasta, ileri tetkik amaciyla merke-
zimize yonlendirildi. Manyetik rezonans (MR) gérunttile-
mede sol humerus proksimalinde sklerotik kitle lezyonu
saptandi ve acik kemik biyopsisi yapildi. Biyopsi mater-
yalinin histopatolojik ve immuinhistokimyasal degerlendi-
rilmesi sonucu kronik lenfositik 16semi/ ktictik lenfositik
lenfoma ile uyumlu saptandi. Periferik kanda lenfositoz
gbzlenmeyen hastanin kemik iligi biyopsi degerlendirme-
sinde kronik lenfositik 16semi bulgular: yoktu. Hastaya
Pozitron Emisyon Tomografi (PET-BT) cekildi ve sol
omuz proksimal uctaki lezyon haricinde hipermetabolik
tutulum alan1 saptanmadi (Sekil 1-2). Hasta evre 1E
kticuk lenfositik lenfoma kabul edilip, tedavi olarak lokal

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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radyoterapi planlandi. Tedavi sonrasi gérunttilemelerde
tam yanit alinan hasta takibe alindi.

Sonuc: Diinya Saghik Orglitii'ne gére primer kemik
lenfomasi; semptomlarin ortaya cikisindan itibaren 6 ay
icinde kemik ve kemik dist tutulum alanlarinin olmadigi
soliter kemik lezyonu olarak tanimlanir. Kemigin primer
lenfomas1 tim ekstranodal non-Hodgkin lenfomalarin
yaklasik %3-15’1 olup, B hiticre koékenlidir ve oldukca
nadir gérultip, cogunu agresif seyreden malign lenfoma-
lar olusturur. Olgular siklikla ileri yasta lokalize kemik
agrisi, sislik, patolojik frakttr ve nadiren kitle lezyonu
olarak karsimiza ¢ikar. Sunulan primer kemik lenfomasi
vakasinda, hastanin genc¢ olmasi, humerus proksimali
disinda hastalik bulgulari olmamasi ve oldukca yavas
klinik seyir gosteren kuictik lenfositik lenfoma ile sonuc-
lanmas1 nedeniyle nadir ve ilging¢ olarak degerlendirilmis,
sunulmaya deger bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Primer kemik tutulumu, ktictik lenfositik
lenfoma

Sekil 1.

Sekil 2.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Referans Numarasi: 248 P-082
LOSEMILERDE MOLEKULER TARAMA: TEK MERKEZ
DENEYIMI

llknur Kozanoglu', Nurhilal Biytkkurt!, Soner
Solmaz!, Mahmut Yeral!, Nilay Oktar!, Ceren
Kaplankiran!, Can Boga!, Hakan Ozdogu!

!Baskent Universitesi, Adana Eriskin Kemik Iligi Nakil
Merkezi Hematoloji Laboratuvart

2Baskent Universitesi, Adana Eriskin Kemik Iligi Nakil
Merkezi Klinik Unite

Giris: Hematoloji molektiler tekniklerin en sik kul-
lanilandigr bilim dalidir. Molektler yontemler pek cok
malign hematolojik hastaligin gerek tanisinda ve gerekse
risk durumunun belirlenmesinde oldukca ©6nemlidir.
Bu calisma ile, merkezimizde akut 16semi tanisi alan
hastalarda hazir ticari kit ile 7 farkli translokasyon tara-
mas1 yapilmis hastalarin retrospektif olarak arastirilmasi
amaclanmistir.

Materyal-Metod: 2013 Aralik-2016 Agustos tarih-
leri arasinda losemi tanisi alan hastalar calismaya
dahil edildi. Hastalarin kemik iligi érneklerinden hticre
ayrildi ve RNA izolasyonu yapilarak cDNA sentezlendi.
HemaVision-7Q (DNA Diagnostic, Germany) ticari Kkiti
kullanilarak hastalarda 7 ayri translokasyon bolge-
si (t(1;19), t(12;21), t(15;17), t(4;11), t(9;22), invl6 ve
t(8;21)) RT-PCR ile tarandi.

Sonuclar: Aralik 2013 ile Agustos 2016 tarihleri ara-
sinda 80 AML ve 14 ALL hastasinda, tani aninda yapilan
molekiiler taramasinda, toplam 20 hastada molektler
bir belirte¢ bulundu. AML M3 tanili 9 hastada t(15;17), 4
AML ve 1 ALL tanili hastada t(9;22), 4 AML tanili tastada
invl16, 1 ALL tanili hastada t(1;19), 1 AML tanili hastada
ise t(8;21) translokasyonlar: gosterildi. Ayrica 2 AML M1
tanili hastada t(15;17) translokasyonu tespit edildi.

Bulgular ve Tartisma: Merkezimizde tani alan has-
talarin %21, 27’sinde RT-PCR ile molekuler bir belir-
tec tespit edilebilmistir. Losemilerde risk siniflamasinin
yapilmasi, tedavi stratejilerinin tani anindan itibaren
belirlenebilmesi ve hedefe yonelik tedavilerin planlan-
mas1 acisindan molekiler calismalarin yapilmasi 6nem
arzetmektedir. Merkezler 16semi hastalar icin tedavileri
planlarken molektiler calismalarin maliyet etkinliligini
degerlendirmelidirler.

Anahtar Kelimeler: Lo6semi, molektiler testler, PCR

Tablo 1. Hastalarda tani aninda bulunan genetik belirteclerin dagiimi

AML ALL
1(15:17) 11

1(9:22) 2 1
inv16 4

1(8:21) 1

t(1:19) - 1
1(4;11)

t(12;21)
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Eriskin Akut Losemiler

Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Referans Numarasi: 456 P-083
EKSTRAMEDfIL[..ER . TUTULUM ILE SEYREDEN
KRONIK MYELOID LOSEMIDEN TRANSFORME AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMI VAKASI

Kuibra Saglam!, Meltem Kurt Yuksel?

! Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Vaka Sunumu: 51 yasindaki erkek hasta 2001
yilinda halsizlik sikayetiyle basvurusundaki hemogra-
minda 16kosit:24,2 x 107"9/L, Trombosit: 276 x 10°/L,
Hemoglobin:10.3g/dl idi. Hastanin periferik yaymasi kro-
nik myeloid 16semi ile uyumlu génderilen BCR-abl pozitifti.
Hastaya hidroksitire ardindan interferon tedavisi basland.
2003 yilindan itibaren imatinib tedavisi almaya baslayan
hastanin nisan 2009’da molektler yanit kaybi oldugundan
dasatinib tedavisine gecildi. Ancak dasatinib kullanimi
ile plevral eflizyon gelismesi Uzerine temmuz 2009°da
nilotinib tedavisiyle devam edildi. T315I, F311L ve M351T
mutasyonlar1 negatif geldi. 2011 yilinda hematolojik yanit
kayb1 olmas1 Uzerine yapilan kemik iligi aspirasyonunda
2011 yilinda lenfoid blast, akim sitometride ise %31 blast
tespit edildi. Klinik bilgiler 1s1ginda blastik faz KML ile
uyumlu degerlendirildi. Hastaya 07/2011’de Metotreksat,
ARA-C verildi. Hastaya major molektiler yanit ve kemik
iligi remisyon iken Ocak 2012’de 9/10 uyumlu akraba
dis1 vericisinden Busulfan, Siklofosfamid ve Antitimosit
globtilin hazirlik rejimi ile allojeneik periferik koék hticre
nakli yapildi. Hasta tam kimerik remisyon ile takiptey-
ken sol kalcada agr ile eyltl 2013’te tekrar basvurdu.
Hastanin sol femurdaki kitleden alinmis biyopsi 6n planda
myeloid sarkoma ile uyumlu oldugu dtstnuldi. Hasta
kasim-aralik 2013 tarihleri arasinda sol femura yoénelik
3000 cGY radyoterapi (RT) aldi. Hastanin nisan 2014
takiplerinde kemik iliginde ntiksti gelisti ve HyperCVAD A
ve B kolunu (siklofosfamid, vinkristin, doksorubisin, dek-
sametazon, metotreksat, sitarabin) aldi. Tedavi stirecinde
sepsis ve plevral eflizyon nedeniyle hasta 4 kez enttibe
edilip yogun bakimda izlendi. Kemik iligi remisyondayken
temmuz 2014’te sol testiste tutulum tespit edildi. Sol
testis bélgesine 3 alandan (tek tedavi voliimtinden) 200
cGy fraksiyon/gun ile 7 fraksiyonda toplamda 1400 cGy
eksternal radyoterapi uygulandi. Hastaya molektiler yanit
kaybi nedeniyle hastaya donor lenfosit inflizyonu verildi.
Izlemde grade 2 cilt graft versus host hastalig1 gelisti. Mart
2015’ kadar imatinib ile BCR-abl negatif, kimerizm %98,
kemik iligi remisyonda olarak takip edilen hastanin izlem-
de major molektiler yanit kaybi olmas1 nedeniyle nilotinib
tedavisine gecildi. Nilotinib ile kemik iligi remisyonda iken,
kasim 2015’te bas agrisi ile bagvurusunda kranial MRG’de
MRG’de leptomeningeal tutulum ve BOS sitolojisinde ALL
tutulumu izlenen hastaya metotreksat, sitarabin ve dek-
sametazon ile intratekal tedavi verildi. Kraniospinale 4
alandan 200 cGy fraksiyon/gln ile 15 fraksiyonda toplam-
da 3000 cGy eksternal radyoterapi uygulandi. Hastanin
kimerizmi %98, BCR-abl: 0.126 ve santral sinir sitemi
nukst olmasi nedeniyle ponatinib tedavisine gecildi.

Tartisma: KML’de ALL transformasyonu KML'deki tim
blastik transformasyonlarin %20’sini olusturmaktadir.
Tedavisinde allojeneik kék hticre nakli ktiratif yaklasimdir.
Ekstramedtller ntikslerde radyoterapinin rolti énemlidir.
Anahtar Kelimeler: KML, Blastik transformasyon,
Ekstrameduller tutulum
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Referans Numarasi: 457 P-084
ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRASINDA
TEKRARLAYAN ABSELERLE SEYREDEN APLASTIK
ANEMI VAKASI

Volkan Yilmaz!, Meltem Kurt Ytiksel?

!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dalt

2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Vaka Sunumu: 22 yasina erkek hasta, ocak 2016 tari-
hinde viicutta kizariklik ve agizda kanama, hemattri nede-
niyle merkezimize bagvurdu. Lékosit:1,08x10°/L, Nétrofil:
0.4x10°/L, Trombosit: 6x10°/L, Hemoglobin:7.3g/dl ola-
rak tespit edildi. Hepatit paneli, brucella paneli, ANA,
CMV, EBV, parvovirus ve DEB testleri negatif olarak
geldi. Hastanin kemik iligi biyopsisi hiposelliler tim
serilerde azalma mevcuttu. Hastaya cok agir aplastik
anemi tanisi kondu. Hastaya tam uyumlu kiz karde-
sinden kemik iliginden siklofosfamid ve anti-timosit
globulin hazirlik rejimi ile mart 2016 kék hticre nakli
yapild: (3,5 x108 TNC/kg). Hastanin birinci ayda yapilan
kemik iligi biyopsisinde myeloid seri yontinde engraft-
man bulunduran ve megakaryositer serilerde engraftman
bulundurmayan, genc grantiler seri hakimiyeti gosteren
hiperselltiler olarak degerlendirildi. Hastanin kimerizmi
%99 olarak saptandi. Hastanin graft versus host hastalig
profilaksisinde siklosporin ve metotreksat verildi. Izlemde
ates yuksekligi sol uyluk anteriorda sisme gelisen has-
tanin yapilan ultrasonografisinde Uyluk anteriorunda
35x67x81 mm boyutlarinda, uyluk medialinde 14x26x37
mm boyutlarinda heterojen i¢ yapida, RDUS ile asikar
kanlanma gostermeyen, abse ile uyumlu yogun igerikli
loktile koleksiyonlar izlendi. izlemde hastanin sag bacak
uylukta, ayak tabaninda da abseler gelisti. Hastanin gén-
derilen kan ve abse ktlttirlerinde tekrarlayan gram nega-
tif serratia marcensis Uremesi oldu. Kultiir antibiyogra-
ma uygun antibiyoterapi baslanan hastaya ayni zamanda
ortopedi tarafindan abse drenaji yapildi. Haftalik intra-
vendz immunglobulin destegi verildi. Abselerin olustugu
cerrahi skar bélgelerine hiperbarik oksijen tedavisi veril-
mesi planlandi. Hastanin ikinci ayda kemik iligi kimeriz-
mi %99, periferik kanda trombositopenisi ve noétropenisi
devam etmekte oldugundan hastaya trombopoietin ve
filgrastim baslandi. Hasta nakilin 6. ayinda kimerizmi
%100 olarak izlemine devam edilmektedir.

Tartisma: Genc¢ yasta cok agir aplastik anemilerin
kuratif tedavisi allojeneik koék hticre naklidir. Serratia
marcensis, pediatrik yas grubunda yluksek mortaliteye
sebep olan hastane kokenli gram negatif bir bakteridir.
Aplastik anemilerde nakil sonras: engraftman déneminde
hastalar enfeksiy6z patolojiler acisindan risklidir.
Anahtar Kelimeler: Allojeneik kok hticre nakli, enfeksiyon

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Referans Numarasi: 256 P-085
ERiTROPOETjN KULLANIMI SIRASINDA RENAL
KISTLER GELISEN MDS OLGUSU

Cigdem Dingkal’, Stiha Stireyya Ozbek?, Mahmut
Tobu®

!Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dalr

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali
3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Anabilim Dali

Giris: Eritropoetin (EPO), bobrekte uretilen glikop-
rotein yapisinda bir hormon olup eritrosit yapiminin
major humoral duzenleyicisidir. Rekombinant insan
EPO’i kanser anemisinde kullanilan eritropoetik protein
olup EPO-a, EPO- ve darbepoetin- a tedavi formlaridir.
EPO’nin en 6nemli yan etkisi tromboembolik olaylardir
(%1-27). Diger yan etkileri ise hipertansiyon, tasikardi,
6dem, bulanti, kusma, ishal, kasinti, enjeksiyon yerlerin-
de agri, artralji ve miyaljidir. EPO ile iliskili olabilecegini
vurgulamak i¢in Miyelodisplasik Sendrom(MDS)’a bagh
anemi tedavisinde recombinant EPO kullanimi sirasinda
mutiple renal kist gelisen olgumuzu sunmak istiyoruz.

Olgu Sunumu: 64 yasinda,kadin hastaya Mayis
2013’te anemi tetkik sirasinda yapilan kemik iligi biyop-
sisinde eritroid seride azalma, diseritropoez,disgranulopo
ez,%?2-3 blastik hiicre saptanmasi lizerine miyelodisplas-
tik (MDS)tanist konuldu. MDS’ye bagh anemi tedavisinde
sik transflizyon 6yktisti nedeniyle haftada 3 gtin kullanil-
mak Utzere rekombinant EPO baslandi. Haziran 2013’te
ilk EPO dozu uygulandi. Tedavi o6ncesi bakilan EPO
dtizeyi:13 mU/ml (4-24 mU/ml) olup, batin ultrasonog-
rafisinde bobrekte kistler izlenmeyen hasta yaygin viicut
agrist nedeniyle eylil 2013’te klinigimize tekrar yatirildi.
Yaygin agrilar1 nedeniyle romatolojik, immunolojik ve
MDS'’ye eslik edebilecek malignite taramalar: yapildi, ek
patolojiye rastlanmadi. Bobrek fonksiyon testlerinde hafif
yukseklik gozlenen olguda renal patoloji saptanmadi.
Mayis 2013’te yapilan batin USG’de renal kistler saptan-
mazken eyltl 2013 ve ekim 2013 yapilan USG’de her iki
bobrek 10 cm uzunlukta,ortalama 9 mm parankim kalin-
liginda, korteks ekolari iki tarafta da hafif-orta derecede
artmis, en buiyukleri sagda 1-2, solda 15 mm c¢apli, basit
kistler dikkati ¢ekti. (A,B)Tekrarlanan USG’de bobreklere
ait bilateral kortikal eko artis1 ve daha sonralar bliytiyen
kortikal kistler tesbit edildi. Hastanin medikorenal pato-
loji acisindan yapilan tetkiklerinde kre 1,5 mg/dl, trik
asit 6,3 mg/dl,ure 87 mg/dl, Na 130 mEq/1, albtimin 4,5
g/dl, 24 saatlik idrar protein <0,14 g/24 saat ve renal
immunolojik markerler negatif bulundu.

Tartisma: Insanlarda kistik bébrek hastaliklar: ice-
risinde en sik gortlen basit kistlerdir. Nadiren klinik
belirti verirler. Bébrek kistlerinde kitlenin basisi sonucu
olusan doku hipoksinin EPO sentezini artirdig gortist
ileri stirtilmektedir. basit renal kistlerde kist buyuklugt
ile iliskili olarak serum EPO dtizeyinin etkilenebilecegi
gosteren calismalar mevcuttur. Yaptigimiz literattr tara-
masinda EPO kullanimina bagh renal kist olusumu bil-
dirilmemis olup medikorenal patoloji saptayamadigimiz
olgumuzda yeni gelisen basit kistlerin EPO kullanimina
baglh olabilecegini diisinmekteyiz. Hipotezimizin dogru-
lanmas: i¢in deneysel calismalara ihtiya¢ vardir. Olgu

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

sunumumuzla EPO’nun bilinmeyen yan etkilerine farkl
acidan bakmak icin arastirmacilarin ilgisini cekmek
istedik.

Anahtar Kelimeler: MDS,EPO,basit renal kist

Mi: 14

Sol Bobrek _

Sekil 1.

1991586102
Mi: 1.4

Ssag Bobrek _

Sekil 2.

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 262 P-086
MEME KANSERLI HASTADA KAPESITABIN TEDAVISi
ILE ILISKILI AKUT MYELOID LOSEMI T(10;11)
(Q22;Q23) OLGUSU

Zubeyde Nur Ozkurt!, Ramazan Ocal', Mehmet
Sezgin Pepeler!, Burcu Ulktiden!

!Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Kadinlarda en sik karsilasilan kanserlerin ve
tedavi iligkili akut myeloid 16semi (t-AML) nedenlerinin
basinda meme kanseri gelmektedir. Florourasil 6nct ilaci
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olan kapesitabin, kolorektal, metastatik meme, prostat,
renal hicreli, ovaryan ve pankreatik kanserler icin, oral
yolla, tek ajan ya da kombinasyon seklinde kullanil-
maktadir. Kapesitabin kullanimi sonrasi t-AML bildirimi
nadirdir.

Olgu: 39 yasinda kadin hasta Subat 2010’da kemik
metastazlari bulunan meme kanseri tanisi almistir.
Ostrojen reseptérii ve HER2/neu pozitif, progesteron
reseptOru ise negatiftir. Transtuzumab, tamoksifen, 16p-
rolid asetat ve ibandronik asit ve 21 ay sonra kemik
lezyonlarinda artis nedeni ile lapatinib, kapesitabin ve
ibandronik asit ile tedavi verilmistir. Kapesitabin trom-
bositopeni nedeni ile Haziran 2013’de kesilmistir. Eylul
2013’de muracaatinda tam kan sayiminda hemoglobin
7,4 g/dl, beyaz kure 105000/mm?® ve platelet 15000/
mm? olarak tespit edilmistir. Periferik yaymasinda blastik
htuicreler gériilmesi tizerine yapilan kemik iligi aspirasyon
ve akim sitometri incelemesi akut myelomonositik 16se-
mi ile uyumlu bulunmustur. Konvansiyonel sitogenetik
analizde 46 XX, t(10;11)(q22;q23) tespit edildi. Doz yogun
induksiyon tedavisi (idarubisin ve sitarabin) ile tam yanit
elde edildi. Yuksek doz sitarabin ile 4 kiir konsolidasyon
tedavisi verildi. Meme kanseri iliskili kemik metastaz-
lar1 nedeni ile letrozol tedavisine baslandi. 10 ay sureli
l6semisiz sagkalimin ardindan ntks gelisti. FLAG-Ida
kurtarma tedavisi ile kismi yanit elde edildi. FLAG-Ida
ile re-indukisyon sonrasinda kemik iliginde blastik hticre
yuzdesinde belirgin artis gozlendi. Uygun destek tedavisi
verilen hasta 16semi tanisindan 18 ay sonra 6ldu.

Tartisma: Kanser tedavilerinin bir komplikasyo-
nu olan t-AML klasik formda alkilleyici ajanlar ya
da radyoterapiden 5- 7 yil sonra ortaya cikmaktadir.
Topoizomeraz-II inhibitorleri iliskili t-AML ise 2-3 yil
icerisinde gelisir, yuksek blast sayilar: ile hizl ilerler ve
induksiyon tedavilerine ytksek oranda yanit vermesine
ragmen kotl prognozludur. Bu grup MLL, PMLRARA
ya da core binding factor genlerinde traslokasyonlar ile
karakterizedir. Olgumuzda kapesitabin iliskili t-AML ve
t(10; 11)(g22;23) iliskisi ilk defa gosterilmistir. Klinik
seyir ve laboratuvar bulgularimiz diger topoizomeraz-II
inhibitora iliskili t-AML vakalar: ile benzerdir.

MLL geni 11923 translokasyonunda tanimlanmuistir.
AML’de t(10;11)(q22;923) hakkinda kisitli bilgi mevcuttur
fakat son raporlarda prognozun cok kétti oldugu bildi-
rilmistir. T- AML icin pekcok neden risk olarak kabul
edilmekte iken, kapesitabin ise 16komojenik ajan olarak
kabul edilmemektedir ve iliskili t-AML bildirilmemistir.
Literatirde ginumuize kadar kapesitabin iligkili 5 vaka
mevcuttur. Olgumuz meme kanserinde kapesitabin kul-
lanim ile gelisen ilk t-AML bildirisidir.

Sonug olarak, kapesitabin MLL geni tizerinde 16semi
gelisiminde etkili olabilmektedir, t-AML riski ytksek has-
talarda dikkatli kullanilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Tedavi iligkili akut myeloid 16semi, Meme
kanseri, t(10;11)(q22;923), Kapesitabin
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Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 265 P-087
NADIR GORULEN PRIMER KUTANOZ B HUCRELI
BACAK TIPI LENFOMA OLGUSU

Fatma Dindar Celik®, Tuba Hacibekiroglu!, Cenk
Sunu?, Mehmet Sevki Uyanik?

ISakarya Univeritesi, Hematoloji Bilim Dali

2Sakarya Universitesi, Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Bilim Dali

3Sakarya Universitesi, Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Dahiliye Anabilim Dalt

Non Hodgkin Lenfomalar (NHL) en sik karsilasilan
hematolojik malignitelerdir. Primer kutanéz B hucreli
deri lenfomalar: ise NHL larin %5’ini olusturur.Bu gru-
bun %20’si Bacak tipi (Leg type) B hticreli kutanéz len-
fomalardir. Ortalama 75-80 yas araliginda, kadinlarda
erkeklere gore 3 kat daha fazla olarak karsimiza cikar.

Olgu: Bilinen iskemik kalp hastalig1 ve hipertansiyon
disinda baska bir hastaligi olmayan ,82 yasinda erkek
hasta 2 aydir var olan sag dizalt1 kitle ile bagvurdu.
Yapilan fizik muayenede sag diz hemen altinda 2x3 cm
endure, kirmizi renkli ve beyaz plakli lezyonu, sag bacak
arka ytzde 3 adet 1’er cm ve sag uyluk 6n ytizde bir adet
ayni Ozelliklerde deri lezyonu mevcut idi. Ates, kilo kayba,
terleme tariflemeyen hastanin endure lezyonlar disinda
patolojik muayene bulgusu yoktu. Laboratuvar bulgusu
olarak hemoglobin:11.2 gr /dl MCV :79 fl PIt :388 K/uL
Whbc :6.2 K/uL Neu:4.6 K/uL, sedimenaston:21 LDH: idi.
Mikrositer anemisine yonelik yapilan gastroskopisinde
ulsere lezyonu gortilen hastanin yapilan biopsisi intesti-
nal metaplazi, lenfoid foliktil olusumu, kronik gastrit ola-
rak raporland: .Bacaktaki en bliylik lezyonundan yapilan
cilt biyopsisi B htcreli lenfoma ile uyumlu bulundu.
Evreleme amach yapilan PET-CT gortinttilemesinde cilt
disinda sistemik tutulumu saptanmadi. Primer kutanoz
B hticreli bacak tipi lenfoma (leg type) tanisi ile hastaya
yas ve performans durumu gozetilerek R-CVP kemoterapi
protokolli baslandi. Tedavinin 4. Karti sonunda lezyon-
larda tama yakin gerileme gorutldti. Hastanin tedavisi
devam etmektedir.

Tartisma: Kutanéz B htcreli lenfomalarin bacak
tipi siklikla yash kadinlarda ve bacak alt kesimlerinde
gorulur. Plak yada nodul tarzinda olusan lezyonlar tlser-
lesebilirler ve deri dis1 yayilim gosterme egilimindedirler.
Prognozu diger lenfomalara kiyasla kot olan bu tipin
5 yillik sagkalim orani %20-25 dir. Literattur bilgisinin
aksine; olgumuzun erkek olmasi ve hastaliginin lokal
seyretmesi nedeniyle paylasmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Kutan6z Lenfoma, Bacak Tip
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Sekil 1.

|-

Sekil 2.

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Referans Numarasi: 182 P-088
ORAK HUCRELI ANEMIDE SACLI DERIDE CIiLT
ALTINA KANAMA : OLGU SUNUMU

Veysiye Hiilya Uzel!, Murat Séker!, Bugra Yildirim?,
Seckin [lter?

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi ve
Onkolojisi, Diyarbakir

2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligt ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir

Girig: Orak hticreli anemi (OHA); Hemoglobin S geni-
ni homozigot tasiyan kisilerde goértlen agir, kronik bir
hemolitik anemidir. Klinik gidis, spontan olarak orak-
lasan eritrositlerin kticik damarlar: tikamasiyla ortaya
cikan krizlerle belirlenir. Akut agrili olaylar bu hastaligin
en belirgin bulgularindan biridir. Burada; agrilhi kriz
nedeniyle yatirilip takip ve tedavisi sirasinda sach deride
cilt altinda kanama gelisen adolesan bir orak hiicreli ane-
mili olgu sunulmustur.

Olgu: 13 yasinda,orak hticreli anemi nedeniyle takipli
olan erkek hasta sag bacakta agri nedeniyle yatirildi.
Oyktistinden; iki yasinda iken orak hiicreli anemi tani-
st aldigi, son bir yildir hastaneye dort defa agrili kriz

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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nedeniyle yatirildigi 6grenildi. Fizik muayenesinde sag
bacakta dokunmakla hassasiyet disinda o6zellik yoktu.
Labaratuar incelemelerinde wbc:16.71/mm?3, rbc:3.19
M/ulL, hgb:8.05 g/dL, htc: %25.2, plt:225/mm?® saptan-
di. hgb elektroforezi: hbA1:%7, hbA2:%3.5, hbF %35.5,
hbS:%54 saptandi. crp negatifti. diger labaratuar tet-
kikleri normal degerlerde olan hastaya hastaya 1.v.mayi,
analjezik baslandi. Kullanmis oldugu hidroksitire teda-
visine devam edildi. Yatisinin Giclincti glintinde bacak
agrisi gecen hastanin mayi ve analjezikleri sonlandirildi,
doérdtincti giinde vital bulgulart normal olan hastanin
muayenesinde, sacli deride hassasiyeti mevcuttu, her
iki paryetal bolgede yumusak doku sisligi farkedildi.
Ultrasonografide cilt altinda hipoekoik gértintim,subakut
hemorajik degisiklik izlendi. Oykiisti derinlestirildiginde
15 yasindaki ablasinda da son gecirdigi agrili kriz sira-
sinda sacl deride multipl yumusak doku sisligi gelistigi
sonrasinda kendiliginden gectigi 6grenildi. Olgumuzun
sacl derideki sislikleri bir hafta sonra tamamen kaybol-
du. Hastanin birimimizde takipleri devam etmektedir.

Sonug¢: Orak htcreli anemide hucreler damarlarda
tikanmaya yol acarak kanlanmay: dolayisiyla oksijen-
lenmeyi ve beslenmeyi bozarlar. Kilcal damarlarin oldu-
gu her yerde sorunlar ortaya c¢ikabilir. Sach deri kilcal
damarlardan oldukca zengindir. Sach deride cilt altinda
kanama gelisen orak hticreli anemi olgumuzu daha 6nce
bildirilmemis olmasi nedeniyle sunmay1 amacladik.
Anahtar Kelimeler: orak hticreli anemi, komplikasyonlar, cilt
altina kanama

Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 183 P-089
AKUT MIYELOBLASTIK LOSEMIDE KARDIYAK
TUTULUM : OLGU SUNUMU

Veysiye Hulya Uzel', Murat Séker!, Omran Ozmen?,
Necati Yuksel?

!Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi ve
Onkolojisi, Diyarbakir

2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligt ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakiwr

Amacg: Akut lésemide kardiyak infiltrasyon nadir
gortlur. Infiltrasyon siklikla perikardda olmakla birlikte
miyokard tutulumu saptanan calismalar da bildirilmis.
Biz goglus agrisi sikayetiyle perikardial eflizyon tanisi
konup sonrasinda Akut miyeloblastik 16semi (AML) tanisi
alan bir adolesan hastay:1 sunduk.

Olgu: Oncesinde anlamli bir sikayeti olmayan 14
yasinda erkek hasta son bir haftada eklem agrilari, ates,
halsizlik ve goglis agris: sikayetleri olmasi lizerine hasta-
nemize bagvurmus. Hastanin 6zge¢misinde 3 yildir sigara
kullanim 6yktisti mevcuttu. Hastanin muayenesinde hal-
siz oldugu ve cilt renginin soluk oldugu géruldt. Dispnesi
disinda vital bulgulari normal olan hastanin bakilan
tetkiklerinde Wbc:6.14 /mm?® (lym:%31.8,mono:%18.8,
neu:%44, eos:%3.5), Hgb:11.08g/dl, Hct:%34.4, P1t:72.3/
mm?, glukoz:96 mg/dL, tre:18, kreatinin:0.63 sod-
yum:139, k:3.7 ca:9.4, p:4.5 LDH:3200 saptandi. PAAC
grafide anlamli 6zellik olmayan hastaya cocuk kardioloji
tarafindan ECHO yapildi. Perikardial eflizyon saptandi.
(apeks komsulugunda 8 mm,sag ventrikil komsulugun-
da 13 mm, sag atrium komsulugunda 7 mm c¢apinda
eflizyon izlendi.) 2glin sonra kontrol ECHO ile deger-
lendirme Onerilen hastanin periferik yaymasinda atipik
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hicre gortilmesi Uzerine hastaya kemik iligi aspiras-
yonu yapildi, %90 miyeloblast tespit edildi. Kemik iligi
akim sitometrisinde cMPO:%78.5, CD33:%63.5, HLA
DR:%17.2, CD13:%70.5,CD45:%99 saptandi. Genetik
incelemesinde normal karyotip, t(15,17) negatif, t(8.21)
negatif, inv 16 negatif, FLT3 -ITD negatif saptandi. Hasta
AML olarak degerlendirildi. Hastaya AML BFM 2013
ADE indtiiksiyon kemoterapisi baslandi. iki giin sonraki
kontrol echo da perikardial eflizyonda gerileme tespit
edilen hastaya ADE ktirti sonras1 ECHO kontrolt yapildi,
tamamen normal olarak degerlendirldi. 28.gtinde kemik
iligi remisyonda olmayan hastaya Al kemoterapi tedavisi
verildi. HLA doku grubu tam uyumlu erkek kardesinden
hematopoetik kok hticre nakli dis merkezde yapilan
hasta remisyonda olup takipleri devam etmektedir.
Sonue¢: Akut miyeloblastik losemili ¢ocuklarda eks-
trameduller tutulum siktir. Ancak kardiyak tutulum
nadirdir. Bu olguyu,akut miyeloblastik l6semi kardiak
tutulum iliskisine dikkat etmek icin sunduk.
Anahtar Kelimeler: Akut miyeloblastik 16semi, perikardial
eflizyon

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 123 P-090
SPLENiK VEN OBSTRUKSIYONU iLE BASVURAN
RICHTER TRANSFORMASYONU: OLGU SUNUMU
Hasan Miicahit Ozbas', Ayse Gl Giilay?, Hiinkar
Aggul®, Dila Ayerden?, Sule Ytizbasioglu®*, Mehmet
Sonmez*

Erzincan Universitesi, Mengticekgazi Egitim ve Arastirma
Hastanesi

2Erzincan Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilimdall
Erzincan

3Erzincan Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilimdali Erzincan

*Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali Trabzon

Richter transformasyonu dtistik dereceli lenfomalarin
klinik seyri esnasinda B semptomlarinin belirginlesmesi,
hizli progrese olan Lenfadenopatiler (LAP) ve slenomegali
ile ortaya cikan genellikle Diffuz Buiyuk B htcreli non-
hodgkin lenfomaya (DBBH-NHL) transformasyonun gos-
terildigi klinik bir tablodur (1). Kronik lenfositik 16semi
(KLL) ile takip edilen hastalarda sikligi %1-11 arasinda
degismektedir. Ozellikle klonal olarak KLL ile iliskili
grupta prognozu koétt oldugu bilinmektedir. Tanimlanan
cesitli risk faktorlerinin arasinda ilk sira tedavide alkil-
leyici ajanlarin kullanilmasi da yer almaktadir. Ancak
bu konuda kesinlesmis net bir veri bulunmamaktadir.
Tedavide; sonuclari istenilen dtizeyde olmasa da R-CHOP
protokolti ilk siradaki yerini korumaktadir. Ibrutinib, ide-
lalisib ve BCL-2 ve NOTCH1'ye yonelik yeni ajanlar umut
vaat etmektedir(1,2). Bu olgu sunumunda klorambusil-
prednizolon tedavisi ardindan splenik ven obstriksiyo-
nuna da yol agan hizli progrese, genaralize lenfadenopati
ve splenomegali ile basvuran Richter transformasyonu
olgusu tartisildi.

Olgu Sunumu: 2011 yilindan beri KLL tanisiyla
tedavisiz takip edilen 68 yasinda kadin hasta yaklasik 9
ay oncesinde periferik sinir basisina yol acan lenfadeno-
pati nedeniyle klinigimize refere ediliyor. Yapilan tetkik
neticesinde tedavi endikasyonu olustugu dusuntlerek
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semptomatik durumun giderilmesi icin hastaya kloram-
busil ve prednizolon tedavisi baslaniyor. Tedavi ile 3
aydan itibaren basi semptomlar: ortadan kalkan hasta-
nin tedavisi 6. Ayinda sonlandiriliyor. Tedavi bitiminden
yaklasik 2 ay sonra karin sol Uist kadranda siddetli agn
boyun, axillar ve ozellikle de inguinal boélgelerde hizli
progrese olan LAPlar ve splenomegali ile basvurdu.
Hemograminda pansitopeni mevcuttu. (WBC: 2100/ mm?,
Hgb: 7,3g/dl, PLT: 61000/mm?). Yapilan gérunttilemele-
rinde belirgin splenomegali ve splenik venin dalak hilu-
sunda pake olusturan LAPlar nedeniyle obstrukte oldugu
izlendi. Hastaya ingunial eksizyonel LAP biyosisi yapildi.
Biyopside KLL inflitrasyonun yani sira DBBH-NHL inflit-
rasyonu izlendi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde
ise KLL inflitrasyonunun devam ettigi goriuldt. Hastaya
R-CHOP protokolt basland: 2. Ktirden itibaren hastanin
semptomatolojisi ve splenomegali belirgin oranda gerile-
di. Hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.
Tartisma: Richter transformasyonu KLL tanili hasta-
larin takip ve tedavi stirecinde ortaya cikabilen, prognozu
olumsuz etkileyen nadir gortilen bir klinik tablodur. Bu
olgu; Richter transformasyonunun klasik bulgularinin
yani sira atipik basi semptomlariyla da ortaya ¢ikabilece-
gini ve stiphelenilen olgularda vakit kaybetmeden en hizli
progrese olan ve en kolay ulasilabilen alandan biyopsi
yapilmasi gerekliligini gdstermektedir
Anahtar Kelimeler: richter transformansyonu, KLL
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Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 312 P-091
MYELOFIBROZIS iLE SEYREDEN MIYELODISPLASTIK
SENDROM OLGUSU

Celal Acar?, Alev Garip?!, Dogus Turkyilmaz', Streyya
Yigit Kaya!, Aybuike Olgun!, Ahmet Seyhanli!, Kiibra
Canaslan!, Sermin Ozkal?, inci Alacacioglu', Ozden
Piskin!, Mehmet Ali Ozcan!, Fatih Demirkan!, Biilent
Undar!, Guiner Hayri Ozsan!

!Dokuz Eyliil Universitesi, Hematoloji Bilim Dalt

2Erzurum Bélge Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi

3Dokuz Eyliil Universitesi, Patoloji Anabilim Dalt

Myelodisplastik sendrom(MDS) cevre kaninda sitope-
niler, kemik iliginde inefektif hematopoez ve hematopoe-
tik hticrelerde belirgin displazi ile karakterize heterojen
bir grup hastaligin ortak adidir. Kemik iliginde sekonder
mezenkimal proliferasyon sonucu olusan myelofibroz
degisik myeloid malignitelere eslik edebilir. Herhangi bir
tedavi almamis bir MDS olgusunda ileri derecede miye-
lofibroz gortilmesi oldukc¢a nadirdir. Burada bisitopeni ile
basvuran ve kemik iliginde ileri derece fibroz saptanan
olgu sunuldu.

62 yasinda kadin hasta, katarakt operasyonu once-
sindeki anemi ve trombositopeni nedeniyle hematolojiye
yonlendirilmisti. Ozgecmisinde 20 yildir hipertansiyon
disinda 6zellik yoktu. Fizik muayenede soluk gortintmla
olup, periferik lenfadenomegali, hepatosplenomegali sap-
tanmadi. Eritrosit sedimentasyon hizi 47 mm/s, hemog-
lobin 11.1 gr/dl, hematokrit %32.7, 16kosit 8600/ mm?,
grantlosit 6900/mm?3, trombosit 25000/mm?® bulundu.
Periferik yaymada anizositoz, gozyas: hiicreleri, normob-
lastlar, sola kayma, myeloid seride ve normoblastlarda
belirgin displastik degisiklikler, %3-4 blast izlendi. Kemik
iligi aspirasyon materyali coklu denemelere ragmen
alinamadi. Kemik iligi biyopsisinde %90-100 seltlarite,
eritroid seride azalma, odaksal aktivite, normoblastik
matirasyon, yuksek demir skoru, kesintisiz sola kayma
gosteren hiperplastik myelopoez, fokal artis gosteren
megakaryositler, monolobule kticiik formlarda artis, %10
civarinda immattr hucre artisi, grade 3-4 retikiler lif
artis1 izlendi. JAK2 V617F mutasyonu, bcr-abl(P210),
MPL, calretiktilin negatif saptandi. Periferik yayma bul-
gular1 da goz 6ntine alindiginda 6n planda myelofibrozis
ile seyreden MDS dustntldd. Infalamatuar bel agrisi
nedeni ile romatoloji ile konsulte edilen hastanin HLA
B27(+) saptanarak 1 mg/kg/gtin metil prednizolon bas-
landi. izlemde tekrarlanan kemik iligi biyopsisinde ve
periferik yaymada immattr hiicrelerde artis gozlenerek
azasitidin tedavisi uygulandi. Hasta tedavi altinda halen
izlemdedir.

Myelofibrozis ile seyreden MDS oldukca nadir rastla-
nan bir durumdur. Hepatosplenomegalinin cok belirgin
olmayisi, kemik iliginde hematopoetik hiicrelerde asikar
displazik degisikliklerin olmasi primer myelofibroz ile ayi-
ric1 tanida énemlidir. Ozglin bir tedavi yéntemi olmayan
bu olgularda prognoz koétti olup, median stirvi diger MDS
olgularina goére daha diistiktiir (ortalama 6-10 ay). Olim
nedeni genellikle kemik iligi yetersizligi ve blastik trans-
formasyon olarak bildirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Myelodisplastik Sendrom, Myelofibrozis
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Referans Numarasi: 188 P-092
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIDE AKUT TOKSIK
LOKOENSEFALOPATI: OLGU SUNUMU

Nergiz Oner', Mehmet Oztirk!, Ustiin Ezer', Suna
Emir?!, Billur Sendur?, Akkan Mahmud!, Ahmet Emin
Kurekei!

ILésante Cocuk ve Eriskin Hastanesi, Cocuk Hematoloji
ve Onkoloji

2Lésante Cocuk ve Eriskin Hastanesi, Radyoloji

Giris: Akut toksik lokoensefalopati; kemoterapi,
immunsupresif tedavi, cevresel nedenler ve enfeksiyon-
lar sonrasinda beyaz cevherde yapisal bozukluklarin ve
hasarin olusmasidir. Akut lenfoblastik 16semi (ALL) li
hastalarda kullanilan kemoterapi, eslik eden radyoterapi
ve antimikrobiyal ajanlar bu duruma neden olabilmek-
tedir. Erken tani ve tedavi sekel gelisiminin 6nlenmesi
acisindan 6nemlidir. Burada sefepim ve intratekal metot-
reksat (IT MTX) sonrasinda lokoensefalopati gelisen pre-
karsér B-ALL li bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: 8,5 yasinda erkek, prektirsor B-ALL tanisi alan,
tanidan 2 ay 6nce bas agrisi sikayeti baslayan ve bir ay
o6ncesinde alinda kitle olusan olgunun tani aninda kemik
iliginde (Ki) t(9;22) si pozitif olarak tespit edilmis. BOS
da hucre gériilmemis. Olguya ALLIC BFM 2009 proto-
kolli baslanmis. 8. giin periferik yaymasinda 35/mm 3
blast1 olan, 15. gtin KI M2, 33. gtinde M1 olan olguya
Augmented IB dahilinde 45. gtin 12 mg IT MTX uygulan-
mis, BOS da hucre gortalmemis, BOS glukoz ve laktati
normal sinirlarda tespit edilmis. Protokoltin 47. glininde
noétropenik ates nedeni ile kemoterapisi kesilerek sefepim
tedavisi baglanmis olan olgunun renal fonksiyon testleri
normal sinirlarda imis. Sefepim tedavisinden 2 glin sonra
bas agris: sikayeti olmasi ve atesi devam etmesi nedeni
ile sefepim kesilerek seftriakson, vankomisin tedavisine
gecilmis. Sefepim baslanmasindan 7 glin, IT MTX den 10
glin sonra hastada davranis degisikligi, ajitasyon, oryan-
tasyon bozuklugu ve sonrasinda 3 kez noébet gelismis,
MR gortinttlemesi yapilmig, her iki parietal lobda derin
beyaz cevher alanlarinda, lateral ventriktil govde duzle-
minin stiperiorundan sentrum semiovale dlizlemine uza-
nan lokalizasyonda, T2A’da hiperintens, T1A’da izo-hafif
hipointens sinyal 6zelliginde, difftizyon agirlikli gérantu-
lerde belirgin difftizyon kisitlamasi gosteren, postkontrast
serilerde belirgin kontrast tutulumunun izlenmedigi
simetrik patolojik sinyal degisikligi alanlari goézlenmis.
3 glin sonra hastanin klinigi ve bas agrisi dizelmis, 15
glin sonra yapilan beyin MR goértntilemesinde patolojik
degisikliklerde gerileme goézlenmis.

Sonug: Akut toksik l6koensefalopati ilaclar ve iyoni-
ze radyasyon sonrasinda gorulebilmekte olup, ozellikle
ALL 1i olgularda aldiklar1 yogun kemoterapi, enfeksiyon
donemlerinde kullandiklari antimikrobiyal ajanlar ve
radyoterapi riski artirmaktadir. Yuksek doz MTX, IT MTX
tedavilerinin ayr1 ayri ve birlikte 16koensefalopati riskini
artirdigi bilinmekte olup, 6zellikle bobrek yetmezligi ile
izlenen hastalarda sefepime bagli l6koensefalopatilerde
gozlenmistir. Olgumuzun renal fonksiyonlari normal olup
l6koensefalopati 6ncesi 3 glin ara ile IT MTX ve sefepim
almis ve her iki ajanin kesilmesinden sonra klinik 6-10
gun icerisinde duizelmistir. Kemoterapi alan olgularda
noétropenik ates dénemlerinde sefepim kullanilabilmek-
te olup, bu olgu oOzellikle lokoensefalopati acisindan
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dikkatli olunmas1 ve renal yetmezligi olmayanlarda da
akilda bulundurulmasi gerektigini géstermektedir.
Anahtar Kelimeler: ALL, Lokoensefalopati, sefepim,
methotreksat

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Referans Numarasi: 320 P-093
KONJENITAL DiSEFiTRO_POETiK ANEMI TiP 1
VAKASINDA BACAK ULSERI

Tekin Aksu!, Nese Yarali!, Arzu Yazal Erdem!, Sadan
Hacisalihoglu', Zekai Avci!, Namik Yasar Ozbek!
!Ankara Cocuk Saglgt ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Konjenital diseritropoetik anemi (CDA) inefektif
eritropoez ile seyreden, kemik iligindeki eritroblastlarda
6zgun morfolojik anormalliklerle karakterize nadir kali-
timsal eritropoez kusurudur. Izleminde anemi ile iliskili
ekstramedtiller hematopoez veya nadiren bacak tulserleri
gelisebilir.

Vaka: 18 yasinda erkek hasta, yenidogan dénemin-
den itibaren anemi nedeniyle izlenmektedir. Fizik mua-
yenede cildi soluk, skleral ikter, hepatosplenomegali, her
iki el isaret parmaklarinda tirnak yoklugu, her iki ayak 3.
parmak hipoplazisi vardi. U¢ aylikken solukluk sikayeti
ile bagvurdugunda Hb:4 g/dl, MCV:94.1fl, MCHC: 34 g/
dl, RDW:%26, retiktilosit %1, periferik yaymasinda ani-
zositoz, poikilositoz, bazofilik noktalanma mevcut olup,
Coombs testi negatif, G6PD, pirtivat kinaz aktiviteleri ve
OFT testi normal, Hb elektroforezi yasina goére normaldi.
Kemik iligi aspirasyon degerlendirilmesinde belirgin erit-
roid hiperplazi (M/E:26/70), eritroid 6nctillerde megalob-
lastik degisiklikler ve %23’in de kromatin koprusu ve cift
nukleus gortilmustt. Kemik iliginin elektron mikroskopik
incelemesinde heterokromatinde Isvicre peyniri gértint-
mu, sitoplazmanin ntikleusa invajinasyonu gortilmesi
ltizerine CDA tip 1 tanisi1 koyuldu. Genetik incelemesinde
CDAN1 geninde homozigot mutasyon bulundu. Hasta
2,5 sene boyunca 2-3 ayda bir eritrosit transflizyonu ile
Hb:6-8 g/dl arasinda tutulacak sekilde takip edildi. 3
yasinda iken IFN a baslandi. Hb:7,4 g/dl’den, iki hafta
icinde 9,9 g/dl'ye ve takiben 11g/dl'ye ytikseldi ve trans-
flizyon bagimsiz izlendi. Haziran 2016 da sag ayak medial
malleol etrafinda 8x4 cm ebatlarinda cilt nekrozu gelisti.
Hastanin Hb degeri 10 g/dl tstinde tutulurken, antibi-
yotik tedavisi ve cerrahi yontemle yara yeri tedavi edildi.
Ferritin degeri 821 ng/ml olan hastanin demir yukuntn
degerlendirilmesi icin kalp ve karaciger MR istendi.
Olas1 trombofili yéntinden yapilan tetkiklerde protein
C, S, ATIIl aktiviteleri normal, Protrombin mutasyonu
negatif, ancak FV Leiden heterozigot pozitifligi saptandi.
IFN tedavisi altinda l6kopeni ve nétropenisinin gelismesi
nedeniyle IFN tedavisine ara verildi. Tedaviye ragmen
yaranin ki¢lilmemesi lizerine siki elastik bandaj uygu-
lamasina gecildi.

Tartigsma: Inatci bacak tlseri CDA hastalar igin tipik
bir bulgu degildir. CDA tip 1 vaka serisinde 21 hastanin
4’inde bacak ulseri gozlenirken en erken 18 yasta pre-
zente oldugu bildirilmis. Bacak tulserinin patofizyolojisin-
de anemiyle iligkili hipoksinin iskemiye yol acarak doku
nekrozuna yol ac¢tigi dustntlmektedir. Ayrica tromboz
veya asirt demir ytkuntnde cilt nekrozunda rol oyna-
yabilecegi dusuntlmektedir. CDA tip 2’li bir vakada ise
bacak ulserinin trombofilik egilim ile aciklanabilecegi
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bildirilmistir. Vakamizda Hb 8-10 g/dl civarinda seyret-
mesinin bacak Ulseri gelismesinde rol oynadig1 dustnul-
du. Tedavisinde Hb degerinin 10 g/dl tizerinde tutulmasi,
cerrahi tedaviler ve lokal tedavilerin basarisiz olmasi
durumunda siki kompresyon bandajlarinin etkili oldugu
bildirilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Konjenital diseritropoetik anemi, Bacak
ulseri, Siki bandaj

Sekil 1.

Sekil 2.
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Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 278 P-094
LOSEMILERDE RETINA TUTULUMU

Giircan Dikme!, Duygu Ulger?, Hande Kizilocak’,
Belgin Kili¢ Sevimli®, Tiraje Celkan!

[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi Pediatrik
Hematoloji-onkoloji Bilimdalt

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi Pediatri
Anabilim Dali

3[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi Géz
Hastaliklart Anabilim Dali

Giris: Santral sinir sistemi (SSS) l6semilerinde optik
sinir infiltrasyonu, kranial sinir paralizileri ve papil 6demi
gibi bulgular: iceren noéro-oftalmolojik belirtiler nadir de
olsa akut losemilerdeki ilk klinik bulgu olarak karsimiza
cikabilmektedir ve santral sinir sistemi tutulumunun
6nemli bir bulgusudur.

Olgu: Bizim olgumuz 13 yasinda kiz hasta, basvu-
rusundan 15 glin 6nce baslayan ara ara gozde kararma
sikayeti mevcuttu. Bir kez olan bayilma sonrasi yapilan
tetkiklerinde bisitopenisi saptand: ve kemik iligi ince-
lemesi AML- M4 ile uyumlu geldi. BOS incelemesi nor-
maldi. Kemoterapi 6ncesi yapilan géz muayenesinde; cift
tarafli grade 4 papil 6dem, vizyon sagda 5/10 solda 7/10,
makula star goérintimu izlendi. Makulada sert eksu-
dalar mevcuttu. Goértuntm noéroretinit ile uyumluydu.
Takiplerinde birinci ve ikinci blok tedavi sonrasi remisyon
saglanmasina ragmen nororetinit bulgular1 devam etti.
Akut myeloid l6semi nadir de olsa gérme bulgularn ile
karsimiza cikabilmektedir, ancak gérme bulgulari olma-
dan da goz tutulumu olabilecegi akildan g¢ikarilmamali-
dir. Bu nedenle géz muayenesi 16semili hastalarin inisiyal
tetkikleri arasinda olmalidir.

Anahtar Kelimeler: nororetinit, 16semi, myeloid 16semi

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme

Referans Numarasi: 470 P-095
“VARYANT PH KROMOZOMLU KML OLGU SUNUMU”’
Vahap Koéksal', Eytp Naci Tiftik!, Anil Tombak!,
Mustafa Ertan Ay?, irem Bekalp Yilmaz?, Kenan
Cevik?

!Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Ttbbi Biyoloji Anabilim
Dali

t(9:22)(q34;q11) sonucu olusan Philedelphia (Ph)
kromozomu, Kronik myeloid l6semi (KML) olgularinin
%90-95 arasinda gozlenir. Varyant translokasyonlar tUg¢
ve daha fazla kromozom icerebilir. Bu varyant translo-
kasyonlarin klinik 6énemi net degildir. Literattirde var-
yant translokasyon gortilen KML hastalarinda; imatinibe
yetersiz cevap bulunan c¢alismalar mevcuttur. Farkl
calismalarda imatinible tedavi edilen varyant translokas-
yona sahip KML1i hastalarda; varyant translokasyonun
prognostik énemi olmadig saptanmistir.

51 yasinda Erkek hasta poliklinigimize halsizlik,
gece terlemesi ile basvurdu. Rutin hemogram tetkikin-
de hastada WBC:94.000 hemoglobin ve platelet degeri
normal saptandi. Periferik yaymasinda myeloid 6nctil
huicreler artmisti. Yapilan kemik iligi degerlendirmesinde

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

hiperselltiler kemik iligi, myeloid seride artis, fizik mua-
yenede splenomegalisi vardi. Karyotip analizinde 46,XY,
t(9;22;10)(q34;9q11.2;q11.2) (25 Hticre) bulundu. Hastaya
KML tanisi konuldu ve Imatinib 400 mg/glin baslandi.
Hastanin tedavi sonrasi 6. ayda tam molektiler yanit
meydana geldi. Bizim vakamizda varyant Ph kromo-
zumunun tedaviye yanitta olumsuz etkisinin olmadig
dtstuntldia. Ancak, genetik bozukluklarin prognoz ve
tedaviye diren¢ Utzerinde etkileri icin ileri arastirmalara
ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Myeloid Losemi, Philadelphia kro-
mozomu, Varyant Kromozom
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Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Referans Numarasi: 131 P-096
ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI GELISEN
STEROID DIRENCLI GRAFT VERSUS HOST
HASTALIGINDA, INTRAARTERYAL STEROIDIN YERI
Duygu Nurdan Avci!, Gulten Korkmaz!, Abdullah
Agit!, Selin Merih Urlu!, Eylem Emine Geng!, Funda
Ceran!, Simten Dagdas!, Guilstim Ozet!

!Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi

Allojenik kok hticre nakli sonrasinda gelisen ste-
roid refrakter graft versus host hastaligi kesin tedavisi
olmayan ve mortalitesi yliksek seyreden bir komplikas-
yondur. Tam uyumlu kardes nakillerinde transplantas-
yondan sonraki 2 yil icinde kronik GVHD gelisme riski
%50-60°dir. Steroide yanitsiz vakalarin orani ise %50
civarindadir. Steroid refrakter GVHD tedavisinde hentiz
standart bir yaklasim bulunmmakta birlikte, tedavisi
gli¢, yanit oram1 az ve mortalitesi yluksektir. Biz klinigi-
mizde kronik GVHD gelismis steroide refrakter 4 has-
tamizdaki intraarterial steroid tedavisi klinik deneyimizi
paylasacagiz.

Bulgular: Allojenik kok hticre nakli sonrasinda kro-
nik GVHD gelismis 4 vakada uygulanan steroid (1mg/kg/
giin metilprednizolon) tedavisine ragmen GVHD semp-
tomlarina yanit alinamadi. Hastalarin 2’si kadin, 2’si
erkek cinsiyet iken, ici AML ve biri ALL tanisiyta takip-
liydi. Yas ortalamalar1 34,5 idi. Cilt, gis, goz ve karaci-
ger GVHD’si gibi degisken tutulumlar vardi. Vakalarin
timutinde GVHD nakilden 100 giin sonra gelismekte olup,
ayni zamanda kronik GVHD zemininde akut alevlen-
me seklinde seyretti. Iki vakamizda ana semptom ishal
iken, bir tanesinde hepatik tutulum ve ishal idi.Hepatik
tutulumunda eslik ettigi diger vakadan alinan karaciger
biyopsi grade 3 GVHD ile uyumlu geldi. GVHD ic¢in ilk
etapta 2 mg/kg/gin metilprednizolon baslandi. Ancak
yanit alinamadi. Takiplerinde gastrointestinal semptom-
lar1 artan ve uygulanan immunsupresif tedaviye yanit
alinamayan hastalarimiza intraarteryal steroid tedavisi
uygulandi. Gastroduodenal arter, inferior ve superior
mezenter artere 40 mg metilprednizolon lokal olarak
verildi. Uygulamadan sonra tiim hastalarimizdaki ishal,
karin agris1 gibi gastrointestinal semptomlar birka¢ gin
icinde azalmaya baslayip, yaklasik 1 haftada tama yakin
geriledi. Intraarteryal steroid (intrahepatik) tedavisine
ragmen 2 vakamizin hepatik tutulumuna yanit alinama-
di. Yanitsiz bu iki vakaya 15 glinde bir iki glin st tste
olmak Uzere fotoforez seans: baslatildi. Fotoforez uygu-
lamasinin ikinci seans itibari ile hepatik tutuluma tama
yakin yanit alinirken, cilt tutulumu eslik eden bir vaka-
mizda cilt tutulumu ancak grade 3’ten grade 2’ye geriledi.

Tartisma: Steroid refrakter GVHD kesin tedavisi
olmayan ve mortalitesi yuksek seyreden bir durumdur.
Fotoforez, intraarteriel steroid, mezankimal koék htcre
transflizyonu gibi degisen tedaviler mevcut iken bu
tedavilerin bir standartizyonu yoktur. Litaratirlerde int-
raarterial steroid tedavisi deneyimi oldukca azdir. Nakai
ve arkadaslarinin yaptigi calismada; streoide refrakter
olan iki gis ve bir hepatik GVHD vakasinda intraarteryal
steroid ile gis tutulumuna yanit alinirken, hepatik GVHD
yanit cok anlamli degildiSonug¢ olarak intraarteryal ste-
roid tedavisinin 6zellikle gis GVHD tedavisinde oldukca
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etkili bir ydntem oldugu kanatindeyiz. Ancak bu konuda
yapilacak daha genis calismalara ihtiyacimiz var.
Anahtar Kelimeler: GVHD, intraarteryal steroid tedavisi, GIS
GVHD

Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 45 P-097
HIPONATREMIYE SEKONDER POSTERIOR REVERSIBL
ENSEFALOPATI SENDROMU GELISEN ALL OLGUSU
Nilgtin Eroglu!, Aysenur Bahadir!, Erol Erduran'
!Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk

Hematoloji Onkoloji, Trabzon

Giris: Posterior reversibl ensefalopati sendromu
(PRES); farkli etyolojik nedenlere bagh olarak ortaya
cikan, posterior parietal ve oksipital bolgelerde vazojenik
6deme sekonder magnetik rezonans (MR) gértintileme
bulgular ile karakterize, altta yatan neden tedavi edildigi
zaman klinik ve radyolojik iyilesme gortilen bir sendrom-
dur. Bu yazida kemoterapi alirken normotansif olmasina
karsin hiponatremiye sekonder PRES gortilen akut len-
foblastik 16semi (ALL) olgusu sunuldu.

Olgu: 14 yasinda erkek hasta, ytksek risk CALLA (+)
B hticreli ALL (tani beyaz ktre: 91000/ uL) tanis1 alip St
Jude Total XV Kemoterapi (KT) protokolt baslandi. Timor
lizis sendromuna yo6nelik alkali hidrasyon ve allopurinol
tedavileri baslandi. Santral sinir sistemi tutulumu sap-
tanmadi. Kemoterapinin 5. gtintinde beyaz kire sayisi
normal sinirlar (7670 / uL) arasinda saptandi. Remisyon
induksiyon tedavisinin 14. glintnde bilin¢ bulaniklig,
konusamama, alt ve Ust ekstremitede tonik-klonik tarz-
da nobet gelisti. Laboratuar degerlerinde tre:16 mg/
dl, kreatinin: 0,69 mg/dl Na:125 mEq/L K: 4,9 mEq/L
Ca: 9,4 mg/dl P: 3,45 mg/dl saptand:. Hastaya 0,1 mg/
kg dozda midazolom ile mutidahale edilerek fenitoin ve
deksametazon tedavileri baslandi. Kan basinci normal
(100/60 mmHg) olan hastanin total mayisinde 7 mEq/
kg NaCl destegi almasina ragmen Na diizeyinin 125
mEq/L saptanmasi nedeni ile defisit tedavisine gecildi.
Kranial MR’da bilateral temporooksipital bileskelerde,
oksipitoparietallerde, posterior interhemisferik fisstirde,
parietal lob yerlesimli, bilateral frontal superior ve orta
frontal gyruslarda ve her iki serebellar beyaz cevherde
T2 ve FLAIRde hiperintens lezyonlar ve kismi diflizyon
kisitlanmasi saptandi (Sekil 1). Bulgular PRES ile uyum-
Iu olarak degerlendirildi. Tedavinin 2. gintinde hastanin
genel durumu dutizeldi, bilinci acildi. 9. Gtinde tedavileri
kesilen hastanin, 15 gin sonra kontrol kranial MR’da
lezyonlarda gerileme oldugu goértldt. Norolojik defisit
bulunmayan, klinik durumu dtizelen hastanin kemote-
rapisine devam edildi. Remisyon indtiksiyon kemoterapisi
tamamlanan hastanin takibine farkli bir merkezde devam
edilmektedir.

Tartisma: PRES farkl etyolojik nedenlere bagli ortaya
cikmakla birlikte en sik; hipertansiyon, renal yetmez-
lik, kemoteropatik ilaclara bagli olarak gortlmektedir.
Remisyon induiksiyon tedavisinin 14. glnune kadar
hasta; intratekal ARA-C, prednisolon, vinkristin, dau-
norubisin, L-asparaginaz tedavilerini aldi. Literattirde
vinkristin ve L-asparaginaz’a sekonder PRES olgularn
bildirilmis olup ALL’de KT alirken normotansif olmasi
karsin hiponatremiye sekonder PRES gelisen pediatrik
olgu bildirilmemistir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Sonug: Sodyum seviyelerindeki hizli degisiklik sereb-
ral otoreglilasyonun bozulmasina neden olarak, PRES
gelisimine neden olabilir. Bu sendromun erken tani ve
tedavisi; 6zellikle kemoterapi alirken bilin¢ bulanikligi ve
nobet gelisen ALL hastalarinda, nérolojik sekel gelisimini
onleme acisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu,
Akut lenfoblastik 16semi, Hiponatremi

Sekil 1.

Erigskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 281 P-098
AKUT PROMIYELOSITER LOSEMIiYi TAKLIT EDEN
BIiR ENFEKSiYON

Sinan Demircioglu!, ibrahim Erayman?

!Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Konya

2Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Enfeksiyon Hastaliklar Bilim Dali, Konya

Giris: Akut promiyelositik l6semi (APL), AML’nin
biyolojik ve klinik olarak farkli bir ¢esididir. APL sikhik-
la kanamaya bagli erken dénemde yliksek mortaliteye
sahip oldugu i¢in acil bir durumdur. En kisa stirede tani
konulup all-trans retinoik asit tedavisinin baslanmasi
gerekmektedir.

Olgu: 78 yasinda kadin hasta acil servise 39 °C ates,
halsizlik sebebiyle basvurdu. Noétropenik oldugu icin
febril nétropeni tanisi ile kan-idrar ktlttirti alinip pipera-
silin tazobaktam baslandi. Gelis laboratuvar: wbc:1.400
/ul, no6trofil:300/ul, hgb:8,7 g/dl, plt:183.000 /ul,
crp:325 mg/L, D-dimer:1,55 ug/ml, fibrinojen:615mg/
dl, INR:1,28, APTT:26,4 saptandi. Periferik yaymada
noétropeni, sola kayma, toksik grantilasyon izlendi.
Kulturlerinde bakteri iremesi olmadi. Viral belirteclere
negatif saptandi. Bisitopeniyi aciklayabilmek icin kemik
iligi aspirasyon biyopsisi yapildi. Aspirasyon hiperseltler,
miyeloid duraklama, promiyelosit artisi, M/E:8 olarak
degerlendirildi (Figtir 1). Flowsitometri %55 oraninda
HLA-DR tasimayan, zayif MPO eksprese eden, CD34(-),
CD13(+), CD33(-), Tdt(-) hiicre toplulugu izlendi. t(15-17)
negatif saptandi. Kemik iligi patolojisi akut promiyelositer
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l6semi olarak yorumlandi. Antibiyotik tedavisi ile atesi
dustt crp geriledi, nétropeni duzeldi. Klinigi ve kan
tablosu dtizelen hastaya tekrar kemik iligi aspirasyonu
yapildi. Aspirasyonda her Ui¢ seride normal maturasyon
izlendi. promiyelosit artisi izlenmedi (Figtir 2). Etkenini
saptayamadigimiz bir enfeksiyona bagli APL gérintmu
oldugu kabul edildi. Antibiyotik tedavisi tamamlanip
taburcu edildi. Poliklinik kontrollerinde sitopenisi olmadi.
Tartisma: Akut promiyelositik 16semi (APL) AML ye
goére iyi prognoza sahip bir hastaliktir. Ozellikle antra-
siklin, topoizomeraz-2 inhibitérleri, mitoksantron gibi
ilaclarin kullandigr kanser hastalarinda tedavi ile iliskili
ortaya cikabilir. Oltiimcil koagulopati sebebiyle hizlica
tan1 konup tedaviye baslanmalidir. Klinik, kemik iligi
degerlendirilmesi ve t(15-17) pozitifligi tanimiz1 kesinles-
tirir. t(15-17) negatif oldugu durumlarda varyant transla-
kosyonlara bakilmalidir.
Anahtar Kelimeler: akut promiyelositer 16semi, enfeksiyon

Sekil2.
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Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Referans Numarasi: 348 P-099
ATIPIK KRONIK MIYELOID LOSEMi _VE
PARANEOPLASTIK VASKULIT BIRLIKTELIGINI
iCEREN OLGU SUNUMU

Nurbanu Inci', Sevil Sadri?, Ayten Cavus Uysal!,
Burak Akovali®, Baresh Razavi Khosroshahi 3, Ahmet
Emre Eskazan?, Teoman Soysal?

fstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali

2fstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

3fstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Niikleer
Tip Anabilim Dalt

Amagc: Kronik miyeloid 16semi(KML) erigkin 16semi-
lerin %15’ini olusturur ve insidansi 1-2/100.000°dir.
Fizyopatolojisinden sorumlu olan Philadelphia kromo-
zomu bir t(9;22) translokasyonudur. 22. kromozomun
11q bandindaki BCR geni ile 9. kromozom q34 bandina
lokalize ABL geni birleserek bcr-abl flizyon genini olus-
turur. Bu genin Urtint olan p210 peptidi kontrolstiz
miyeloproliferasyona neden olan tirozin kinaz aktivitesine
sahiptir. KML hastalarinin %90’ninda Ph kromozomu
sitogenetik analizle pozitif bulunur. Negatif olanlarin
%25-50’sinde molekuler yéntemlerle (PCR veya FISH)
bcr-abl geni saptanabilmektedir. Burada notrofilik 16ko-
sitoz ile bagvurup atipik KML tanis1 alan ve tedavi 6ncesi
tetkikleri esnasinda paraneoplastik vaskulit saptanan bir
olgu sunulacaktir.

Olgu: 58 yas erkek halsizlik ve melena yakinmalariyla
basvurdugu dis merkezde nétrofilik 16kositoz, anemi ve
trombositopeni saptanan hasta (Tablo) tarafimiza yon-
lendirildi.Fizik muayenede cilt soluk, yaygin petesiler ve
hepatosplenomegalisi olan; biyokimyasal analizinde LDH
548 IU/L, CRP 47 mg/L ve cevresel yaymasinda lokoe-
ritroblastozis bulunan hasta KML olarak degerlendirildi.
Hidrasyon, alloptirinol ve hidroksitire tedavisi baslanarak
servise yatist yapildi. Hastanin yapilan kemik iligi (KI)
aspirasyon ve biyopsinde hiperseltiler Ki, kesintisiz sola
kayma gosteren hiperplastik miyelopoez(M/E: 82/17),
blast %1, eritroid dizide normoblastik mattirasyon, yeterli
sayida megakaryosit ve yliksek LAP skoru saptandi. FISH
ile Ki ve cevresel kanda t(9;22) (q34;q11.2) gdsterileme-
yen hastaya atipik KML tanisi kondu. Paraneoplastik
tetkik acisindan yapilan boyun, toraks ve karin tomog-
rafide tim bUytk damarlarda tutulum, kalinlik artisi
ve cidar kalsifikasyonlari; PET-BT’de torasik ve abdo-
minal aorta cidarlarinda hafifce hipermetabolik odaklar
saptandi(Sekil). Otoantikorlarinda ANA sinirda benekli
kuicik taneli pozitif saptandi.Paraneoplastik vasktilit
tanisiyla 1,3 ve 5. glinlerde 1 gr pulse; 2 ve 4. glinlerde
60 mg prednizolon verilerek 10 mg/gin atorvastatin bas-
landi. 5 mg prednizolon ile idame devam etmektedir. HLA
doku analizinde iki kardes ile uyumlu sonuclanan has-
taya desitabin ile hastalik yukintin azaltilmas1 sonrasi
allojenek-KIT yapilmasi planlanlanmaktadir.

Tartigma: WHO 2008 kriterlerine gore atipik KML
oldukca nadir gorilen, siniflandirilamayan miyelopro-
liferatif hastaliklar icinde ve tedavi seceneginin kisit-
i olmasi nedeniyle kotti seyirli bir grubu olusturur.
Miyeloproliferatif hastaliklarda olgularin %10’unda eslik
eden vaskulit, inflamatuvar barsak hastaliklar: ve glome-
rulonefrit gibi otoimmuin hastaliklara rastlanmaktadir.
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Buyuk damar vaskuliti ile atipik KML birlikteliginin ortak
bir patogenetik zemini olup olmadig bilinmemektedir.
Literattirde buyltk damar vaskulitinin baska miyelo-
id hastaliklarla birlikteligi bildirilmis olmasina karsin
aKML'ye eslik edebildigine dair bizim olgumuz disinda
baska bir bildirime rastlanmamistir. Bu nedenle sunuma
deger bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Atipik kronik miyeloid 16semi, paraneoplas-
tik vaskilit, Philadelphia negatif KML

Sekil 1.

Sekil 2.
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Tablo 1. Basvuru esnasindaki kan sayimlari

Lokosit 48.600/mm3 (4-10.000)/mm?3
Nétrofil 36.800/mm3 (%34) (2-6.000)/mm3
Monosit 3.800/mm3 (%6.6) (300-900)/mm?
Bazofil 700/mm3 (%0.6) (0-200) /mm3
Eozinofil 0/mm? (0-500) /mm?3
Hemoglobin 10,7 g/di (13-17) g/di
Hematokrit %31,7 (42-52) %
Trombosit 32. 300/mm3 (150-370) x10% /mm?3

Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Referans Numarasi: 87 P-100
YUKSEK RiSKLi MDS VE AKUT LOSEMILI OLGULARDA
HIPOMETILE EDICI AJAN (DECITABIN) KULLANIMININ
DEGERLENDIRILMES]

Vildan Ozkocaman!, Fahir Ozkalemkas', Tugcan Alp',
Erdem Gozden!, Zafer Serenli Yegen', Ridvan Ali’
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Hipometile edici ajanlardan decitabin(Dacogen) aza-
sitidinin deoksi analogudur. DNA metiltransferaz inhi-
bisyonu ile etki ederler. Hipermetilasyon ile induklenen
timor slpressOor gen susturulmasi metil transferaz
inhibisyonu ile eski haline déndurtltir. DACO-016 ac¢ik
etiketli, randomize, cok merkezli faz III calismada 485
hastanin 242 si decitabin kolunda olan denovo-sekonder
AML olgular1 low-doz ARA-C+destek bakimda(243 olgu)
ile karsilastirildiginda median toplam yasam stresi 7.7
ay (decitabin ile), 5 ay destek kolunda bulundu. En yay-
gin yan etki ates, anemi, trombositopeni, fen, nétropeni,
bulant:1 ve diyare idi. Iki ayr rejim olarak decitabin 3 ve
5 glnlik semalar: karsilastiran calismalarda da toplam
cevap oranlart %29.9 ve %25.5 bulundu. Decitabin i
dtistk doz Ara-c + destek bakimla karsilastiran diger bir
calismada ise tam ve kismi cevap toplamlar: %15, direncli
hastalik %30 idi. Biz de UUTF Hematoloji Bilim dalinda
Aralik 2013 ile Mayis 2016 tarihleri arasinda Decitabin
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uyguladigimiz 11 ytksek riskli MDS+Akut 16semi tanili
(MDSD-RAEB-II:3, MDS-t-AML: 5, denovo AML: 3) 8
erkek, 3 kadin olgularimizi degerlendirmeyi amacladik
(Tablol). Yaslar1 36-89 (ortanca: 62) olan 11 olgunun 9
unda decitabin verebildik. Desitabini (Dacogen 50 mg flc)
20 mgm?, 1 sa Uzeri inf ile 1-5 gtin, klr araligi 28 gtin
protokolti ile uyguladik. iki olgu ilac hi¢ uygulanmadan
kaybedildi. Dokuz olguda 1-7 klir (ortanca: 1); Bes olgu
1 ktir, 3 olgu 4 kur, 1 olgu 7 kur alabildi. Bir ktir alip
ardindan pnémoni, akut gastroenterit, pnémosepsis, kar-
diyak ve multiorgan yetmezIligi ile 5 olgu kaybedildi (%45)
ve tedavi cevabi da degerlendirilemedi. Bir olgu 4 kur
sonunda cevapli olarak allo tx a képru yapilabildi (%9).
Bir olguda 4 ktire cevap saglanamadi. Yedi olgu erken
doénem kaybedildi, 2 si hi¢ ila¢ alamayanla birlikte (%64).
Bir kur de olsa tedavi alabilen 9 olgunun 4 tinde enfek-
siyonlarla en énemli sorun olarak karsilasildi. Ileri yas
komorbiditeleri de olabilen bu grupta decitabin tedavisi
son 3 yilda verilebilen olgularimizda cok sinirli basarili
olabilmistir.

Anahtar Kelimeler: MDS, Decitabin

Tablo 1. MDS- AKut l6semili olgularin dzellikleri ve sonuglari
No | AS | Yay
- Cins

1xDacogen  Ppomoni----Eks
4xDacogen  FEN ataklari-—Pnimoni-oks

TxDacogen 2 FEN atags. Potmoni
Tedavive cevapsiz--eks

SUE MDS.RAEB.I  4xDacogen  Allo.tx a KOPRD, cevaph

5 49K MDS.T-AML dxDacogen  Tedaviye cevapsiz
] 3K MDS-T-AML Drcogen Planda, alamadi
Planda, alamach

62E  AML-MO
T4E  AML-M2

FK
EK
BR

7 HD TOE MDS-RAEB-II  Dagosen -
AZ IxDacogen  FEN, akut gastroenterit--eks
HG 1xDacogen  Kardivak nedenli gks.

10 NM BME MDS-T-AML IxDacogen  Pndmosepsis eke.

11 BS TOE  AML-MO IxDacogen Lokositoz. enf & durum boz.

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 235 P-101
BOR'.FE.Z..OMiB. KULLANIMA BAGLI GELISEN UYGUNSUZ
ANTIDIURETIK HORMON SALINIM SENDROMU
(UADHSS): OLGU SUNUMU

Hale Bulbul!, Ayse Uysal', Ahmet Alp Unat?, Mahmut
Tobu!

!Ege Universitesi, Hematoloji Bilim Dali

2Ege Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dalt

Amac: Bortezomib multiple myelomda kullanilan
protezeom inhibitértidiir. Baz: klinik calismalar ve olgu
sunumlarinda bortezomib iligkili hiponatremi yan etki-
si bildirilmigtir. Bu nadir gértlen yan etkinin nedeni
UADSS oldugu dustntlmektedir. Biz de myelom tanisi
ile takip edilen hastamizda bortezomib kullanima bagh
gelisen UADHSS sunmay1 amacladik.

Olgu: Elli alt1 yasinda kadin hasta Agustos 2015’de
bel agris1 nedeni ile tetkik edilir iken lomber kitle sap-
tandi ve biyopsisi plazmasitom ile uyumlu geldi. Anemisi
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olan hastanin multiple myelom acisindan yapilan tet-
kikleri sonucunda IgA kappa tipi multiple myelom tanisi
aldi. Dort ktir VAD tedavisi alan hastanin takibinde prog-
resyon olmasi Uzerine bortezomib, siklofosfamid ve dek-
sametazon (VCD) kombinasyonuna gecildi. Dort ktir VCD
alan hastanin tedavisine VD olarak devam edildi ve 1.
ktir VD devam ederken hasta bilin¢ bulanikligi ve uykuya
meyil nedeni ile acil servise basvurdu. Fizik muayenede
bilin¢ konfli, oryantasyon-kooperasyon kisitliydi, kardi-
yovasktiiler ve solunum sistemi normaldi. Hipervolemi
ve hipovolemi bulgular1 yoktu. Laboratuvarinda kara-
ciger ve bobrek fonksiyon testleri normal, kan sekeri
100 mg/dL, sodyum 110 mEq/L, potasyum 3.3 mEq/L,
16kosit 9x10° /L, nétrofil:5.4x10°/L hemoglobin:10.3 gr/
dl, trombosit:81x10°/L, CRP:0.3, TSH:1.8 mIU/L olarak
saptandi. Idrar dansitesi 1010 ve serum osmolaritesi 232
mOsm/kg olarak hesaplandi. Idrar sodyumu 70 mEg/L
olarak saptandi. Ditiretik tedavisi almayan hastada klinik
ve biyokimyasal acidan surrenal yetmezlige ait herhangi
bir bulgu saptanmadi. Ekokardiyografisinde ejeksiyon
fraksiyonu %60 olarak saptandi. Hastada 6volemik hipo-
natremi 6n planda dustuntldi. Bunun en sik sebebi
UADHSS dustntlerek ve semptomatik hiponatremisi
olan hastaya %3 NaCl infizyonu verildi, sivi kisitlamasi
yapildi. Kontrol sodyum degeri 120 mEq/L olan hastanin
bilincinde diizelme meydana geldi. Siv1 kisitlamasina ek
olarak V2 reseptor antagonisti tolvaptan baslandi. Tedavi
sonrasi sodyum degeri 130 mEq/L tzerine ¢ikti ve kont-
rol idrar sodyumu 15 mEq/L olarak geldi. Siv1 kisitlamas1
ve tolvaptan tedavisine klinik ve laboratuvar olarak yanit
vermesi de UADHSS tanisini destekledi. UADHSS etyolo-
jisi olarak kranial patolojileri dislamak icin kranial MRG,
sekonder maligniteri digslamak icin PET/CT cekildi ve
patoloji saptanmadi. Enfeksiyéz nedenler dislandi. Ilag
iligkili olarak duistintldt ve bortezomib disinda kullan-
dig1 ila¢ olmayan hastada bortezomib iligkili UADHSS
tanis1 kondu.

Tartisma: Norvolemik hiponatreminin en sik nedeni
olan UADHSS’nun bir¢ok etyolojisi vardir. Bunlardan biri
de ilaclardir ve pekcok ila¢g bu duruma sebep olmakta-
dir. Son yillarda multipl myelom tedavisinde kullanilan
bortezomib ile de literatiirde hiponatremi ve hiponat-
remiye sebep olarak da UADHSS gelistigi bildirilmistir.
Bortezomib tedavisi alan hastalarda bu nadir goértlen
ancak ciddi sonuclar olusturan yan etkinin gbéz 6éntinde
bulundurulmas: gerektigini vurgulamak i¢cin vakamizi
tartismay1 deger bulduk.

Anahtar Kelimeler: bortezomib, hiponatremi, uygunsuz ADH
salinim sendromu

156

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 83 P-102
ATIPIK HEMOLITiK UREMIK SENDROM PLAZMA
DEGISIMI TEDAVISIYLE ALINAN TAM YANIT SONRASI
DEVAM EDEN REMISYON: OLGU SUNUMU

Fehmi Hindilerden', Seyma Gunes 2, Serkan Enki?,
Gokturk Ogredici?, Hakan Kocoglu?, Bahar Ozdemir?,
Yildiz Okuturlar?, Ozlem Harmankaya?, Stiheyla
Apaydin®

!Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi

2Bakirkéy Sadi Konuk Egitim Arastrma Hastanesi I¢
Hastaliklart Klinigi

SBakirkéy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Nefroloji Klinigi

Giris: Atipik hemolitik tiremik sendrom (aHUS) kro-
nik bir hastalik olup asikar semptomlar, trombositopeni
ve mikroanjiopatik hemoliz (MHA) olmadan bdbrek hasari
yapmaya devam edebilir. Plazma degisimi (PD) ile ¢ogu
hastada yanit alinmakla beraber takipte PD’ne yanitsiz
relaps ve mortalite gozlenebilmektedir.

Olgu: Bilinen hastalik 6yktisti olmayan 49 yasinda
erkek bulanti ve idrar miktarinda azalma nedeniyle bas-
vurdu. Fizik muayenede o6zellik yoktu. Kan sayiminda
16kosit 10000, hemoglobin:11,2 gr/dl, trombosit: 52000;
biyokimyasal analizlerde tire: 174 mg/dl, kreatinin: 10,4
mg/dl, LDH: 962 IU/L, total bilirubin: 3,9 mg/dl, indirekt
bilirubin:2,5 mg/dl saptandi. Koaglilasyon testleri nor-
maldi. Periferik yaymada her alanda 4-5 sistozit gortldu.
Haptoglobin: 16 mg/dl (N:30-200) saptandi. USG’de bob-
rek boyutlari normaldi. MHA, trombositopeni ve bobrek
yetersizligi trombotik mikroangiopati (TMA) dustindtrdu.
Plazma degisimi (PD) karar: alinan hasta 6énce hemodi-
yalize (HD) alindi. ANA, anti dsDNA, C-ANCA, P-ANCA
negatif saptandi. PD oncesi alinan kan 6rneklerinde
ADAMTS13 aktivitesi: %68 (40-130), ADAMTS13 antije-
ni:0,83 ug/ml (0,6-1,6), ADAMTS13 inhibitért 4.15 U/
mL (N<12) saptandi. Mevcut bulgularla TMA'nin aHUS
oldugu kesinlestirildi. U¢ giin ardisik 1.5 plazma hacmi-
ne es deger plazma ile PD yapildi. Es zamanl olarak haf-
tada 3 gin HD devam etti. 3 glin ardisik PD sonrasi trom-
bosit>150,000 ve LDH normal saptandi. 4 seans daha
ardisik PD 1 plazma volimu olarak uygulandi. 7.seans
PD sonrasi idrar miktarinda artis ve kreatinin dtizeyin-
de dusus gozlemlendi; LDH diizeyi normal ve trombosit
sayist 382000 saptandi. HD ihtiyaci kalmadi. PD haftada
iki olarak devam etti. 10.PD sonras: kreatinin 3.8 mg/
dl'ye geriledi ve politiri gelisti; gerekli hidrasyon saglandi.
PD sikligi azaltilan hastada trombosit ve LDH normal
sebat etti. TMA yapabilecek sekonder malinite delili sap-
tanmadi. Kompleman Faktér H ve I mutasyonlar: negatif
saptandi. 14 PD sonrasi kreatinin 0.9 mg/dl ve trombosit
387000 saptanan, politiri tablosu diizelen hasta tabur-
cu edildi. Alt1 aylik takip sonunda boébrek fonksiyonlar:
tamamen normal ve hemoliz bulgusu yoktur.

Tartigsma: AHUS’te PD tedavisine cevap ve takip
stirecinde remisyon statlstinin durumu hasta bazl
degiskenlik gostermektedir. Kompleman faktér H veya
I eksikligi olanlar PD’ne iyi yanit verirken, MCP eksik-
ligi olanlar ve ¢oklu kompleman mutasyonu olanlarda
yanit koéttdur. Bu hasta grubunda mutlaka taranabilir
risk faktorleri arastirilarak PD’e yanitin tahmin edilmesi
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gerekirse ivedilikle ekluzimab’a gecilmesi saglanmalidir.
Her ne kadar bizim takibin 6.ayda hala remisyonda olsa
da cogu olgu PD kesildikten aylar veya yillar sonra akut
semptomatik niks olmadan son dénem bdbrek yetersiz-
ligi gelismektedir. Bu ytizden ileri caligmalarla aHUS’te
PD’in optimal stresi belirlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: aHUS, plazma degisimi

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 385 P-103
TANI ANINDA 50 YASIN ALTINQA OLAN MULTIPLE
MYELOM HASTALARINDA KLINIK PREZENTASYON
VE PROGNOZ

Alper Bayar!, Dogus Turkyilmaz!, Ozden Piskin!, Alev
Garip!, Aybtike Olgun', Stireyya Yigit Kaya', Ahmet
Seyhanli!, inci Alacacioglu', Gtiner Hayri Ozsan!,
Fatih Demirkan!, Mehmet Ali Ozcan!, Biilent Undar!,
Celal Acar?

'Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali

2Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi

Multiple myelom, plazma huicrelerinin monoklonal
cogalmasi ile karakterize malign bir hastalik olup buttin
hematolojik kanserlerin %10-15’ini, buttn kanserlerin
%1’ini olusturur. 2009-2016 yillar1 arasinda DEUTF
Hematoloji BD tarafindan takip edilen, 50 yas ve altinda
Mm tanisi alan 31 hasta analiz edildi.

Hastalarin ortanca yasi 47 (33-50) olup erkek kadin
orani 1,58 idi. ISSye gére 13’0 (%44,8) Evre 1, 10u
(%34,5) Evre 2, 6’s1 (%20,7) Evre 3 hastaliga sahipti.
23ande (%74,2) tani aninda litik lezyon saptandi. 19
hasta radyoterapi almisti. ilk sira tedavide 24 hasta-
nin (%77,4) bortezomib bazli tedavi aldigi goralda. Iki
grup arasinda sag kalim stiresi bakimindan istatistiksel
anlamli fark saptanmadi (p=0,262). Hastalarin tamami
OKIT adayiydi. 30 hastaya OKIT yapildi. OKIT ilk 100
glin icerisinde 1 hasta ex oldu. IMWGye gére OKIT 100.
glin yanitlari; yanit bakilabilen toplam 28 hasta i¢cinde 10
hastada (%35,7) VGPR, 10 hastada (%35,7) PR, 6 hastada
(%21,4) CR, 2 hastada (%7,1) SD idi. Bu hastalarin ortan-
ca toplam sagkalim stiresi 47 aydi. OKIT sonrasi toplam
progresyonsuz sag kalim stiresi ortanca 18,2 ay saptandi.
OKIT yanitina bakilabilen 28 hastanin, 25% ilk sira tedavi
olarak bortezomib bazl rejim almisti. OKIT éncesi borte-
zomib alan ve almayan hastalarin OKIT 100. giin toplam
yanit oranlari acisindan IMWG'’ye gore istatistiksel olarak
fark saptanmadi (p=0,92). OKIT yapilan 30 hastanin 14’
(%46,66) OKIT sonrasi tedavi aldi. OKiTten diger teda-
viye kadar gecen suire ortalama olarak 21,1 aydi. ikinci
sirada bortezomib veya lenalidomid bazli tedavi alanlarin
toplam yanit oranlarinda istatistiksel fark saptanmadi
(p=0,66). 8 hasta 3.sira tedavi aldi. Bu hastalarin 5
(%62,5) lenalidomid bazli tedavi aldi, 3 hasta (%37,5) bor-
tezomib bazli tedavi rejimi aldi. Lenalidomid bazhialan 4
hastanin 2’sinde (%50) PR, l'inde (%25) CR, 1’inde (%25)
progresyon izlendi. Bortezomib bazli tedavi alan 3 hasta-
nin 1l’inde (%33,3) PR, 1’inde (%33,3) SD, 1’inde (%33,3)
progresyon izlendi. 5 hasta 4.sira tedavi aldi. Bu hasta-
lardan 2’si (%40) 4.sira tedavide tekrar OKIT oldu, 3’1
(%60) karfilzomib bazli tedavi aldi. OKIT sonrasi 4.sira
tedavide tekrar OKIT olan 2 hastada da (%100) VGPR
izlendi. OKIT sonrasi 4.sira tedavide karfilzomib bazli
tedavi alan 3 hastanin 2’sinde (%66,6) PR, 1’inde (%33,3)
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progresyon izlendi. 1 hasta S.sira tedavi aldi. Calisma
devam ettigi stirede hastamiza OKIT sonrasi 5.sira teda-
vide pomalidomid tedavisi baslanmisti. Calismada 7 yillik
izlem slUresi boyunca c¢alismaya alinan 31 hastanin 7
tanesi (%22,6) ex oldu, 24 tanesi (%77,4) izleme devam
ediliyor. Olen hastalarin 4’t1 (%57,1) enfeksiyon nedeniy-
le, 3’0 hastalik progresyonu nedeniyle ex oldu.

Calisma verileri diger calismalarla benzer 6zellik gos-
termistir. Immutnmodulatuar ilaclar ve bortezomib gibi
ilaclarin birinci sira tedavide ve OKIT sonrasi idame teda-
vide kullanilmasiyla Mm’da tedaviye yamtlar ve sagkalim
daha iyi olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Multipl myelom, prognoz, otolog kék hticre
nakli, sagkalim

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 27 P-104
BELIRGIN LOKOSITOZLA SEYREDEN TUYLU HUCRELI
LOSEMI: OLGU SUNUMU

Fehmi Hindilerden'!, Emre Osmanbasoglu’, Ibrahim
Oner Dogan?

!Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi

2Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dalt

Giris: Tuyli hucreli 16semi (THL) nadir goértilen
kronik seyirli lenfoproliferatif hastaliktir. Siklikla hasta-
larda splenomegali ve pansitopeni saptanir. Cevre kan
yaymasinda az sayida tylt losemi hlicresi saptanabilir.
Belirgin l6kositozla kendini gosteren THL olgusu nadir
bildirilmistir.

Olgu: Karinda siskinlik sikayetiyle bagvuran 38
yasindaki erkek hastanin kosta kavsini 15 cm gecen,
gbbek sag tarafina 6 cm tasan dev sert splenomegali
saptandi. Laboratuar tetkiklerinde lokosit:90900/mm?,
lenfosit: 7390/mm?®, monosit: 81740/mm?, Hb:10.3 g/
dL, trombosit:80000/ mm?® saptandi. Cevre kan yayma-
sinda monosit artis1 saptanmadi; filamant6z sitoplazmik
uzantilari olan ekzantrik nukleuslu lenfositler gorulda
(Sekil ). Batin BT tetkikinde dalak buyukltigt uzun aksta
250 mm ol¢uldu. Kemik iligi biyopsisi orta derecede reti-
kulin lif artis1 iceren diffiiz interstisyal paternde TRAP,
Annexin,CD19, CD20, CD 22, CD1l1lc, CD103, CD 25+,
FMC7+ B hticre fenotipli neoplastik infiltrasyon gésteren
kemik iligi olarak rapor edildi. Periferik kanda BRAF
V6000 mutasyonu pozitif saptandi. THL tanisiyla kladri-
bin 0.1 mg/kg/glin 7 glin stireyle stirekli inflizyon olarak
uygulandi. Kladribin tedavisinin 1.ayinda dalak kosta alt1
1 cm alt1 palpe edildi; kan sayiminda lokosit:2290/ mm?3,
noétrofil: 1030/ mm?3, lenfosit:510/mm?® Hb: 10.8 g/dL,
trombosit:212000/mm?® saptandi. Tedavinin 3. ayinda
yapilan kemik iligi biyopsisi normoselltiler kemik iligi ola-
rak degerlendirildi. Retikulin lif artis1 saptanmadi. Tuylta
l6semi hticre infiltrasyonu saptanmadi. Kan sayiminda
lokosit:7090/ mm?, nétrofil: 2890/mm?, lenfosit:1900/
mm?, Hb: 13.7 g/dL, trombosit: 392000/ mm? saptandi.
Batin BT’de dalak boyutu normal saptandi. Tam remis-
yonda olarak degerlendirildi. Hasta 1 yildir remisyonda
izlenmektedir.

Tartisma: Tarif edilen hastanin cevre kan yaymasinin
ayirict tanisina THL, kronik lenfositik 16semi, prolenfosi-
tik 16semi, mantle hticreli lenfoma 16semik form, marjinal
zon lenfoma ve variant THL girmektedir. Yetmis sach
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hticre 16semi olgusunun dahil edildigi bir calismada 3
(%4) olguda ilk tani lokosit sayis1 >25000/mm? saptan-
mistir. Bu olgularin ¢ogunda gerekli immunfenotipleme
calismalar: yapilmamistir. Olgumuzda THL tanisi mor-
folojik, immunfenotipik ve sitosimik olarak kanitlanmis
olup THL olgularinda sik¢ca saptanan BRAF mutasyonu
pozitif saptanmistir. Dogru tani ve uygun tedavi icin
THL’nin bu nadir prezentasyonu taninmalidir.

Anahtar Kelimeler: 16kositoz, tliylti hticreli 16semi

Sekil 1.

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 31 P-105
YAYGIN BULKY PERIFERIK LENFADENOPATIYLE
SEYREDIP YUKSEK DERECELI LENFOMAYI TAKLIT
EDEN TUYLU HUCRELI LOSEMI OLGUSU

Fehmi Hindilerden!, Emre Osmanbasoglu’, ibrahim
Oner Dogan'

!Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi

2fstanbul Universitesi Tip Faktiltesi, Patoloji Bilim Dali

Giris: Tuylt hucreli 16semi (THL) nadir gortilen kro-
nik seyirli lenfoproliferatif hastaliktir. En sik gézlenen
bulgular splenomegali ve pansitopenidir. THL’de abdomi-
nal lenfadenopati bildirilmistir ve agresif hastalik davra-
nist ile iliskilendirilmistir. Ancak ilk tanida yaygin bulky
periferik lenfadenopatiyle basvuru THL icin siradisidir.

Olgu: 60 yasinda erkek kilo kaybi, ates ve boyun ve
karinda sislik sikayetiyle basvurdu. Fizik muayenede
boyunda, aksiller bolgede ve her iki inguinal bolgede bir-
biriyle birlesme egiliminde multiple bulky lenfadenopati
kitleleri ve kot kavsini 20 cm gecen ve gobek sag tarafina
6 cm tasan dev sert splenomegali saptandi. Laboratuar
tetkiklerinde lokosit: 3740/mm?, lenfosit: 2340/mm?,
monosit: 340/mm?, Hb:7 g/dL, trombosit:15000/ mm?
saptandi. Periferik kan yaymasinda lokoeritroblastozis
ile uyumlu bulgular saptandi. Boyun ve toraks BT ince-
lemesinde boyun her iki tarafta buiytigti 4x3cm birbiriyle
birlesme egiliminde konglomere lenfadenopatiler, her iki
aksillada bliytigti 6x5 cm yaygin konglomere lenfadeno-
patiler, mediastende buytgi 3x3 cm multiple lenfadeno-
patiler, sol hemitoraksta masif plevral efflizyon saptanda.
Batin BT’de dalak buyukltigi uzun aksta 220 mm 6l¢tildt
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ve her iki paraortik ve aortokaval alanda alanda en blyu-
g0 5x3cm capinda konglomere lenfadenopatiler saptandi.
PET BT’de lenf nodlarinda diistik FDG tutulumu saptan-
di. Kemik iligi biyopsisi grade 2 retiktilin lif artis1 iceren
diffiiz interstisyal paternde TRAP, Annexin,CD19, CD20,
CD 22, CD11c + tuylt hucreli 16semi ile uyumlu neop-
lastik infiltrasyon olarak rapor edildi. Servikal lenf nodu
eksizyonel biyopsisinde de tlylt hticre l6semi infiltras-
yonu gosterildi. Periferik kanda BRAF V6000 mutasyonu
pozitif saptandi. THL tanisiyla kladribin 0.1 mg/kg/gtn
7 gun sureyle surekli inflizyon olarak uygulandi. Hasta
kladribin tedavisinin 14.gtinu itibariyle lenf bezlerinde ve
dalakta anlamli ufalma olmadi. Hasta tedavinin 24.giint
aplazik donemde gram negatif baktereyemi nedeniyle
kaybedildi.

Tartisma: THL'de lenfadenopati nadir bir bulgudur ve
siklikla abdominal lenfadenopati olarak ortaya ¢ikmistir.
Abdominal lenfadenopatisi olan THL olgular1 tedaviye
diren¢ ve daha az tam yanit oranlariyla iliskilendiril-
mistir. Bildigimiz kadariyla agresif lenfomay:1 taklit eden
yaygin bulky periferik lenfadenopatiyle prezentasyon THL
icin daha evvel bildirilmemistir. Olgumuzdaki agresif
klinik prezentasyon ve seyir, nodal hastalik yuktntin
THL’de kotti prognostik gostergec olabilecegine isaret
etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Bulky lenfadenopati, ttiylti hticreli 16semi

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme

Referans Numarasi: 414 P-106
BOBREK YERLESIMLi LENFOMALAR: 24 OLGUNUN
KLINIKOPATOLOJIK DEGERLENDIRILMESI

Derya Demir!, Mine Hekimgil?, Banu Sarsik?, Sait
Sen?, Nazan Ozsan?

!Manisa Devlet Hastanesi Patoloji Boliimii, Manisa

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim
Dali, fzmir

Amag: Primer renal lenfoma olduk¢a nadir gérulur
ve literatirde100’den az olgu bildirilmistir. Siklikla 60
yas Uzerinde ve erkeklerde karsimiza cikar. Non-Hodgkin
lenfoma tanisi alan olgularin %30-60’1nda boébrek tutu-
lumu saptanir. Bobrekte lenfatik doku olmadigi igin
primer renal lenfoma tanisi tartismalidir. Primer renal
lenfomanin bobrek kapstiliindeki lenfatiklerden koéken
aldig1 ve bobrek parankimine yayildigi distintilmektedir.
Bu calismada bobrek biyopsisinde lenfoma tanisi alan
24 olgunun klinikopatolojik bulgulari, tanisal dagilimi ve
immunfenotipik 6zelliklerinin literatir esliginde tartisil-
mas1 amagclandi.

Gere¢ ve Yontem: Ege Universitesi Tip Faktltesi
Tibbi Patoloji Anabilim Dalinda 2000-2015 yillar1 ara-
sinda bobrek biyopsisi ya da nefrektomi materyalinde
lenfoma tanisi almis 24 olgu degerlendirildi.

Bulgular: 12 olgu difftiz btiytik B hticreli lenfoma
(DBBHL), 7 olgu duistk dereceli B hticreli lenfoma (5 eks-
tranodal marjinal zon lenfoma, 1 dtistik dereceli B hticreli
lenfoma, 1 folliktiler lenfoma, derece 2), 2 olgu Burkitt
lenfoma, 2 olgu B lenfoblastik lenfoma/l6semi (B-ALL),
1 olgu T lenfoblastik lenfoma/losemi tanisi almistir.
Olgularin sadece ikisinde (B lenfoblastik lenfoma ve
Burkitt lenfoma tanili olgular) tani aninda kemik iligi
tutulumu saptanmistir. T lenfoblastik lenfoma tanili olgu-
da o6ncesinde santral sinir sistemi tutulumu mevcuttu.
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DBBHL olgularindan iki tanesinde renal lenfoma tanisi
ile es zamanli nodal tutulum, birinde ise tani Oncesi
nodal DBBHL tanisi vardi. DBBHL tanaisi alan olgulardan
birinde tani sonrasinda akcigerde ve peribronsiyal lenf
noduliinde folliktiler lenfoma, derece 3A, birinde kolon
ve midede DBBHL, birinde ise plevrada DBBHL saptandi.
Olgularin yas ortalamasi 58,7 olup, yas araliklar1 11-80
arasinda degismektedir, ancak T lenfoblastik lenfoma,
Burkitt lenfoma ve bir DBBHL olgusu disindaki tim olgu-
larin 50 yas Uzerinde oldugu goértldi. En buytuk grubu
olusturan DBBHL tanili olgularin immunhistokimyasal
bulgulara gére Hans algoritmasi uygulandiginda buytk
kisminin germinal merkez disit (ABC) B huicre fenotipi ile
uyumlu oldugu saptanda.

Sonug: Lenfoma tanisi almis olgularin otopsi serile-
rinde %47 dolayinda renal tutulum goértilmekle birlikte,
olgularin sadece %15’inde klinik olarak bulgular izlenir.
Bobrekte lenfoma infiltrasyonu bazi olgularda karsinom
infiltrasyonunu taklit edebilir ve bu vakalarda nefrekto-
miye kadar giden sonuclar dogurabilir. Nadir gértilmekle
birlikte bobrekte kitle nedeni ile arastirilan olgularda
primer ya da yaygin hastalik seklinde hematolojik bir
malignite olasiiginin da distntlmesi gereklidir.

Kaynaklar

1. PorcaroAB et.al.Primary lymphoma of the kidney.Report of a
case and update of the literature. Arch Ital Urol Androl.2002

2. LadhaA et.al.Primary renal lymphoma.JColl Physicians Surg
Pak.2008

3. Erdogmus$ et.al.Diffuse Large B-Cell Lymphoma Presenting
with Bilateral Renal Masses and Hematuria:A Case Report.
Turk J Haematol.2016

4. SalemY et.al.Primary small noncleaved cell lymphoma of kid-
ney.Urology.1993

Anahtar Kelimeler: Bobrek, lenfoma, renal lenfoma

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme

Referans Numarasi: 441 P-107
BULLOZ PYODERMA GANGRENOSUM ILE BASVURAN
AKUT MYELOID LOSEMI OLGUSU

Fatma Neslihan Kalkan', Selin Aytac!, {lhan Altan’,
Inci Yaman Bajin?!, Sule Unal!, Mualla Cetin!, Fatma
Gumruk!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Bilim Dali

Giris: Pyoderma gangrenosum(PG) etyolojisi tam
olarak bilinmeyen ulseratif kutanéz bir durumdur. PG
saptananlarin %50’sinde sistemik hastalik bulunmak-
la beraber ayirt edici tanisinda enfeksiyon, malignite,
vaskilit, kollajen doku hastaliklari, diyabet ve travma
bulunmaktadir. Cocukluk caginda cok nadir gértilen bu
durum malignite ve AML ile birlikteligi literattirde sinirh
sayida bildirilmistir.

Olgu: On yasindaki kiz hasta 2 haftadir devam eden
ates yakinmasi ile bagvurdu. izleminin birinci gtintinde
sag ayak Uzerinde 6nceki muayenesinde belirgin olma-
yan eritemi bir glin icinde ilerleyerek hassas, agrili ve
nekrotik -bulloz bir goruntim kazandi. Bilateral alt eks-
tremitede selltilit benzeri gériintim basvurudan kisa stire
sonra belirdi ve yirmidort saat icinde hizla ilerledi. Nedeni
bilinmeyen ates ve eslik eden hemorajik nekrotik btlleri
nedeniyle hematoloji bélimutne danisilan hastanin tam

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

kan sayiminda Hb:10.3gr/dL, beyaz ktire:8300x103 /L,
trombosit:289000x103/uL olan hastanin periferik yay-
masinda %30 oraninda blast gozlendi. Kemik iligi aspi-
rasyon degerlendirmesinde myeloblastlar goruldia. Akim
sitomeride CD7: %27; CD7+CD 33: %24; CD13:%87,
CD 33:%96; CD 34: %79; CD 45: %99; CD 117(CKIT):
%94; HLA DR:%82; MPO: %10 pozitif idi. Hastaya AML
M1/M2 tanis: ile AML BFM 2013 tedavi protokolli bas-
landi. Sitogenetik incelemede %97 oraninda t(6;9) DEK/
NUP214 flizyon geni saptandi. Bulléz lezyondan yapi-
lan kultirde Aspergillus Flavus tremesi saptand: ve
enfeksiyon tedavisi verildi. Hastanin t(6;9) geni olmasi
nedeniyle ytuksek riskli hastalik olarak degerlendirilerek
kemik iligi transplantasyonu yapilmasi planlandi. Ilk
kemoterapi kiirti sonunda hastanin ayagindaki lezyonu
dtizeldi ancak noétropenik oldugu déonemde sag kol dirsek
o6n yuzde selltiit benzeri eritemli ve palpasyonla hassas
lezyonu gelisti. Hastaya notropenik ates tedavisi verildi.
Hasta halen kemoterapi protokoliine devam etmektedir.
Sonu¢: PG cocukluk caginda nadir gorilen bir
durumdur. Eriskin yas grubunda inflamatuar barsak
hastalig: siklikla bildirilse de ¢cocukluk caginda ayirt edici
hastaliklar iyi degerlendirilmelidir. AMLye eslik eden
PG literatlirde az sayida hastada bildirilmistir. Spesifik
tedavisi bulunmamaktadir. Agrili nétrofilik infiltrasyon
gbsteren steril puistiiller tiim dokular tutabilir. Iyilesmesi
skarla olur ve tekrarlayabilir. Bu tiir hastalarda enfeksi-
y6z durumlarla karisabilecegi i¢cin stiphelinilen vakalarda
periferik yayma ve kemik iligi aspirasyon ile degerlendi-
rilmesi 6nem arzetmektedir.
Anahtar Kelimeler: Builloz pyoderma gangrenosum, AML

Sekil 1.
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Sekil 2.

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Referans Numarasi: 453 P-108
MULTIiPL MYELOM OLGULARINDA P53 DELESYONUN
FISH YONTEMI ILE TESPITININ PROGNOSTIK DEGERI
Seda Eren Keskin!, Hakan Savli!, Naci Cine!, Buket
Dogruoglu’, Zeynep llkay', Gtilhan Demir', Seda
Reka!, Pelin Seymen!, Deniz Stinnet¢i Akkoyunlu!,
Elif Birtas Atesoglu?, Esra Terzi Demirsoy?, Ayfer
Gedtik?, Pinar Tarkun?, Ozglir Mehtap?, Abdullah
Hacihanefioglu?

!Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim
Dal

2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris-Amag: Multipl myelom, normalde kemik iliginde
bulunan hucreler olan plazma htcrelerinden kaynakla-
nan bir kemik iligi kanseri tipidir.

P53 geni, hiicre déngtistinde bekei gérevi géren, hata-
Ii bolinen hiicrenin apoptozla elimine edilmesini sag-
layan 6nemli bir timor baskilayici gendir. P53 geni 17.
Kromozomun p kolu tizerinde (17p.13) bulunmaktadir.

P53 anomalileri, Mm’un yeni tanisinda nadir goézlenir-
ken, daha ilerlemis evrelerde daha sik rastlanmaktadir.
Merkezi sinir sistemi tutulumu ve organ infiltrasyonu
gozlenen olgularda pS53 delesyonun daha sik gozlendigi
bildirilmektedir. Bu durum, p53’in islev kaybinin mye-
loma hticrelerinin metastatik 6zellik kazanmasinda etkili
oldugunu dustndtrmektedir. Ayrica p53 delesyonu tasi-
yan hastalarda, hastaligin progresyonunun bu delesyonu
tasimayanlara gore daha hizli oldugu gozlenmistir.
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P53 delesyonu, Mm’da gézlenen bir sitogenetik ano-
mali olup koétli prognoz belirtecidir. Kemoterapi direnci
gelisiminde de rolti oldugu bilinmektedir.

Amacimiz, Mm olgularinda P53 delesyonun FISH yon-
temi ile arastirmak prognostik 6nemini degerlendirmektir.

Gerec-Yontem: 2014-2016 yillar1 arasinda labo-
ratuvarimiza basvuran Mm 06n tanili 52 hastaya ait
kemik iligi aspirasyonu materyalinde TP53 delesyonu
FISH (Fluorescence In Situ Hybridization) analiziyle
incelenmistir.

Bulgular: Vaka grubumuzdaki 52 Mm 6n tani-
Ii hastanin 6’sinda p53 delesyonu tespit edilmistir.
Konvansiyonel sitogenetik yapilan bu olgularda 17p
delesyonu tespit edilmemistir.

Sonug: P53 genindeki mutasyon ve delesyon gibi
islev kaybettirici genetik anomaliler Mm’de prognostik
belirleyici olarak kabul edilmektedir. Delesyon tasiyan
hastalarin buyutk bir kismi standart terapiye direnc¢ gos-
termektedir. Bu sebeple tedavi planlanmadan 6nce p53
delesyonunun tespiti oldukca kiymetlidir. P53’in mono-
alllelik delesyonu %10-%34 oraninda goézlenmektedir.
Calismamizda bu oran FISH yoéntemi ile bakilan olgu-
larda %11°dir. Ancak p53™i iceren herhangi bir delesyon
konvansiyonel sitogenetikle tespit edilememistir. Bu veri,
p53 delesyonun tespitinde en etkin metodun FISH yo6nte-
mi oldugunu desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: MULTIPL MYELOM,P53 DELESYONU, FISH

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Referans Numarasi: 170 P-109
BLUE RUBBER BLEB NEVUS SENDROMU OLAN Life}
OLGU VE SIROLIMUS TEDAVISINE YANIT

Hande Kizilocak !, Nihal Ozdemir!, Gtircan Dikme!,
Tiraje Celkan!

[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematoloji Onkoloji Bilim Dalt

Vasktiler malformasyonlar, damarsal yapilarin anor-
mal gelisimi sonucu olusan konjenital lezyonlardir. Blue
rubber bleb nevus sendromu (BRBNS), dogumda (%30),
stit cocuklugunda (%9) veya erken cocukluk donemin-
de (%48) ortaya cikan nadir, multifokal venéz malfor-
masyonlardan olusan bir sendromdur. Cogunlukla cilt
(%93) ve gastrointestinal sistemi (%76) tutmakla birlikte
nadir olarak santral sinir sisteminde (%13) de lezyonlar
gorulmektedir. Sendroma ismini veren ise bir-iki adetten
yuzlerceye kadar ulasabilen mavi-mor renkli, cilt ytze-
yinden kabarik, boyutlari degisebilen lezyonlardir. Biz,
BRBNS’nun nadir gértilmesi nedeni ile klinik, radyolojik
ve patolojik olarak tani alan ti¢ hastamizi sunmay1 uygun
gorduk.

Blue rubber bleb nevus sendromu ile takip edilen ti¢
hastamizdan ikisi kiz biri erkekti. Olgularin median yas1
7 (6 — 15 yas), median takip sutresi ise 6 yild:1 (4 — 9 yil).
Uc¢ hastamizdan ikisinde ilk lezyonlar in utero tetkiklerde
fark edildi, diger hastamizda ilk lezyon dogumda mevcut
olup, bir yas civarinda tim vicutta gorultir hale geldi.
Uc hastamizda da bas-boyun, gévde, ekstremiteler ve
i¢c organlarda hemanjiyomlar mevcuttu. Bir hastamizda
akcigerde vaskiiler malformasyon mevcuttu. ki hasta-
mizda gastrointestinal sistemdeki (GIS) vasktiler malfor-
masyonlar nedeni ile GIS kanama ve derin anemi gelisti,
bir hastamizda daha sik olmak tizere iki hastaya da erit-
rosit slUspansiyonu (ES) verildi. Hastalarin tedavisinde
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steroid, propranolol, traneksamik asit, interferon, talida-
mid, siklofosfamid, bevasizumab ve sirolimus kullanildi.
iki hastamiza birden ¢ok kez cerrahi girisim ile hem cilt
hem i¢ organlardaki lezyonlara miidahale edildi. U¢ has-
tamiz da coklu tedavilerden sonra sirolimus tedavisi ile
kontrol altina alind1. Iki hastanin halen tek sirolimus ile
tedavisi devam etmekte ve lezyonlar kontrol altindadir.
Ozellikle sik GIS kanamaya bagli anemisi olan ve sik ES
verilen hastamizin sirolimus sonrasi kanamalari durdu
ve ES gereksinimi olmadi. Bir hastamizin da sirolimus
sonrasit lezyonlar da buyUme saptanmamasi Uzerine
tedavisi kesildi ve halen ilagsiz takip edilmektedir.
Sonuc olarak BRBNS nadir olarak gortlse de, ciltte
vasktler lezyonlar, anemi, GIS kanama, hemoptizi veya
hemattri ile bagvuran hastalarda ayirici tanida akla
gelmelidir. Tedavide, cerrahi girisim ve bircok ila¢ kulla-
nilmaktadir. Ancak tedaviye yanit1 diistik olan hastalar
ozellikle sirolimustan fayda gérmektedir.
Anahtar Kelimeler: hemanjiyom, sirolimus, blue rubber bleb
sendromu

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 113 P-110
WALDENSTROM MAKROGLOBINEMISINE ESLIiK
EDEN SCHNITZLER SENDROMU: OLGU SUNUMU
Fehmi Hindilerden!, Serkan Guveng?, Reyhan Diz
Kucukkaya®

!Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi

?Batman Bélge Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi
3[stanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali

Giris: Schnitzler sendromu (SS) kronik turtikeriyal
lezyonlar, monoklonal gamopati, aralikli ates, atralji,
artrit, kemik agrisi, lenfadenopati, hepatosplenomega-
li, lokositoz ve eritrosit sedimentasyon yuksekligi ile
karakterize nadir otoimmun bir tablodur. SS, altta yatan
lenfoproliferatif hastaligin 6énctsti olabilir veya seyrinde
gelisebilir. Tablo siklikla taninmamakta veya gec fark
edilmektedir.

Olgu: 45 yasinda erkek rutin tetkikler sirasinda
monoklonal protein saptanmasi Uzerine refere edildi.
Serum immiuinfiksasyon elektroforezde (IE) Ig M kappa
monoklonalitesi mevcuttu (IgM: 6310 mg/dl). Rutin labo-
ratuvar tetkiklerinde hafif anemi disinda (Hgb:11.9 gr/
dl) bulgu yoktu. Fizik muayenede hepatosplenomegali
ve periferik lenfadenopati yoktu. Kemik iligi biyopsi iligi
diffiz infiltre eden CD20+ matir B hticreli neoplazm ola-
rak rapor edildi. Waldenstrom makroglobinemisi (WMG)
tanist alan hastada organ hasari agisindan yapilan goz
dibi incelemesinde O6zellikle sol retina periferinde belir-
gin leke hemoraji odaklar1 tespit edildi. Hiperviskosite
bulgusu nedeniyle sistemik kemoterapi uygulandi. 6 kur
rituximab-siklofosfamid-deksametazon icerikli kemote-
rapi sonrasi tekrarlanan goéz dibi incelemesi normal ve
serum Ig M duzeyi 580 mg/dl saptandi. Cok iyi kismi
yanit olarak degerlendirildi. Kemoterapi sonrasi 3.ay
g6gls O6n duvari, sirt ve ekstremitelerde eritemli papul
ve plak vasifli doktintiiler ve ates sikayetleriyle basvur-
du. Sorgulandiginda 5 yili askin sutredir ozellikle atesi
yukseldiginde benzer dokuntulerin gelistigi ve taki-
ben lokal antihistaminiklerle geriledigi 6grenildi. Cilt
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punch biyopsisi dermis ylzeyinde perivasktler agirlikli,
interstisyel alana yayilan notrofilik dermatoz olarak
rapor edildi. Klinik ve laboratuvar bulgular Schnitzler
Sendromuyla uyumlu saptandi. WMG agisindan VGPR
hali devam etmekteydi. Metilprednizolon (MP) 0.5 mg/
kg/gln baslandi. Bu tedaviyle cilt bulgular: geriledi ve
2.hafta sonunda MP azaltilmaya baslandi. MP dozu 8
mg/gin kullanmaktayken boyun ve sirtta urtikeriyal
dokunttler tekrarlanmasi Uzerine MP dozu artirildi;
dokunttiler geriledi. MP baslanmasinin 3.ay1 itibariyle
tamamen kesildi. Takip eden 2 yillik stirecte cilt bulgula-
r1 tekrarlamadi. WMG agisindan ¢ok iyi kismi yanit hali
sebat etmektedir.

Tartisma: Kronik urtiker ve monoclonal protein var-
liginin birlikteligi nadir bir bulgu degildir ve altta yatan
bircok hastaligin habercisidirler. Uzun suren klasik
tedavilere direncli ve sistemik ve laboratuvar bulgularin
eslik ettigi kronik urtikerde SS akla gelmelidir. SS’de
ortalama yasam suresi 12.8 yil olup klasik trtiker tedavi-
sine direncli olgularda interlokin-1 antagonistlerinin kul-
lanilmas1 sagkalim avantaji saglar. SS’e eslik edebilecek
veya taklit edebilecek otoimmuin, neoplastik ve idiyopatik
durumlar hem tam sirasinda hem de takip slrecinde
dislanmalidirlar.

Anahtar Kelimeler: Monoklonal protein, kronik trtiker,
Waldenstrém makroglobinemisi, Schnitzler sendromu

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

Referans Numarasi: 179 P-111
KRONIK ARTRIT NEDENIYLE TAKIP EDILIP ORAK
HUCRELI ANEMI TANISI ALAN HASTA : OLGU SUNUMU
Veysiye Hiilya Uzel', Murat Séker!, Mustafa Ceylan?,
Feyat Tunc?, Adnan Azizoglu?

!Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi ve
Onkolojisi, Diyarbakwr

2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligt ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir

Giris: Orak htcreli anemi (OHA), hemoglobin S
(HbS) tasiyan eritrositlerin hipoksik ortamda orak sek-
lini almas:1 ve tekrarlayan damar tikanikliklarina bagh
krizler ve cesitli organ komplikasyonlariyla giden bir
hastaliktir. Cocuk yas grubunda kemik eklem agrilari
stk gorulen semptomdur.Cocukluk cagi artritlerinde;
romatolojik hastaliklar ve maligniteler etiyolojide en sik
nedenken orak huicreli anemi daha az siklikta gorulur.
Burada sikayetleri dtizelmedigi icin kronik artrit olarak
degerlendirilerek romatoloji poliklinigine yo6nlendirilip
tetkikleri sonrasinda orak hticreli anemi tanisi alan bir
olgu sunulmustur.

Olgu: 5 yasinda erkek hasta, sol diz ekleminde agri
sikayetiyle basvurdu. Oykustinden sikayetinin ilk olarak
4 ay once basladigi, basvurdugu dis merkezde tetkikle-
rinde ve direkt grafide patoloji saptanmayinca ortopedi
birimi tarafindan analjezik tedavisi verildigi 6grenildi.
Hastanin 6zge¢misinde daha 6nce invajinasyon nedeni
ile operasyon oykustu mevcuttu. Soygecmisinde anne-
babanin 1.dereceden akrabaligi mevcuttu.Sikayetleri o
donemde gerileyen hastanin tekrar sol dizinde agrisi
baslamas: tizerine cocuk romatoloji béltimutine yénlendi-
rilmis. Fizik muayenesinde sol diz ekleminde hassasiyet
disinda patoloji saptanmadi. Diger sistem muayeneleri
normal olan hastanin bakilan tetkiklerinde; Hb: 9,12gr/
dl; Het: %28.6, lokosit: 8,100/mm?®; pnl: 3.670/mm?;
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lenfosit: 3,450/mm?; plt: 291.600/ mm?; CRP: 0.1 mg/
dl; sedim: 1 mm/h; tre: 18 mg/dl, kreatinin: 0,39mg/
dl, trik asit: 3,4 mg/dl, Na: 133mEq/LK: 4,6 mEq/lt,
Ca: 8.3 mg/dl, P: 4.6 mg/dl, LDH: 457 U/1 bulundu.
Viral markerlari, TORCH, brusella serolojisi negatifti.
ASO <25 IU/ml, RF <20, Igller:normal,, ANA, antidsDNA
negatif bulundu. Kardiyolojik degerlendirilmesi normal
olan hastanin malignite ayirici tanisi icin periferik yay-
mas1 degerlendirildi. Hastada nadir oraklasmis eritro-
sitler gortldt. Atipik hticre goértilmedi. Hemoliz yoktu.
Hastada hemoglobin elektroforezi c¢alisildi. HbA1:%8.6,
HbA2:%2.4, Hb F:%37.7, HbS:%51.3 saptandi. Hastanin
anne-babasinda da hemoglobin elektroforezi calisil-
di. Babasinda:HbA1:%66.4, Hb A2:%2.1, HbF:negatif,
HbS:%31.5 saptandi. Annesinde HbA1l:%66.9, Hb
A2:%1.9, HbF:negatif, HbS:%31.2saptandi. Anne ve
babasi orak hucre tasiyicisi tespit edilen hasta da
bu bulgularla orak hticreli anemi diistinuldt. Hastaya
1.v.hidrasyon ve folik asit destegi baslandi. Hastaya peni-
silin profilaksisi baslandi. Hastanin 6 aydir takibinde
herhangi bir problemi olmadi.

Sonug: olgumuz ;eklem agrisi sikayeti ile basvuran
hastalarda malignite disinda orak hticreli aneminin de
etyolojide yer alabilecegi ve periferik yayma degerlendir-
menin énemini vurgulamak icin sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Artrit, orak hticreli anemi,periferik yayma

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 319 P-112
KANTARIDIN ALIMINA SEKONDER ANTiFOSFOLIPiD
ANTIKORU OLAN HASTADA TROMBOZ

Zehra Narli Ozdemir!, Ugur Sahin!, Osman Ilhan'
!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Antifosfolipid antikorlarinin (aPL) ve protrom-
bin G20210A mutasyonunun klinik tromboz ile iliskisi
bilinmektedir. Kantaridin Lytta vesicatoria adli Ispanyol
Sinegi tirtinden elde edilmis olan 6ztitiin ana bilesenidir.

Bu olgu, anti-pf2-glikoprotein IgA antikoru ve hetero-
zigot protrombin G20210A mutasyonu olan 46 yasinda
kadin hastada kantaridin maruziyeti ile arteryel tromboz
ataginin tetiklenmesi ile ilgilidir.

Vaka: 2 ay énce pulmoner ve radial arter trombozu
tanis1 alan ve splenik enfarkt nedeniyle splenektomi
olan hasta ileri arastirma icin basvurdu. Medikal-aile
oykustinde o6zellik yoktu, sigara kullanmiyordu, fizik
muayene olagandi. 6 aydir Spanish Fly® (Lytta vesica-
toria) solusyonundan bir-iki damla/gin kullandigini
belirtti. Laboratuar incelemesinde ve ekokardiyografide
patoloji saptanmadi. Kronik myeloproliferatif hastalik,
paroksismal nokturnal hemoglobintri, anti fosfolipid
antikor sendromu (AFAS) dislandi. Protrombin G20210A
gen mutasyonu heterozigot pozitif ve anti-f2-glikoprotein
IgA:146.2 U/ml (normal aralik: 0-5) saptandi. 2. ve 4.
aylarda anti-B2-glikoprotein IgA ytiksekliginin sebat etti-
&i gosterildi.

Tartisma: APL tanimlanmis AFAS olmaksizin arte-
riyel, vendz ve kapiller tromboza yatkinlik olusturabilir.
Saglikli poptilasyonda sikligi %1-5 oraninda degisen aPL
yuksekligi tanimlanmistir!. Sebat eden 6zellikle ikili ve
uclt aPL yuksekligi gelisebilecek trombotik olaylarin
habercisi olabilmektedir?.
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Protrombin G20210A alel geni artmis vendz trom-
boz riski ile iliskilendirilmistir. G20210A trombofiliye
yatkinlik olusturmasina ragmen akut iskemik inme ve
gecici iskemik atak dahil olmak tzere Ozellikle arteriyel
trombotik streclerle iliskisiz bulunmustur®. Heterozigot
G20210A mutasyonuna sahip bireylerde venéz tromboz
riski 2-5 kat artmis bulunmustur®. Kantaridin intoksi-
kasyonu cogunlukla afrodizyak olarak kullanildiginda
ortaya ¢ikmaktadir®. Kantaridin protein fosfataz 1 ve 2A
(PP2A) inhibisyonu yaparak anti-timoral etki gosterir.
APL B2 glikoprotein I'ya baglanip endotelyal nitrik oksit
sentetazi PP2A araciligi ile fosforile ederek inhibe eder
ve trombus olusumunu baslatir®. Kantaridin maruziyeti
PP2A inhibisyonu ile trombotik stirece katkida bulunmus
olabilir.

Olgumuzda ilk trombotik olay kantaridin iceren
Spanish Fly® soltisyonu kullanimindan alti ay sonra
ortaya c¢cikmis olup, kesildikten sonra trombotik baska
bir atak yasanmamistir. Tromboz gibi karmasik kli-
nik tablolar degerlendirilirken, predispozan faktérlerin
toplam etkisi ve olas:1 tetikleyici faktorler géz Ontinde
bulundurulmalidir.

Kaynaklar

1. Ramesh S, Morrell CN, Tarango C, Thomas GD, Yuhanna IS,
Girardi G, Herz J, Urbanus RT, Groot PG, Thorpe PE, Salmon
JE, Shaul PW, Mineo C. Antiphospholipid antibodies promote
leukocyte-endothelial cell adhesion and thrombosis in mice
by antagonizing eNOS via B2GPI and apoER2. J Clin Invest.
2011 Jan 4; 121(1): 120-131.

Anahtar Kelimeler: tromboz, kantaridin, heterozigot protrombin

G20210A gen mutasyonu, anti-B2-glikoprotein antikoru

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 73 P-113
PRALATREKSAT’A BAGLI BiR TOKSIK EPIDERMAL
NEKROLIZ OLGUSU

Esra Terzi Demirsoy', Evren Odyakmaz Demirsoy?,
Pinar Tarkun!, Elif Birtas Atesoglu!, Esra

Gonulal®, Ozgiir Mehtap!, Ayfer Geduik!, Abdullah
Hacihanefioglu!

!Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali

2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim
Dali

3Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali

Giris: Pralatraksat dihidrofolat rediiktaz inhibisyonu
yapan sentetik folat analog antimetabolit bir ilagtir.Eylal
2009°da FDA tarafindan relaps veya refrakter Periferal
T-htcreli lenfomali hastalarin tedavisi icin onay almaistir.
En sik gorulen yan etkileri mukozit ve anemi, trombosito-
peni, nétropeni gibi myelosupresyondur(l). Pralatreksat
kullanimi sonrasinda toksik epidermal nekroliz (TEN)
gelisen bir olgu sunulmaktadir.

Vaka Sunumu: 41 yasinda bayan hasta, Nisan 2011
yilinda Evre 3B periferal T-hucreli lenfoma tanisi alan
hasta 6 ktir CHOP kemoterapisi sonras: tam yanit ola-
rak kabul edildi. 2012 yilinda ntiks gelisen hastaya 2
kir kurtarma tedavisi sonras1 Ocak 2013’de ytuksek doz
kemoterapi sonrasi otolog kék hiicre nakli uygulandi.
Nakil sonrast tam yanit kabul edilen hastada Nisan
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Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

2015’de nuks gelisti. Hastaya 2 kuir ICE kurtarma teda-
visi verildi. 2 ktir ICE sonrasi stabil hastalik olarak kabul
edildi. Hastaya pralatreksat 30 mg/m?,7 haftalik siklus
icerisinde haftada bir,6 hafta boyunca seklinde tedavisi
planlandi. Ilk dozu aldiktan sonra grade 3 nétropeni,
trombositopeni ve grade 2 mukozit gelisti. Bunun tze-
rine yan etkiler grade 1 dizeyine gelinceye kadar tedavi
ertelendi. 2.doz pralatreksat yan etkiler nedeniyle 20 mg/
m? olarak uygulandi. 2.doz uygulamasindan 2 giin sonra
agiz ve genital mukozada agrili grade 3-4 mukozit, hemo-
rajik bulléz lezyonlar gelisti. Ttim viicut derisinde yaygin
makulopaptiler déktntu, viicut ylizeyinin %30’dan fazla-
sin1 etkileyen gruplasma egiliminde olan degisik evrelerde
eritematdz buller mevcuttu. Nikolsky bulgusu pozitifti.
Daha sonra lezyonlar ilerleyerek deride belirgin soyulma
ve erode alanlar gelisti (Sekil 1a ve 1b). Hasta pralatrek-
sata bagl toksik epidermal nekroliz kabul edildi. IVIG 0,5
gr/gk glin, 4 gln seklinde tedavisi planlandi. Hastada
ayni zamanda grade 4 duzeyinde tim serileri tutan
miyelosupresyon gelisti. (Hb.5,9 gr/dl,Nétrofil: 100 x10 °/
mm?, trombosit:9000° /mm?). Hastaya genis spektrumlu
antibiyotik ve grantlosit-koloni uyarici faktoér tedavisi
baslandi.2.doz pralatreksat verildikten 6 gin sonra hasta
sepsis ve coklu organ yetersizliginden kaybedildi.

Tartisma: Toksik epidermal nekroliz (TEN), akut
baslangicli, hizli ilerleyen, 2 veya daha fazla mukoza
ylzeyinin tutuldugu ve deri alaninin %30’undan fazla
ayrismanin yani epidermis nekrozunun oldugu deri ve
mukoza hastaligidir. TEN vakalarinin %80-95’inden ila¢
reaksiyonlar: sorumludur(2).

Kaynaklar

1. Shimanovsky A, Dasanu CA.Pralatrexate :
clinical efficacy and toxicity in T-cell lymphoma. Expert
Opin Pharmacother. 2013 Mar;14(4):515-23.2)Schwartz RA,
McDonough PH, Lee BW.Toxic epidermal necrolysis: Part I.
Introduction, history, classification, clinical features, syste-
mic manifestations, etiology, and immunopathogenesis. J Am
Acad Dermatol. 2013 Aug;69(2):173.e1-13; quiz 185-6.

Anahtar Kelimeler: Pralatreksat, Toksik Epidermal Nekroliz

evaluation of

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 203 P-114
LANGERHANS = HUCRELI = HisTivosiTOZLA
KARISABILEN BIR HISTIYOSITIK SARKOM VAKASI
Dilvin Celik Ates!, Arzu Akyay', Unsal Ozgen'

[nénti Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi

Giris: Histiyositik sarkom (HS) cocukluk caginin
cok nadir gorilen, kotli prognozlu, mattir makrofaj
veya dendritik hticre orijinli bir hastaligidir. Hucreler
genellikle CD14, CD68, CD163 pozitif, CDla/langerin
negatif patern gosterir. HS’un klinik prezentasyonu tutu-
lan organa gore degiskenlik gostermektedir. Bu sunum
kemikte litik lezyonlari olan 6ncelikle langerhans hticreli
histiyositoz dtistintilen, ancak daha sonra patolojik boya-
malarda CD1a negatifligi tespit edilen bir hastada ayirici
tanida histiyositik sarkom dustnutlmesi gerektigini vur-
gulamak amaciyla sunulmustur.

Olgu: Uc yasinda kiz hasta, yaklasik bir yildir stiren
kemik agrisi, bas agrisi, kilo alamama ve ates sikayeti
ile bagvurdu. Hastanin fizik muayenesinde viicut agir-
Iig1 10 kg (3-10 P), boy 82 cm (3-10 P), sag skapula
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Usttiinde 3x3 cm boyutunda sert kitle tespit edildi. Batin
distandt goérantmde idi, karaciger midklaviktiler hatta
2 cm, dalak nonpalpabl idi. Laboratuvar tetkiklerinde;
Hgb 10,8 g/dL, Hct %23, beyaz kture 29700/mm?, total
noétrofil sayis1 260000/ mm?®, trombosit sayis1 624.000/
mm?®tl, biyokimyasal tetkikleri normaldi. Kemik sintig-
rafisinde kranium her iki frontal kemikte, sol humerus
diafiz orta kesimde, sol skapula alt ucunda, sol 8. kosta
posteriorunda lineer, sol iliak kanatta genis alanda ve
sag iskiumda osteoblastik aktivite artisi tespit edildi.
Sol iliak kanattan yapilan kemik biyopsisinde histiyosit
topluluklar: goérulda. Histiositik hiicreler CD 68 ve S100
ile pozitif ve PAS, D-PAS ve CDla negatifti. Takibinde
hastada yurtiyememe ve ellerini kaldiramama sikayetleri
gelisti. Cekilen beyin manyetik rezonans gériintilemede,
oksipital kemik orta ve sag paramedyan kesimde, frontal
kemiklerde kemik yapilar heterojen expansil gérintim-
deydi, 6zellikle kontrasth kesitlerde beyin sap1 inferiorda
C2 dtizeyine kadar uzanim gosteren, beyin sapini 6zellik-
le sol kesimden baskilayan, vertebral arterleri tamamen
cevreleyen difftiz kontrast tutulumu gosteren 2,5x2,7
cm lezyon izlendi (Sekil 1). Hasta mevcut bulgular ile
LCH dis1 histiyositiositoz olarak degerlendirildi. Hastaya
prednisone, vinblastin, metotreksat tedavisi baslandi.
Hasta tedavinin 2. haftasinda ellerini kullanmaya ve tek-
rar yurimeye basladi. Norolojik muayenesinde 1. motor
noéron bulgularn geriledi. Tedavinin 8. haftasinda cekilen
kontrol MR gérunttilemesinde lezyonda belirgin dtizelme
tespit edilmedi. Takibinde hastada 1. motor néron bulgu-
lar1 olmasi nedeniyle lezyon bolgesine palyatif toplam 840
cGy radyoterapi uygulandi. Radyoterapi sonrasi diizelme
olmayan hastaya cerrahi mtidahale yapildi. Beyin cerra-
hisi tarafindan beyin sap1 ve 4. ventikul tavanina kadar
uzanan timorin bir kismi ¢ikarildi ve histiositik sarko-
ma yonelik ifosfamid, methotreksat, cytarabin, etoposid
ve deksametazon tedavisi baslandi.

Sonug¢: Sonuc olarak, langerhans hucreli histiyo-
sitoz klinigi ile basvuran ve patolojik olarak CDla
negatifligi olan hastalar histiyositik sarkom acisindan
degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: histiyositik sarkom, ¢cocukluk cagi

163



POSTER BIiLDIRILER

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 79 P-115
FOLLIKULER LENFOMA VE TIROID KARSINOMU
BIRLIKTELIGI: KEMIK METASTAZINDAN HANGISI
SORUMLU ?

Hasan Atilla Ozkan!, Turhan Ozler!, Nalan Alan
Selcuk!, Isin Dogan Ekici', Arda Oluk!

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Istanbul

Giris: Tiroid insidentilomalari, tiroid disi endikas-
yonlara istinaden gerceklestirilen radyolojik tetkiklerde
insidental olarak gozlenen tiroid lezyonlaridir.

Amacg: Biz, literatlirdeki ilk kemik metastazh
Folliktiler Lenfoma ve insidental hurtle hticre subtipli
Tiroid Karsinomali olguyu sunmak ve literattirdeki ben-
zer verileri gbzden gecirmeyi amacladik.

Olgu: 65- yasindaki erkek hasta 2 aydir var olan bel
agrisi ile hastanemize basvurdu. Bel agrisinin 3. lomber
vertebra kompresyon frakttrtiine bagl oldugu anlasildi.
Fizik muayenesi sag poetrior servikalde saptanan 2 cm
capinda mobil agrisiz lenf nodu disinda 6zellik géstermi-
yordu. B semptomu yoktu. Vertebroplasti materyalinin
patolojisinde malignite saptanmaz iken, eksizyonel lenf
nodu biyopsisi grade 2 folliktiler lenfoma olarak rapor-
landi. PET-CT de, maksimum SUV degerleri 7’yi bulan
multipl kemik metastazlari, servikal ve supramediastinal
lenf nodlar: izlendi. Ayrica sag tiroid lobunda SUV max
30 olarak o6lctilen hipermetabolik bir lezyon izlendi (Sekil
la). Richter transformasyonu stiphesi ile tiroid nodultin-
den biyopsi yapildi. Patolojisi hurtle hticre varyanth tiroid
folliktiler karsinoma ile uyumlu bulundu ki, bu sonug
total tiroidektomi patolojik 6rnegi ile de konfirme edil-
di. Total tiroidektomi operasyonunu takiben radyoaktif
1131 tedavisi uygulandi. Kontrol PET-CT hipermetabolik
kemik metastazlarinin sebat ettigini gosterdi (Sekil 1c).
Kemik metastazlarinin primerini dogrulamak icin kemik
lezyonunlarindan birinden biyopsi yapildi. Kemik biyop-
sisi ile CD20 ve BCL-2 ile difftiz boyanan ktictk lenfoid
huicre infiltrasyonu metastazlarin folliktiler lenfomadan
kaynaklandigini goésterdi. Hastaya R-CHOP kemoterapi
rejimi baslandi. 4 kir sonras: cekilen kontrol PET-CT
de rezidtiel hastalik izlenmedi (Sekil 1b). 6 kiir R-CHOP
sonrasi rituximab idame tedavisine baslandi. Hasta
halen 1. yilinda remisyonda idame tedavisi altinda takip
edilmektedir.

Sonug: Biz bu olgu ile lenfomada insidental olarak
saptanan tiroid kanseri birlikteligi gosteren literattirdeki
10. ve folliktiler lenfoma ile hurtle hticre varyantlh tiroid
kanseri birlikteligi gésteren 2. olguyu sunmus olduk.
Ancak, folliktiler lenfomaya sekonder kemik metastaz-
larinin da olmasi olgumuzu literattirde tek olmasini
saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Folliktler lenfoma, Tiroid karsinomu,
PET-CT
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Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 350 P-116
LENFOBLASTIK FAZDA KRONIiK MIYELOID LOSEMIi:
OLGU SUNUMU

Sule Toprak!, Dilek Kacar!, Abdurrahman Kara',
Namuk Yasar Ozbek!, Hiisniye Nese Yaral'

IAnkara Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim Arastirma Hastanesi

Girig: Kronik miyeloid 1l6semi (KML) her evreden
miyeloid hticrelerin asir1 cogalmasi ile karakterize klonal
bir kék hiicre hastaligidir. De novo ALL ve KML lenfob-
lastik fazi ayid etmek kolay olmayabilir. Asagida pediat-
rik populayonda nadir gérilmesi nedeni ile lenfoblastik
fazda gelen KML olgusu sunulmustur.

Olgu: Onalti yasinda erkek hasta, 4-5 ay 6nce bas-
layan kemik agrisi, son glinlerde ortaya ¢ikan halsizlik
ve ciltte morluk sikayeti ile basvurdu. Sistem sorgusu,
6zgecmis ve soygecmisinde oOzellik olmayan hastanin
bize basvuru fizik muayenesinde vlcut 1sis1 37,5°C,
ekstremitelerde ekimoz ve petesi mevcut idi. Laboratuvar
bulgularinda patolojik olarak WBC: 236400/pL, hemog-
lobin: 7,1gr/dL, trombosit: 71000/pL, LDH: 2530U/L,
urik asit: 12,5 mg/dL, periferik yaymasinda promiyelosit,
metamiyelosit, miyelosit, cekirdekli eritrositler, L1-L2
tipi blastlari oldugu goéruldu. Kemik iligi aspirasyonunda
%76 oraninda L1-L2 tipi blastlar var idi. Akim sitometri
tetkiki B ALL olarak raporlandi. Sitogenetik tetkiklerinde
BCR/ABL fazyonu t(9;22) real-time PCR analizinde p210
flizyonu ag¢isindan pozitif, p190 flizyonu agisindan dustuk
pozitif (0.0001) olarak degerlendirildi. Hastaya alkali hid-
rasyon ve destek tedavileri yanisira beyaz kuiresi cok yuk-
sek olmasi nedeni ile 3 kez lo6koferez uygulandi. Ardindan
adult ve eriskin ALL tedavisinde kullanilan Hyper CVAD
tedavi protokolti baslandi. Lokoferez sonrasi yapilan peri-
ferik yaymada %19 oraninda olan blast sayis1 kemoterapi
basladiktan bir hafta sonra %8’e dismus idi. Blast sayis1
azaldiktan sonra taninin de novo ALL ya da KML‘nin
lenfoblastik fazi olup olmadigini ayird etmek amaci ile
literatiirde de ornekleri gorulerek perifer kandan FISH
ile t(9;22) bakildi. %100 oraninda BCR/ABL flizyon geni
saptandi. Hastanin lenfoid blastik fazda KML oldugu
dtistintldt. Hasta halen Hyper CVAD tedavi protokol 2.
ktirtinti almaktadir.

Tartisma: KML cocukluk cag: l6semilerinin %2-5ini
olusturur. ALL bulgular: ve Ph (+) lenfoblastlar ile gelen
bir ALL yi blastik fazda gelen bir KML den ayird etmek
glc olabilir. Bu ayirim Ph (+) ALL ile blastik fazda KML
arasinda terapoétik stratejide farkliliklar olmasi nedeni ile

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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onemlidir. Burada kesin taniy1t BCR/ABL flizyon geninin
incelenmesi saglar. KML de genellikle 210 kDa protein
var iken ALL de 185 kDa protein gértltir ancak bu durum
%100 degildir. Biz hastamizda ayirici taniya yardimeci
olacagi dustnuldigtiinden blast sayis1 azaldiktan sonra
perifer kandan FISH y6ntemi ile BCR/ABL flizyonu tetkik
ettik. Yani miyeloid hticrelerdeki BCR/ABL flizyonu ora-
nin1 aradik. Periferik yaymada %8 blast var iken perifer
kandan bakilan tetkikte %100 oraninda BCR/ABL fliz-
yon geni saptandi. Bu durum translokasyonun miyeloid
hticre kaynakli oldugunu dastndtrdu.

Sonu¢: Cocuklarda KML duistik oranda gorulur.
Lenfoblastik fazda KML ise daha nadirdir. Tedavi yaklasi-
mu1 farkliliklari acisindan Ph (+) ALL yi blastik faz KML’den
ayirmak oOnemlidir. Olgu ender gortlmesi nedeni ile
sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: KML, Lenfoblastik Faz, Cocukluk Cagi

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 48 P-117
HBV'YE SEKONDER KARACIGER SIiROZU OLAN
HASTADA MESANEDE RASTLANAN PLAZMOSITOM:
OLGU SUNUMU

Ozgiir Timucin Kutlu!, Altug Senol?, Aslihan
Karadag®, Muammer Avci®, Gokhan Coban?, Murside
Tan?®, Fatma Akdeniz®

1Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklarn, Istanbul

2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji, Istanbul

3Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklarn, Istanbul

Soliter plazmasitom en sik kemikte goruliir,kemik
disinda ekstramedullar plazmasitoma en sik Ust sindirim
sisteminde, bas-boyun, gastrointestinal sistem, mesane,
merkezi sinir sistemi, tiroid, meme, testis, parotis, lenf
dugtimleri ve deride bulunabilir. Plazma hticre malignite-
lerinin %31 soliter ekstrameduller plazmasitom(SEP)dir.
Ortalama yas 55,hastalarin yaklasik Ucte ikisi erkektir.
SEP tanisinda sirt agrisi, parestezi,mesane bagirsak dis-
fonksiyonu olan hastalarda stiphe edilmelidir. Bu olgu
sunumunda HBVye sekonder karaciger sirozu olan ve
mesanede plazmasitom saptanan vaka 6rnegi anlatilmak-
tadir. 63 yasinda erkek hasta 3 yildir HBVye sekonder
karaciger sirozu tanisi ile tenofovir 245mg ile takiptedir.
Idrardan kan gelmesi sikayeti ile tirolojiye basvurmus
TUR-MT(mesane tUmoérlerinin transtretral rezeksiyo-
nu)yapilmis. Patolojisi plazmositom ile uyumlu gelmis.
Vitalleri stabil, konjunktivalari soluk,lap yok, batinda
sol kot kavsi altinda yaklasik 2 cm, sert kivamda, agrisiz
dalak ele geliyordu, hepatomegalisi yoktu, batinda assit
maisi (grade 2). Laboratuarinda hemoglobin 11g/dl, 16ko-
sit 3900, trombosit 85000, kreatinin 1.2g/dl, total prote-
in 9.9g/dl, albumin 3.3g/dl, ESR 88, timor belirtecleri
negatif, IGA 384mg/dL, IGG 4370mg/dL, IGM 48mg/
dL, periferik yaymada hipokromi, anizositoz vardi, kemik
iligi aspirasyonu yetersiz,kemiklerde litik lezyon yoktu.
Prot. elektroforezinde genis tabanli gamaglobtlin mev-
cuttu. Idrar-serum immiuinfiksasyonda patolojik banda
rastlanmadi. PET-BT: mesanede 112x86mm dtzensiz
konturlu Kkitlesel lezyon ve pelvis iginde lenf nodlart
vardi. Dis merkezde beta 2-mikroglikoprotein 10.9, prot.
elektroforezinde genis tabanli gamaglobulin mevcuttu,

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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serum-idrar immunfiksasyonda hafif zincir hastaligi ile
uyumlu bulgular(Serum IgG 5510 mg/dl, serum IgA
257mg/dl, serum IgM 47mg/dl, serbest kappa 20mg/dl,
serbest lambda 44mg/dl), Idh 1179. Kemik iligi biyopsi
hiposelliler, tim seriler azalmis, %5 den az lambda
hafif zincir olan plazma hticre artisi. Endoskopide grade
1 ozefagus varisleri, Kolonoskopi transvers kolonda 10
cmlik diffiz kalinlasma/darlik-malign? -inflamatuar?
Patolojide tlser parcalar: ve aktif kolit. Mesane patolojisi
dis merkez Lambda monoklonalitesi gosteren SEP ile
uyumlu. Dexametazon 40mg baslanmis, 3. Guntinde
bilin¢g bulanikligi sikayeti ile bagsvurdu. FMsi:batinda
yaygin assit, flapping tremor ve ptd ++/++ saptandi. Wbc
2800, hgb 9,7, plt 70000, bun 68 mg/dL, cr 1,74mg/
dL,ldh 1057,t.prot. 7,4g/dL, alb 2,3g/dl,ca 8,2mg/dL,
crp 13mg/1 olan hasta hepatik ensefalopati 6n tanisi
ile yatirildi. Hastanin bu sulrecte hematirisi devam
etti,uriner usgde 2 bobrek stizme bosluklarinda Grade II
dilatasyon,mesane lojunda yaklasik 10x10x14cm boyut-
larinda sinirlar1 diizensiz,lobule konturlu,heterojen solid
kitle lezyonu izlenmistir. Hastaya sonrasinda double-j
kateteri takildi ve takip ve tedavisi halen hastanemizde
surdurtlmektedir. Sonug¢ olarak; SEP HBVIi olan ve
karaciger sirozu olan hastalarda olabilecegi, mesane ilgili
sikayetleri olan hastalarda dtstntlmesi gerektigi akilda
tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Plazmositom, HBV’ye sekonder karaciger
sirozu, mesane
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Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklan

Referans Numarasi: 239 P-118
RENAL PLAZMOSITOM: OLGU SUNUMU

Sinan Demircioglu!, Pembe Oltulu?

!Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Eriskin Hematoloji Bilim Dali, Konya

2Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Tibbi Patoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Multipl miyelom (Mm) malign plazma hticrele-
rinin proliferasyonu ile karakterize, hiperkalsemi, bobrek
fonksiyonlarinda bozukluk, anemi ile giden ve ekstrame-
daller tutulum da yapabilen hematolojik bir malignitedir.
Ekstramedtler plazmositom bébrekte nadiren goéralur.
Daha 6nce Mm tedavisi alan renal kitle ile basvurup renal
hticreli karsinom 6n tanisi ile radikal nefrektomi yapilan
renal plazmositomlu vakamizi sunduk.

Olgu: 48 yasinda erkek hasta 2005 yilinda tani alip
4 kur VAD(vinkritine-adriamisin-deksametazone) kemo-
terapisi ve torakal bolgeye radyoterapi uygulama sonrasi
remisyona girdi, otolog kék hticre naklini kabul etme-
mesi sebebiyle ilacsiz takibe alindi. 10 yildir remisyonda
takip edilirken karin agrisi1 sebebiyle cekilen ultrasonda
sol bobrekte kitle saptandi. Hasta trolojiye yoénlendiril-
di. Dinamik renal tomografi ¢ekildi. Sol bobrek orta alt
kesimde yaklasik 52-53 mm c¢apinda kontrastsiz imajlar-
da bobrek parankiminden hafif hiperdens, arteriyel fazda
kontrast tutan, portal fazda gec fazda wash out izlenen
lezyon radyolojik olarak renal htuicreli karsinom olarak
yorumlandi (Sekil). Bunun tzerine sol radikal nefrokto-
mi yapildi. Ameliyat patolojisi kapa pozitif plazmositom
olarak degerlendirildi. Bunun Uzerine hasta hemato-
lojiye yonlendirildi. Laboratuvarinda wbc:5,8 hgb:11,6
plt:263,000 immunglobulinler baskili, serbest kappa/
lambda orani 5 saptandi. GoérlUntuleme tetkilerinde
kemik yapida yaygin litik lezyonlar saptandi. Kemik iligi
biyopsisinde kappa pozitif %12 oraninda plazma htc-
resi gorildl. Semptomatik Mm kabul edilen hastaya
Bortezomib, siklofosfamide, deksametazon kemoterapisi
ve zoledronik asit baslandi. Remisyon sonrasi otolog kok
hticre nakli planlandi.

Tartisma: Bobrek yetmezligi Mm de sik gortilmesine
ragmen bobrekte plazmositom nadiren gortlmektedir.
Literattirde bu tur vakalar bildirilmistir. Bu hasta grubu
aralikll sirt-yan agrisi, karin agris1 yakinmalar ile bag-
vurabilir veya asemptomatik olabilirler. Spesifik goérun-
tuleme bulgusu olmadigindan preoperatif laboratuvar
testleri ile ve gértintileme ile diger timorlerden ayirmak
mumkin olmayabilir. Ancak stiphelenilen vakalarda ince
igne aspirasyonu ile tan1 konulabilir.

Anahtar Kelimeler: renal plazmositom, multiple myelom

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Referans Numarasi: 180 P-119
BISITOPENI ILE BASVURAN HASTADA SB TALASEMI
VE ITP BIRLIKTELIGI: OLGU SUNUMU

Veysiye Hulya Uzel', Murat Séker!, Mehmet Kaya?,
Ahmet Glines?

!Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi ve
Onkolojisi

2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglgt ve
Hastaliklart Anabilim Dalu

Giris: Kan, plazma ile eritrosit,l6kosit ve trombosit-
lerden olusmaktadir. Bu hucrelerden bir serinin eksik-
ligi sitopeni, iki hiicre serisinin eksikligi bisitopeni,her
uc¢ serinin eksikligi ise pansitopeni olarak adlandirilir.
Ebeveynlerden biri Hb S tasiyicisi, digeri B talasemi tasi-
yicisi ise hasta SB Talasemi olarak degerlendirilir. immun
trombositopenik purpura (ITP), trombosit sayisinin distk
olmasi, kisalmis trombosit yasam stresi, kemik iliginde
normal yada artmis sayida megakoryositlerle karekterize
bir hastaliktir. Biz bu yazida; anemi ve trombositopeni
ile basvuran hem SB talasemi hem de ITP tanis1 alan bir
olgu ile ilgili tecriibemizi paylasmak istedik.

Olgu: 14 aylik erkek hasta; dis merkezde bakilan
tetkiklerinde bisitopeni saptanmasi Uizerine hastanemize
yonlendirilmis. Oyktistinden 5 ay énce dis merkezde kan
degeri duistik denilerek hastaya eritrosit verildigi 6gre-
nildi. Hastanin soygecmisinde 6zellik yoktu. Fizik mua-
yenesinde ciltte solukluk mevcuttu. Alt extremitelerinde
ve sirt bolgesinde petesial lezyonlar1 mevcuttu. Diger
sistem muayeneleri normal olarak degerlendirilen has-
tanin bakilan labaratuar tetkiklerinde wbc:9.08 /mm?,
rbc:4.63 M/uL ,hgb :9.71 g/dL, mcv:69.6 fL, plt:10.35/
mm?® saptandi. Pt:13.9 sn, INR:1.08, fibrinojen:,266,mg/
dL, aPTT:29.2 saptandi. Periferik yaymas1 degerlen-
dirildi. Hastada nadir oraklasmis eritrositler ve yay-
gin target hucreleri gortldi. Atipik hticre gortilmedi,
nadir iri tekli trombositler goértildi. Hastada hemog-
lobin elektroforezi calisildi. HbA1:%5.1, HbA2:%2.3,
HbF:%55.4, HbS:%37.2 saptandi. Hastanin anne-babasi
tetkik edildi. Babasinin bakilan tetkiklerinde Hgb:12.7g/
dL, MCV:61.6fL, Rbc:7.1M/uL Plt:210/mm? saptanda.
HbA1:%94.7, Hb A2:%5.3, HbF:negatif, HbS:negatif sap-
tandi. Annesinin bakilan tetkiklerinde Hgb:10.3g/dL,
MCV: 79.2 fL, Rbc:3.68 M/uL Plt:187/mm? saptandi.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Anne hgb elektroforezi: HbA1:%57.5,HbA2:%2.5, HbF (-),
HbS:%40 saptandi. Annesi orak htuicre tasiyicisi, babasi
talasemi tasiyicist oldugu tespit edilen hastada bu bul-
gularla SB talasemi dustntlda. Viral seroloji negatif,
Ig’ler:normal, ANA, antidsDNA negatif, Hepatit gosterge-
leri negatifti. Batin ultrasonografisi normal olan hastaya
trombositopeni ayirici tanisi acisindan kemik iligi aspi-
rasyonu yapildi.Kemik iligi normoseliiler, megakaryositer
seride belirgin artis mevcuttu. Eritroid ve miyeloid seride
maturasyon tam ve kesintisiz olarak degerlendirildi. Akut
ITP dustntlerek 2 glin boyunca 1gr/kg olacak sekilde
IVIG verildi. Kontrol tetkiklerinde trombosit sayis1 109.6/
mm?® olan hastaya penisilin profilaksisi ve folbiol 6nerile-
rek taburcu edildi. Hastanin takipleri devam etmektedir.
Sonuc: Bisitopeni etyolojisinde enfeksiyonlar ve
maligniteler siklikla bildirilse de iki ayri1 hastaligin bir-
likte olabilecegine de vurgulamak istedik. SB talasemi ve
ITP birlikteligi olan olgumuzu;periferik yaymanin énemini
vurgulamak ve aile taramasinin énemine dikkat cekmek
icin sunduk.
Anahtar Kelimeler: SB Talasemi, ITP, bisitopeni

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 186 P-120
LENOLIDOMIDE BAGLI GELISEN NADIR BiR YAN ETKi:
ERITEMA MULTIFORMA BENZERI CILT REAKSIYONU
Hacer Berna Afacan Oztiirk!, Murat Albayrak!,
Cigdem Pala Oztiirk!, Gtuirsel Glines!, Abdtilkerim
Yildiz!, Osman Sahin!, Harika Okutan!

!Ankara Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Lenalidomid ve deksametazon (len-dex) kombinasyo-
nu multipl miyelom hastalarinda kullanilan ikinci sira
tedavi seceneklerinden biridir. Lenalidomid immunmodu-
latér ilaclardandir ve talidomid’in 4 aminoglutamil ano-
logudur. Dermatolojik yan etkileri olabilmekle beraber
siklikla erupsiyon seklinde gortltir. Eritema multiforme
benzeri reaksiyon oldukc¢a nadirdir. Bizim olgumuzda
lenalidomide bagli eritema multiforme benzeri cilt reak-
siyonu olusmustur.

Elli dort yasinda kadin hasta bel agrisi nedeniyle
basvurduktan sonra yapilan tetkiklerinde T12’de pato-
lojik frakttir tespit edilmesi Uzerine opere edilmis ve
patoloji materyali plazma hticreli neoplazi olarak gel-
mis. Serum immunfiksasyon elektroforezinde IgG kappa
monoklonal bant ve kemik iliginde %10 plazma hucresi
tespit edildi. Hastaya 2 kur VAD (Vinkristin+Adriamisin
ve Dexametazon) kemoterapisi verildi. Ancak tedaviye
yanit alinamad: ve hastalikta progresyon dustntldu.
Hastada grade 3-4 noropati olmasi nedeniyle lenolidomid
(Len+Dex) baslandi. Ancak lenolidomide baslandiktan 1
hafta sonra tim vicutta yaygin déktntileri olan hasta,
cildiye ile konsulte edildi ve cilt lezyonlarinin eritema
multiforme benzeri déktntuler oldugu belirtildi ve lenali-
domid kesildi. Lenalidomide kesildikten sonra cilt lezyon-
lar1 tamamen kayboldu.

Lenalidomide bagh cilt yan etkileri %29-43 oraninda,
ancak ciddi cilt yan etkileri %6 oraninda gértilmektedir.
Yapilan bir calismada Lenolidomid kullanan 57000 has-
tada sadece 13 olguda stevens Johnson sendromu ve tok-
sik epidermal nekrolizis rapor edilmistir. Bununla bera-
ber eritema multiforme benzeri cilt reaksiyonu oldukca
nadirdir ve literatlirde toplam 4 vaka rapor edilmistir.
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Bizim vakamizda lenalidomide bagl nadir goértlen eri-
tema multiforme benzeri cilt reaksiyonu géruldigt icin
sunmay1 uygun bulduk.

Anahtar Kelimeler: Multipl Miyelom, Lenalidomide, Cilt
reaksiyonu

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 477 P-121
YUKSEK DOZ KEMOTERAPI VE OTOLOG NAKIL iLE
TEDAVI EDILEN TESTIS KANSERLI HASTALARIN
RENAL FONKSIYONLARININ iNCELENMES]

Nuri Karadurmus!, Birol Yildiz!, ismail Ertiirk?,
Stikrii Ozaydin'

!Grilhane Egitim Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bilim
Dali, Ankara

Giris: Testis kanseri en sik 20-45 yas arasi gorilen
ve yeni tani vakalarin %80’de niiks eden vakalarin ise
%25’de klir sansi1 olabilen bir kanser tuirtadur. Testis kan-
serinin ilk hat tedavisinden sirali kurtarici kemoterapile-
rine kadar her hatta cisplatin yer almaktadir ve yapilan
calismalarda Cisplatinin Carboplatin kullanimina goére
toplam sagkalim ve hastaliksiz sagkalimda fark yarattigi
gosterilmistir.

Metod: Son 17 yilda merkezimizde yapilan 63 otolog
kok huicre nakli olgusunun 7’de tani esnasinda renal
fonksiyon bozuklugu saptanmis olup, tim olgularin
kreatinin klirensi 45-60 ml/dk arasinda bulunmustur.
Olgularin tamamina renal fonksiyon bozuklugu nedeni
ile ilk hat BEP tedavisinde (Bleomisin, etoposid, cispla-
tin) cisplatin yerine carboplatin verilmistir. Carboplatin
klasik AUC:6 dozunda verilmis olup olgular ilk hat tedav-
sinden itibaren renal fonksiyonlar1 acisindan yakindan
takip edildi ve 4 olguda geriye dontslt renal fonksiyon
bozuklugu saptand: iki olguda NSAID toksisitesine baglh
interstisyel nefrit, 2 olguda ise batin i¢i primer hastalik
zemininde gelisen metastatik konglomere lenf nodlarinin
etkisine bagl olarak gelisen kaliektazi ve renal fonksiyon
bozuklugu goézlendi ve son 2 olgu double j katater ve
benzeri trolojik cerrahi girisimlerle normal renal fonksi-
yonlarina doéndu. 4 olguda da 3. Kurden itibaren klasik
cisplatinli BEP kemoterapi protoklune devam edilebildi.

Sonu¢: Gunumuzde platin bazli rejimlerde renal
fonksiyon bozuklugu varliginda cisplatinin proksimal
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tibul Uzerine nefrotoksisitesi nedeni ile cisplatin yerine
carboplatin kullanilmaktadir. Testis kanseri ve mesane
kanserinde cisplatin i¢ceren rejimlerle elde edilen hasta-
liksiz sagkalim ve toplam sagkalim oranlar: carboplatinli
rejimlere gore daha yuksektir. Bu nedenle renal fonksi-
yon bozuklugu nedeni ile carboplatine gecilmis olgular:
yakindan incelemek ve geriye dénuslt renal fonksiyon
bozuklugu nedeni ile gelisen olgularda 6nlemi alip kla-
sik cisplatinli rejimlere gecebilme firsatin1 yakalamak
6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Testis kanseri, ytiksek doz kemoterapi

Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 215 P-122
P190 DALTON BCR-ABL POZITiF KRONIiK MYELOID
LOSEMI VAKAMIZ

Berna Atesagaoglu!, Zehra Narli Ozdemir!, Meltem
Kurt Yuksel!

!Ankara Universitesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Kronik miyeloid l6semi (KML) 9. ve 22. kro-
mozomlar arasinda gerceklesen karsilikli parca degi-
simi sonucu olusan hematolojik bir hastaliktir. Farkl
uzunlukta olan flizyon mRNA molekiild, yeni bir protein
urtninu kodlar. Bu yeni olusan protein trtinti genlerde
kirilma yerine gore farkh agirliklarda (p190, p210, p230)
olup KML’de genellikle 210 dalton agirhigindaki protein
urint goézlenmektedir. P190 dalton BCR-ABL KML’de
nadir goérultir, bu gen UrtinGine sahip hastalarin tirozin
kinaz inhibitérlerine yaniti iyi bilinmemektedir. P190
dalton BCR-ABL sahip KML olgularinda kronik myelo-
monositik 16semiye benzer sekilde monositoz daha sik
bildirilmistir. p190 dalton BCR-ABL lenfoid progenitér
hucrelerin hizli transformasyonuna neden olabilir.

Vaka: 68 yasinda erkek hasta karinda siskinlik
sikayeti ile basvurdu. Tam kan sayiminda l6kosit dege-
ri: 98x10°/L, Hb:15,5 g/dl, trombosit say1s:168x10’9/L
saptandi. Abdomen USG de dalak boyutu 16 cm goéruldi.
Periferik yaymada myeloid serinin tim htcreleri izlendi,
ozellikle notrofil artis1 vardi. Kemik iligi yaymas: hiperse-
ltlerdi, myeloid seriye ait hticrelerde artis izlendi, matu-
rasyon ve morfolojileri normaldi. Kemik iliginden RT-PCR
ile BCR-ABL (Kantitatif) olarak bakilan pl190 i¢in IS
%63,65 pozitif saptandi. Kontrol amacli periferik kandan
gonderilen RT-PCR ile BCR ABL p190 i¢in IS %46,9 pozi-
tif bulundu. Periferik kandan yapilan kultlir sonucunda
metafazlarin timuinde philadelphia (Ph) kromozomu
saptandi. Hasta kronik faz KML olarak degerlendirildi ve
imatinib 400 mg oral baslandi. Kemik iliginden bakilan
3.ay BCR-ABL kontroli IS %9,46. Tedavi sonras1 hemato-
lojik remisyonda ve dalak boyutu normale déndu. Kontrol
kemik iligi kaltirtinde alti metafazda ph kromozomu
saptandi. Hasta imatinib tedavisi altindadir.

Sonug: M.D. Anderson’un 1292 hastalik vaka seri-
sinde P190 dalton BCR-ABL, KML hastalarinin sadece
%1’inde gorulmektedir. Daha koéti sagkalim ve kisa
sureli tirozin kinaz inhibitérii yaniti izlendigini bildiren
calismalar mevcuttur. Bu hastalarin ytuksek riskli kabul
edilerek tirozin kinaz inhibitora ile tedavi stiresince yakin
izlenmesi ve gereginde erken allojeneik kék hticre nakli
planlanmasi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: KML

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasl: 224 P-123
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI TEDAViSi ALAN
HASTADA H1N1 VIRUSUNE BAGLI HEMOFAGOSITOZ
TABLOSU

Zafer Salcioglu!, Gontul Aydogan!, Ferhan Akict!, Isik
Odaman', Abdtsselam Gencg!, Gizem Ersoy!, Rengin
Siraneci?

fstanbul Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji Klinigi

2[stanbul Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Infeksiyon Klinigi

Giris: Influenza A viristinlin yeni subtipi olan HIN1
2008’de beri hafif solunum yolu belirtilerinden ciddi
coklu organ yetmezligine varan klinik tablolara neden
olmaktadir. Virtise bagli hemofagositoz nadirdir. Akut
lenfoblastik 16semi tanisi ile kemoterapisi strdtrtlen bir
hastamizda HIN1 virtistiyle iligkili gelisen hemofagositoz
tablosu bildirimizde sunulmaktadir.

Olgu: Bes yasinda kiz hastamiza akut lenfoblastik
l6semi tanisi ile BEM ALL-IC 2009 protokolti u baslandi.
Prednisolona yanitli, 15. ve 33. gtin kemik iligi remisyonda
bulundu. Protokol II, faz I tedavisinin 29. glin tedavisini
almak tizere poliklinige bagvurdugunda tasikardisi olmasi
ve karaciger enzimlerinde artis gértlmesi tizerine yatiril-
di. Hasta yatirildiginda genel durumu iyiydi, bilin¢ acikti.
Solunum sesleri dogaldi. KTA 150/dakika, ek ses yoktu.
normaldi. Laboratuar tetkiklerinde; AST: 67U/L, ALT:291
U/L, CRP:40 mg/L,Lékosit:1120/mm?3 MNS:300/mm?,
Hb:13gr/dl, Hct:%39, Trombosit: 80bin/mm?3, idrar tetki-
kinde o6zellik yoktu. Ekokardiyografi, NCK MB, Troponin
T, Pro BNP normaldi. Hastaneye yatisinin ikinci glintinde
atesi yukseldi. Kulttrleri alinarak sulperazon, amikasin
ve G-CSF baslandi. Tasikardisi devam edince kardiyoloji
konsultasyonu yapild: ve sintis tasikardisi olarak deger-
lendirilerek propranolol baslandi. Atesin diismemesi tize-
rine tedaviye ticincti gin teikoplanin, besinci gtin sulpe-
razon kesilerek meropenem, lipozomal amfoterisin B ve
asiklovir eklendi. Kulttirlerinde tireme olmadi. Tasikardisi
gerileyen hastanin propranolol tedavisi kesildi. Fizik
muayenesinde Ust solunum yolu infeksiyonu bulgulari
disinda ozellik saptanmadi. Atesinin devam etmesi lize-
rine tedavi onuncu gtinde piperasilin tazobaktam, van-
komisin olacak sekilde yeniden dtizenlendi ve intravenéz
immun globulin verildi. Toraks BT ve batin USG normal-
di. CRP negatiflesti, karaciger enzimleri normale déndu.
EBV, CMV, B hepatit, A hepatit, HIV, salmonella, brucella
serolojisi negatif bulundu. Galaktomannan testi negatif
sonug¢landi. Burun strtintt o6rneginden HIN1 paneli
istendi. Cocuk Infeksiyon ile konsiilte edilen hastaya
oseltamivir baslandi. Direncli atesleri devam eden hasta-
da hemofagositik sendrom duistintildi. Lokosit:650/mm?®
MNS: 300/mm?®, Hb:10gr/dl, Hct:%29, Trombosit:35
bin/mm?®, Ferritin :4000 ng/ml, Fibrinojen:140 mg/dl,
Trigliserid:660mg/dl idi. Kemik iliginde hemofagositoz
yapan histiositler gortildii. HIN1 serolojisi pozitif sonug-
landi. Hastaya pulse steroid tedavisi baglandi. U¢ giin
icerisinde ates dustt. Oseltamivir 10 giine tamamlanarak
kesildi. Hastamiz halen remisyonda olarak idame tedavi-
sini stirdtrmektedir.

Sekonder hemofagositik lenfohistiositoz farkli etken-
lere bagl olarak karsimiza cikabilmektedir. Bildirimizde
16semi tedavisi strdurilen hastamizda HIN1 virtistintin
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yol actig1 hemofagositoz tablosu nadir gértilen bir durum
olarak tartisilmaktadir.
Anahtar Kelimeler: HIN1 virtisti, hemofagositoz, ALL

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 56 P-124
BENDAMUSTIN-RITUKSIMAB TEDAViISI SONRASI
TETIKLENEN ANCA POZITIF VASKULIT OLGUSU
Umit Yavuz Malkan!, Giirsel Glines!, Miifide Okay’,
Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!, Nilgiin Sayialp!
!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Literattirde, Rituksimab tedavisi sonras: geli-
sen vaskulit olgular1 bildirilmistir. Biz bu yazida BR
tedavisi sonrasinda ANCA pozitif vaskulit gelisen bir KLL
vakasiyla ilgili tecribemizi paylasmak istedik.

Olgu Sunumu: ik kez 11 yil énce Evre 1 kronik len-
fositik 16semi tanis1 (KLL) alan ve tedavisiz takip edilen
61 yasindaki erkek hastanin Kasim 2010’daki laboratu-
var testlerinde hemoglobin 13.7 gr/dl, l6kosit 169x10°%/
ul, trombosit 197x10°%/ul olarak saptandi. Hastanin
halsizlik sikayeti olmasi ve 1okosit sayiminin 169x10°/
pul olmasi Uizerine 6 kur fludarabin-siklofosfamid (FC)
(Son 4 kurunde rituksimab eklendi) kemoterapisi verildi.
2011 yilinda paraganglioma nedeniyle cyberknife tedavi-
si aldi. FC+R kemoterapisi sonrasi, laboratuvar testleri
hemoglobin 14.2 gr/dl, l6kosit 6.2x10%/ul, trombosit
152x10%/ul, kreatinin 1.0 mg/dl olarak saptandi. Hasta
4 yil boyunca tedavisiz izlendi. Ocak 2015’te pnomoni
nedeniyle hospitalize edilen hastada sekonder immun
yetmezlik duistnulerek IVIG tedavi verildi. Hastanin
Agustos 2015’teki laboratuvar sonuclarinda hemoglobin
9.3 gr/dl, lokosit 236x10%/ul, trombosit 257 x103%/ul
oldugunun goértilmesi ile ntiks KLL olarak degerlendirilen
hastaya 2 kiur Bendamustin+Rituksimab kemoterapisi
verildi. Tedavinin hemen sonrasinda bulanti ve kusma
sikayeti ile bagvuran hastanin tetkiklerinde hemoglobin
9.5 gr/dl, lokosit 8.9x10%/ul, trombosit 179 x103/ul, kre-
atinin 4.9 mg/dl olarak saptanmasi Gizerine akut bébrek
yetmezligi tanis: ile hasta yatirildi ve incelemeye alindi.
Hastanin testlerinde serumda ANCA ve ANA pozitifligi
saptandi. Renal doppler ultrasonografi tetkikinde renal
arter stenozu saptanmayan ve renal parankim hastalifi-
n1 dustundutren bulgular saptanan hastaya renal biyopsi
yapildi. Biyopsi sonucu “Diffliz ekstra-kapiller proliferatif
ve nekrotizan glomerulonefrit, ANCA-assosiye ve pauci-
immune. %60 glomerulde kresent” seklinde rapor edildi.
ANCA assosiye vaskulit tanis1 konan hastaya steroid ve
siklofosfamid tedavisi verildi. Bu tedavinin ardinda has-
tanin kreatinin dtizeylerinde azalma saptandi.

Tartisma: Rituksimab’in ANCA vaskdlit tedavisinde-
ki etkinligi bilinmekle beraber, literatiirde rituximab’in
kendisinin yol actig1 vaskulit olgular1 da bildirilmistir.
flag iliskili vasktilit olusumunun mekanizmasi tam ola-
rak anlasilamamistir. Olasi mekanizma olarak bircok
faktortin bir araya gelmesinin ardindan cevresel tetikle-
yen ajanin uyarmasi sonucunda genetik yatkinligi olan
bireylerde ilac iliskili vaskulit ortaya ciktigi ileri strul-
mektedir. Bizim hastamizda vaskulitin Rituksimab ile
iliskili oldugunun tesbit edilmesinin ardindan steroid ve
siklofosfamid ile vaskulitin tedavisine baslandi. Hastanin
takiplerinde tedaviden yarar goérdugi saptandi. Sonuc
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olarak, Rituksimab iliskili vaskulit olgular: nadirdir. Bu
hastalarda etken ilacin saptanabilmesi vasktlit icin veri-
lecek tedavinin etkinligi ve sagkalim icin cok 6nemlidir.
Anahtar Kelimeler: Rituksimab, ANCA, vaskulit

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 295 P-125
IKIi VAKA ILE RELAPS-REFRAKTER HODGKIN
HASTALIGINDA NIVOLUMAB TEDAVISI; TEK MERKEZ
DENEYIMI

Fatos Dilan Koseoglu!, Ayse Uysal!, Mustafa Duran!,
Pasem Patir!, Mahmut Tébti!, Murat Tombuloglu’,
Guray Saydam!

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali, Izmir

Giris: Hodgkin Hastaligi(HH) kemoterapi ve rad-
yoterapi ile siklikla kiir olabilen bir hastaliktir, ancak
standart tedaviler ile elde edilebilen bu basariya ragmen
ozellikle kot prognostik risk faktorleri olan hastalar
relaps/refrakter hastalik ile karsimiza gelebilir. Otolog
hematopoetik kok htiicre transplant: sonrasi ralaps eden
hastalar icin kullanilabilecek tedavi yontemleri; kom-
bine kemoterapi rejimleri, radyoterapi, brentuximab,
nivolumab ve pembrolizumab, lenalidomid, everolimus
veya Kklinik calismaya dahil etme olarak Ozetlenebilir.
Nivolumab(PD 1-blokér antikor) bagisiklik sistemini glig-
lendiren ve stabil klinik cevabi saglayabilen, gtivenli yan
etki profile ile relaps/refrakter hastalikta kabul edilen bir
tedavidir.

Vaka Sunumu 1: Boyunda kitle sikayeti ile basvuran
19 yasinda kadin hastaya evre 3B Hodgkin Hastaligi
noduler sklerozan tip tanist konuldu. Hastada 6 kur
ABVD tedavisi sonrasi tam yanit saglandi ve 3 ay aralarla
takibe alindi. Tedavi bitiminden 14 ay sonra halsizlik ve
ates yuksekligi ile bagvuran hastada boyun ve medias-
tende patolojik lenf bezleri ile relaps hastalik tespit edildi.
Hastaya 2 kiir ICE rejimi verildi ve kismi yanit cevabi
alindigi igin ardindan 2 kiir IGEV tedavisi verildi. Hastada
kismi yanit devam etti. Hastaya DHAP rejimi 2 ktir uygu-
landi ve 2 klir brentuximab da verildikten sonra otolog
hematopoetik kok hticre tedavisi uygulandi. Sonrasinda
hastanin kontrol PET/BT goértinttilerinde progresif has-
talik tespit edildi. Hastaya Nivolumab tedavisi verilmesi
planlandi. 2 hafta ara ile tedaviyi dizenli alan hastada
yan etki gozlenmedi, hastanin sikayetleri geriledi. 6 kur
sonra kontrol PET/BT’de kismi yanit elde edildi. Hastaya
allojenik hematopoetik kok hticre nakli planlanmakta
olup, nivolumab tedavisi devam etmektedir.

Vaka Sunumu 2: 19 yasinda kadin hasta boyunda
kitle sikayeti ile bagvurdu ve evre 2A Hodgkin Hastaligi
miks seluler tip saptandi. Hastaya 6 kiir ABVD tedavisi
sonrast radyoterapi verildi. Tedavi sonrasi: kontrolde
kismi remisyon yaniti elde edildi ve 2 kur ICE rejimi
ardindan 2 kir brentuximab ve otolog hematopoetik
kok hticre tedavisi uygulandi. Tedavi sonrasi yine kismi
yanit elde edilebildi. Bir ka¢ haftalik kisa bir sure son-
rasinda hasta boyunda patolojik lenf bezleri ile basvur-
du. Progresif hastalik olarak degerlendirilen hastaya
Nivolumab tedavisi verilmesi planlandi, 6 klr sonrasi
kontrol PET/BT sonucunda tam remisyon elde edildi.
Hastada yan etki gézlenmedi, sikayetleri geriledi. Hastaya
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allojenik hematopoetik koék hticre nakli planlanmakat
olup, nivolumab tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Bu yazida secilmis hastalarda nivolu-
mab tedavisinin yliz guldiren sonuglar1 vurgulanmak
istenmistir. Nivolumab PD-1 yolu inhibitérti olup relaps
refrakter Hodgkin Hastaliginda glin gectikce gliclu etki-
sinin kanitlari ispatlanan bir tedavidir. Nivolumab yan
etki profili ile glivenilir ve uzun dénem kullanilabilecek
etkili bir hedefe yonelik tedavi olarak, emin adimlarla
ilerlemektedir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, Nivolumab, relaps/ref-
rakter hastalik

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 247 P-126
RITUKSIMAB ALLERJISINDE DESENSITIZASYON:
DORT OLGUNUN SONUCLARI

Erman Oztiirk?!, Leyla Pur Ozyigit?, Ayse Bilge
Oztuirk?, Olga Meltem Akay', Mustafa Cetiner!?,
Burhan Ferhanoglu!

!Kog¢ Universitesi Hastanesi, Hematoloji Béliimii, Istanbul
2Ko¢ Universitesi Hastanesi, Allerji Bélimii, Istanbul

Amag: Ilac desensitizasyonu, reaksiyona neden olan
ilacin aralikli, artan dozlarda ve kontrolli bir sekilde
verilerek ilaca kars: gelisen alerjik reaksiyonlarin gegici
olarak ortadan kaldirilmasidir. Rituksimab, CD20 ifade
eden B lenfositlerini hedef alan, bircok hematolojik
malinitenin tedavisinde stirvi tizerine olumlu etkisi gos-
terilmis monoklonal antikordur. Rituksimab hematolo-
jik malignitelerde 6nemli bir tedavi secenegi olmasina
karsin, allerjik reaksiyon riski ytksektir. Reaksiyonlar
genellikle Ig-E araciliklidir ve urtikerden, yasami tehdit
eden anafilaksiye kadar farkl sekil ve siddette gozlenebi-
lir. Reaksiyon gosteren hastalarda rituksimab tedavisini
kesmek gerekebilir, ancak bu tur reaksiyonlarda desensi-
tizasyon uygulamasi ile basarili sonuglar elde edilmistir.

Yontem: Burada rituksimab desensitizasyonu ile
basarili sekilde tedavi edilmis 4 olgu sunulmustur.
Olgular Waldenstrém makroglobulinemisi tanisiyla RCD
(Rituksimab, Siklofosfamid, Dekzametazon), yaygin
buytk B htcreli lenfoma tanisiyla R-CHOP, foliktler
lenfoma nedeniyle R-Bendamustin ve Burkitt lenfo-
ma tanisiyla da-EPOCH/R protokolleri kullanmaktaydi.
Hastalarda gelisen alerjik reaksiyon nedeniyle rituksimab
desensitizasyon protokoliine gore tedavileri uygulandi.

Bulgular: Uc olguda rituksimab tedavisinin ilk dozu,
bir olguda da 2. doz sonrasi allerjik reaksiyon gozlendi.
iki olguda grade 3, bir olguda grade 2 ve bir olguda da
grade 1 sistemik allerjik reaksiyon goruldi. Uc¢ olguda
bilinen bir allerji 6yktisti yoktu. Bir olgunun balik allerjisi
vardi. Tim olgular desensitizasyon protokoliinu tolere
etti. Hastalarin sonraki tedavileri de desensitizasyon pro-
tokolt ile verildi ve herhangi bir reaksiyon goézlenmedi.
Dort olguda da tedavi sonunda tam remisyon elde edildi.

Sonug: Ila¢c desensitizasyon islemleri zaman,
yogun takip ve egitimli personel gerektiren tedavilerdir.
Deneyimli merkezlerde yapilacak ila¢c desensitizasyonu
biyolojik ajanlara baglh allerjilerde ilacin tekrar kullanil-
masi icin uygun bir secenek olabilir.

Anahtar Kelimeler: Rituksimab, Allerji, Desensitizasyon
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Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 67 P-127
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMi VE TROMBOSITOPENI
ILE PREZENTE OLAN CASTLEMAN HASTALIGI

Hasan Atilla Ozkan', Hatice Seyma Eren!

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Departmanu, Istanbul

Giris: “Anjiyofolliktiler lenf nodu hiperplazisi” ola-
rak da bilinen nadir bir lenfoproliferatif hastaliktir.
Castleman hastaligi (CH) malign bir durum olmamakla
birlikte bazi malign hastaliklarla (lenfomalar, POEMS
sendromu, folliktiler dendritik huicreli sarkomlar, para-
neoplastik pemphigus, Kaposi sarkomu, amiloidoz) ile
iligkili olabilir. CH’nin patogenezi tam olarak anlasilma-
mistir fakat IL-6 ve HHV-8’in roli iyi tanimlanmistir. Tani
eksizyonel lenf nodu biyopsisi ile konur.

Amac: Otoimmuin hemolitik anemi ve trombositopeni
ile presente olan HHV-8 iliskili Multisentrik CH olgusunu
sunmay! amagladik.

Olgu: 64 yasinda erkek hasta 2 aydir giderek belir-
ginlesen halsizlik, kilo kaybi, gece terlemesi, bacaklarda
sislik, ates, idrar renginde koyulasma ve gbz aklarinda
sararma sikayetiyle basvurdu. Dis merkezde yapilan
tetkiklerinde coombs pozitif otoimmun hemolitik anemi/
trombositopeni tanisi1 konularak 1 mg/kg/gin steroid
tedavisi baslanmis. Immiin hemolitik anemi etyolojisi
arastirilmasi esnasinda yapilan tetkiklerinde patolojik
boyutta mediastinal ve aksiller lenfadenopatiler saptan-
mis. Aksiller lenf nodu eksizyonel biyopsi patolojisi HHV-8
pozitif, plazma hticre varyant, multisentrik Castelan has-
talig1 olarak raporlandi. Kemik iligi biyopsisinde bagkaca
bir patoloji saptanmadi. Serum ve idrarinda monoklonal
paraprotein gozlenmedi. HIV negatif bulundu. Genel
durumu oldukca duskun, yaygin 6demi, plevral efliz-
yonu, ilimli pansitopenisi, agir hipoalbuminemisi, CRP
ve sedimantasyon yukseklikleri olan hastaya haftalik
Rituksimab + Etoposid tedavisi baslandi. Tedavini 2.
haftas: itibariyle hastanin tim klinik ve laboratuvar
semptom ve bulgular: tama yakin diizelme gosterdi. Kan
ve kan Urtnu ihtiyaci tekrarlamadi. Dort siklus tedavi
sonrasi tam yanit ile remisyonda izlenmektedir.

Tartisma: CH patolojik acidan bir dislama tanisi-
dir. Histolojik o6zellikler hem benign hem de neoplas-
tik durumlarla karisabilir. Dikkatli histolojik inceleme,
immunohistokimyasal yéntemler, akim sitometri ve mole-
kuler genetik testlerin klinik, laboratuar ve radyolojik
bulgularla korelasyonu ayrimi saglar. Patolojik olarak
CH ile benzer histoloji gosterebilen durumlar anjioimm?ui-
noblastik T hticreli lenfoma, erken interfolliktiler Hodgkin
lenfoma, erken folliktiler lenfoma, erken mantle huicreli
lenfoma, Waldenstrém makroglobulinemisi, romatoid art-
rit lenfadeniti, sifilitik lenfadenit, IgG4 iliskili hastalik ve
HIV ile iliskili yaygin lenfadenopatidir. Sik gértilen hema-
tolojik anormallikler anemi, inflamatuar belirteclerde
yukseklik, hipergammaglobulinemi ve hipoalbuminemi-
dir. Otoimmuin hastaliklarla (otoimmuin hemolitik anemi,
immun trombositopeni, kazanilmis faktoér VIII eksikligi)
iliskili olabilir.

Sonug¢: Sonuc olarak, CH nadir ama hayati teh-
dit edebilen 6nemli bir hastaliktir. Malign bir hastalik
olmamakla birlikte malign hastaliklara eslik edebilir
ya da zaman igerisinde malign hastaliklara déntisim
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gorulebilir. Bu nedenle hastalarin uzun dénem dutizenli
takibi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Otoimmuin hemolitik anemi, Otoimmun
trombositopeni, Castleman Hastalig1

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 68 P-128
OLGU SUNUMU: GEBELIKTE HODGKIN DISI LENFOMA
Hulya Yilmaz!, Dilek Keskin?, Ebru Alici Davutoglu?®,
Seyfettin Uludag?, Ahu Senem Oz*, Niikhet Tuizliner?,
Seniz Ongdren?

[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢
Hastaliklart Anabilim Dali

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali. Hematoloji Bilim Dali

Sfstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Kadin
Hastaliklart ve Dogum Anabilim Dalt

*Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji
Bilim Dal

Giris: Hodgkin dis1 lenfomalar, gebelikte nadir gorul-
mekte olup siklikla ekstranodal yerlesimli ve difftiz
buytk B htcreli lenfoma (DBBHL) histolojik alt tipinde-
dir. Klinigimize ortopne ve boyunda sislik yakinmasi ile
basvuran DBBHL tanili gebe olgunun tani, evreleme ve
tedavi asamasinda karsilasilan sorunlara dikkat cekilme-
si amaclanmistir.

Olgu: 35 yasindaki kadin hastanin, boynunun sol
tarafinda yerlesimli, 6 aydir giderek buytyen kitlesinden
dis merkezde yapilan tru-cut biyopsi Diffiz Buyuk B
hticreli lenfoma ile uyumlu bulunmus. Ortopne yakin-
mas1 artan hasta, 30. gestasyon haftasinda (GH) tedavi
amaciyla polikliginimize basvurdu. Fizik muayenesinde
sol servikalde 13 cm bulky kitle, biyopsi alaninda akint:
saptandi, traube alani kapali idi (Sekil 1). Hemoglobin:
11.1 g/dL, lokosit: 9000/mm?, trombosit: 225.000/
mm?®, eritrosit sedimantasyon hizi: 54 mm/saat, LDH:
370 UI/L, albtmin: 3.5 gr/L, beta2-mikroglobulin: 2120
ng/ml. Tru-cut biyopsi patolojik revizyondan gegirile-
rek tani dogrulandi. Boyun, toraks ve batin manyetik
rezonans gorunttlemesinde (MRG); boyun sol yarimin-
da 11.3x9.8x13 cm konglomere lenfadenomegali kitlesi
(Sekil 2), bilateral supraklavikular ve servikal alanda
2,5 cm’ye ulasan cok sayida lenfadenomegali, 15 cm
splenomegali tespit edildi. Hastaya pozisyon verilemedigi
icin ve agrinin erken dogumu tetikleyebilecegi distinu-
lerek kemik iligi biyopsisi yapilamadi. R-IPI skoru: 2, en
az evre 2AS olarak degerlendirilen hastanin obstetrik
konstiltasyonunda bebegin saglkli oldugu goérulda ve
gebeligin devamina karar verildi. Anne ve aileye yapi-
lan bilgilendirme sonunda, anne kemoterapiyi reddetti.
Palyatif olarak 40 mg/ glin metil prednizolon baslandi.
34. GH’da dispne ve senkop ile acile basvuran hastaya
onam alinarak kemoterapi baslandi. Literatiirde yer alan
veriler 1s18inda CVP (siklofosfamid, vinkristin, prednizo-
lon) rejimi uygulandi. Bir hafta sonra spontan vajinal
yoldan saglikli dogum gerceklesti. Postpartum yapilan
kemik iligi biyopsisinde tutulum saptanmadi. Tedaviye
R-CHOP (riuksimab, siklofosfamid, adriablastin, vink-
ristin, prednizolon) ile devam edildi. 4 kurs sonrasinda
pozitron emisyon tomografi (PET-BT) kontroltinde >%50
yanit gorulerek tedavi 8 kursa tamamlandi. Tedavi biti-
minde tam yanit elde edildi.
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Tartigsma ve Sonuc: Gebelikte kanser tanisinin
konmasi, semptomlarin 6zgiin olmamasi ve yapilacak
tetkiklerin teratojenitesi nedeniyle zordur ve gecikmekte-
dir. Gebelikte gtivenli oldugu bildirilen MRG gértinttileme
yontemini, biz de olgumuzda kullandik. Lokal anestezi
kullanimi sakincali olmamakla birlikte, minimal invaziv
islemler dogumu tetikleyebilir. Kemik iligi biyopsisinin
gerekliligine hasta basinda karar verilmelidir. Anne
ve bebek icin riskler ve tedavi secenekleri anlatilarak;
obstetrisyen, hematolog ve aile birlikte karar vermelidir.
Tedaviyi yonlendirirken antrasiklinin kardiyotoksisiteye;
rituximabin bebekte hipogamaglobulinemiye ve uzaya-
bilen enfeksiyon riskine neden olabilecegi g6z 6ntnde
bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: gebe, bulky hastalik, Non-Hodgkin Lenfoma

Sekil 1. Tani aninda primer kitlenin griintileri. A. Boyun sol yariminda primer kitle
ve biyopsi bélgesinde akinti. B. Boyun sol yanminda 11x10x13 cm boyutlu T2A'da
hafif hiperintens, trakeay! (beyaz ok) ve tiroid glandi belirgin saga deviye eden

sol arteria carotis communisi (siyah ok) bifurkasyon diizeyine kadar 360 derece
cevreleyen, inferior juguler veni oblitere eden dev konglomere lenfadenomegali
kitlesi. G. Boyun sol yanmindaki kitlenin sagital kesitlerdeki gériintiisi.

$Sekil 2. Hastanin tani anindaki MRG gériintiileri. A. Koronal kesitlerde kitlenin trakea
(beyaz ok) ve sol arteria caroti communis (siyah ok) ile olan iliskisi gériilmektedir.
B. Fetus.

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 69 P-129
BEVACIZUMAB ILE TEDAVIDE BASARI SAGLANAN
BIR OSLER WEBER RENDU SENDROMU OLGUSU
Umit Yavuz Malkan', Giirsel Guines!, Mifide Okay’,
Yahya Buiytukasik!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali

Giris: Biz bu yazida, bevacizumab kullanimi ile kana-

ma sikayetleri sonlanan bir OWRS hastasu ile ilgili tecrti-
bemizi paylasmak istedik.
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Olgu Sunumu: 56 yasinda kadin hastanin 20 senedir
olan burun kanamasi yakinmasiyla Ekim 2015te has-
tanemize basvurdu. Hastaya 1997 yilinda Osler Weber
Rendu Sendromu tanist konmus. On sene 6nce burun
kanamasi sikayeti i¢in gittigi merkezde traneksamik asit
baslanmis. Son bes senedir kanamalarin sikliginda ve
miktarinda artis olmus ve durdurulamayan hal almais.
2013 yilinda yapilan nazal endoskopi sonrasi alinan
septal mukoza o6rnegi incelemesi konjesyone vasktiler
yapilar iceren inflame mukozal dokular seklinde rapor-
lanmis. Hastanemize basvurmadan 6nceki son iki aydir
olan siyah ve kott kokulu disk: sikayeti olan hastanin
bu sikayeti gecmis. Hastanin yapilan fizik muayenesinde,
malar bolgede yaygin telenjektaziler ve her iki elin par-
maklarinda cok sayida kticuk purpurik lezyonlar saptan-
di. Hastanin laboratuvar degerlerinde hemoglobin 4.8 gr/
dl, transferrin sattirasyonu %1, ferritin 0.7 ng/ml olarak
saptandi. Toraks BT’de kardiyomegali, genis pulmoner
arter capr ve bilateral plevral sivi saptandi. Hastanin
abdomen BT’sinde karacigerde Osler Weber Rendu send-
romunu dusundiren cok sayida milimetrik arteriovenoz
malformasyon odaklari mevcuttu. Ust gastrointestinal
sistem endoskopisinde saptanan anjiodisplazilere argon
lazer uygulamasi yapildi. Kolonoskopisinde anal fisstr ve
hemoroid saptandi. Beyin MR tetkikinde bilateral globus
pallidus ve serebral pedinktil medialinde mineralizasyon-
la uyumlu bulgular saptandi. Hasta ciddi Osler Weber
Rendti Sendromu olarak kabul edilerek Ocak 2016’da
bevacizumab 5 mg/kg (275 mg) intravendz olarak 2
haftada 1 kez verilmek tzere baslandi. Nisan 2016’daki
degerlendirmede 3 aylik bevacizumab kullanimi sonrasi
hastanin sikayetlerinin tamamen duizeldigi 6grenildi.

Tartisma: OWRS’de Bevacizumab kullanimi ile epis-
taksis siddetinin azaldig1 gosterilmistir. Bevacizumab’in
OWRS’nun kardiyak ve karaciger tutulumunda iyilesme-
ye yol actig1 da gosterilmistir. Ancak, OWRS ve karaciger
tutulumu olan hastalarda bevacizumab kullaniminin
uzun dénem etkinligi ve yan etkileri hentiz bilinmedigin-
den ve karaciger transplantasyonu yapilan hastalarin 10
yillik sagkalim oraninin %80 olmasindan dolayi, heniiz
bevacizumab kullanimi karaciger tutulumlu hastalarda
transplantasyonun yerini almamigtir. Bizim hastamizda,
OWRS’nun karaciger tutulumu vardi ancak hastanin
karaciger fonksiyonlar: normal idi. Bevacizumab kullani-
mu1 ile hastamizin epistaksis sikayeti tamamen kayboldu.
Sonug olarak, bevacizumab OWRS’da son yillarda kulla-
nilmaya baslanan ve epistaksisi 6nleme acisinda oldukca
basarili ve karaciger tutulumu acisindan umut vadeden
bir ajandir ve OWRS’nun diger organ tutulumlarindaki
etkinligi arastirmak icin daha cok calisma yapilmasina
ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Bevacizumab, Osler Weber Rendu
Sendromu
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infeksiyon ve Destek Tedaviler

Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 218 P-130
ILERI YASLI HASTALARDA UNUTULAN BIR TANI:
YAYGIN DEGISKEN IMMUN YETERSIZLIK

Cem Sulu!, Isil Oziinal!, Dilek Keskin', Hiilya
Yilmaz!, Sevil Sadri!, Selin Berk!, Ayse Salihoglu!,
Zafer Baslar!, Muhlis Cem Ar!

[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

Amac: Bu olguda tekrarlayan sinlzit nedeniyle
operasyon Oykusu olan fakat sonrasinda yakinmalari
devam eden 60 yasindaki bir hastadan yola cikarak
hangi durumlarda primer immun yetersizlik stiphesiyle
ileri arastirma yapilmas: gerektigine ve yaygin degisken
immun yetersizlik tanisinin yasli populasyonu da iceren
genis bir yas araligini kapsamas: nedeniyle tanidaki
gecikmenin ileri yaslardaki morbidite ve sagkalim tizerin-
deki etkilerine dikkat cekilmek istendi.

Gere¢ ve Yontem: Eyltl 2015te tekrarlayan sinls
enfeksiyonlar: nedeniyle genel dahiliye poliklinigine basg-
vuran ve hipogammaglobulinemi saptanan 60 yasindaki
hastanin hipogammaglobulinemi yapabilecek primer ve
sekonder hastaliklar acisindan tetkik edildigi ve nihai
olarak yaygin degisken immun yetersizlik olarak tani
kondugu dosyasi retrospektif incelendi.

Bulgular: Yaygin degisken immun yetersizlik
(Common variable immunodeficincy; CVID), antikor tre-
tim bozuklugu ile giden ve eriskinde en sik rastlanilan
primer bagisiklik sistemi hastaligidir. CVID’Lh hastalar
bizim olgumuzda oldugu gibi en sik tekrarlayan enfeksi-
yonlar (6zellikle sinopulmoner alanda) nedeniyle doktora
basvururlar. Hastalar genelde 20-40 yaslari arasinda
teshis edilmekle birlikte bu olguda oldugu gibi daha yash
populasyonda da tani alabilirler. Belirtilerin ortaya ¢cikma
zamani ve tani yasinin gerek sagkalim gerekse hastali-
ga baglh komplikasyonlarin boyut ve cesitliligine etkisi
buyutkttr. Geg¢ yaslarda tani alan olgularda otoimmunite,
splenomegali (bizim olgumuzda da gosterildigi Uzere),
lenfoma ve solid tiimérlere daha sik rastlanir. Ileri yas
artmis mortalite ve morbidite ile birliktelik gbsterir.

Sonug: Yaygin degisken immun yetersizlik (CVID)
glincel tanimiyla, heterojen bir hasta poptilasyonunun
birbirinden cok farkli olabilen klinik ve laboratuvar
bulgular sergiledigi bir primer immun yetersizlik send-
romunu ifade etmektedir. Bu genis kavram CVID’n tek
bir hastalik olarak ele alinmasini zorlastirmakla birlikte
CVID’da daha gelismis ve aritilmis bir tanima ve hasta
gruplamasina ihtiya¢c olduguna isaret eder. Genis ve
degisken Kklinigi yaninda klinisyenlerin primer immun
yetersizligi siklikla bir cocukluk c¢agi hastaligi olarak algi-
lamasindan kaynaklanan tani gecikmesi CVID ig¢in tipik-
tir. Gec tan1 artmis morbiditeyi ve mortaliteyi beraberinde
getirir. Tekrarlayan enfeksiyon ve hipogammaglobulinemi
birlikteligi hastanin yasi ne olursa olsun hekimi primer
immun yetersizlik agisindan ileri tetkik yapilmasina yon-
lendirmelidir. Arastirmacilar muhtemelen yakin gelecekte
modern genetik yaklasimlar ve immunobiyolojinin daha
iyi anlasilmasiyla CVID alt gruplara ayirarak tek bir has-
talik olarak degerlendirmekten cikaracaktir. Bu acidan
daha gec¢ yaslarda tani alan CVID hastalarinda benzer
genetik bozukluklarin gosterilmesi muhtemeldir.

Anahtar Kelimeler: hipogammaglobulinemi, yaygin degisken
immun yetersizlik, CVID, tekrarlayan sintzit
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Referans Numarasi: 24 P-131
AKUT LI:D'NFOBLASTH_{ I@SEMi RELAPSI SIRASINDA
KOSTA UZERINDE SISLIK VE AGRI ILE BASVURAN
OLGU

Emine Zengin!, Nazan Sarper!, Elif Velibeyoglu',
Cengiz Ercin?, Bahar Muiezzinoglu?

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dal
2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

Giris: Cocukluk cagi akut lenfoblastik 16semilerinde
(ALL) relapslar en sik kemik iligindedir; bunu izole veya
kombine merkezi sinir sistemi ve testis relapsi izlemek-
tedir. Relaps kemik iliginde ve kemikte lokal lezyonlar
olarak basladiginda tan gicligli yaratabilir.

Olgu Sunumu: On sekiz yasinda erkek hasta 4 gln-
dur devam eden sag 6n kosta kavsi tizerinde agri, sislik ve
hassasiyet yakinmasi ile basvurdu. Yirmi alt1 ay énce pre-
kuirsor B-ALL tanisi alan hasta iki ay 6nce idame tedavisini
tamamlamisti. Bir ay 6nce akut parotitis atag gecirdi ve
tedavisiz iyilesti. Muayenesinde atesi yoktu, genel durumu
iyi, agr1 nedeniyle aktivitesi azalmis, sag on 7-8. kostalara
lizerinde hassasiyet, deri-derialti dokuda hafif 6dem mev-
cuttu. Kan sayimminda 16kosit 11100/mm?, nétrofil 8360/
mm?, hemoglobin 15,4 g/dl, trombosit 210.000/mm?;
periferik yaymas: ve biyokimyasal incelemesinde patoloji
yoktu. Direkt grafisinde kosta kirigi tespit edilmeyen has-
tanin ytizeyel ultrasonografisinde cilt ve cilt alti dokuda
6dem saptandi. fliak kemikten yapilan aspirasyonda kemik
iligi normoseltiler, heterojen, megakaryositler yeterli, %15
promyelosit, %9 metamyelosit, %8 bant, %23 lokosit, %16
lenfosit, %18 normoblast, %8 monosit, %1 eozinofil ve %2
blast bulundu; akimsitometri ile yapilan incelemede blast
orani %2,6 saptandi. Beyin omurilik sivisinin direk mikros-
kopik incelemesi ve sitosantrfiij yaymalarinda hticre gortl-
medi. Manyetik rezonans gértinttilemede sag 7. kosta late-
ralinde genisleme, cevresinde periost reaksiyonu izlenen,
eslik eden yumusak doku komponenti bulunan metastaz ile
uyumlu kitle ve kesit alanina giren servikal, torakal ve lom-
ber vertebralarda metastaz ile uyumlu gériniim saptandi
(Sekil ). Kosta ve cevresindeki yumusak dokudan alinan
biyopside timoér nekrozu alanlari gortildi. Rezidt viable
timor hucresi gortlmedi. Aspirasyonla es zamanl alinan
¢ buguk santimetre uzunlugundaki kemik iligi biyopsisin-
de ise hucresellik %95; kemik iligi parankimini solid top-
luluklar halinde infiltre eden CD20 (-), CD10 (+), TdT zayif
(+), HLA-DR (+) ve CD34 (-) boyanan prekirsor B-ALL ile
uyumlu lésemik tutulum saptandi. Takipte bir hafta sonra
hastada frontal bolgede sach deride 2 cm ¢apinda nodtiler
kitle tespit edildi. Hastaya ge¢ kemik ve kemik iligi relapsi
tanisi ile Rez-BFM 2012 protokolu S2 kolu kemoterapisi
baslandi ve tam uyumlu kardesinden hematopoetik kok
hticre nakli planlandi.

Tartisma: Kemik ve yumusak doku tutulumlarn ile
basvuran, kemik iligi aspirasyonunda blastik hticrele-
rin saptanamadigl relaps ALL olgulari nadirdir ve tani
glicliiklerine neden olabilmektedir. Ozellikle coklu kemik
metastazlarinda ayirici tanida yuvarlak hticreli sekonder
timorler de dtistintlmelidir. Relapsin erken déneminde
kemik iligi tutulumu yaygin olmayabilir. Hem tani hem
de relaps sirasinda kemik iligi aspirasyonunun yani sira
yeterli kemik iligi biyopsi 6rnegi de alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: akut lenfoblastik 16semi, relaps, kemik
tutulumu, ¢ocuk
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Sekil 1.

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 408 P-132
KRONIK AKCIGER GRAFT VERSUS HOST HASTALIGI;
VAKA TAKDIMI

Selda Kahraman!, Serkan Ocakci!, Seckin Cagirgan!
fzmir Medikalpark Hastanesi-hematoloji Klinigi

Kronik GVHH allojeneik kok hticre naklini takip eden
ilk 3-12 aylik dénemde hastalarin yaklasik %50’sinde
ortaya c¢ikan bir komplikasyondur. Akciger tutulumu
nadir gértulmekle birlikte tedavisi zor ve hastanin yasam
kalitesini etkileyen 6nemli bir komplikasyondur. Nefes
darligi, oksurtk gibi semptomlar uzun stirmekte, akciger
fonksiyonlarinda yavas seyirli iyilesme gortilmektedir.

Kronik akciger GVHH’si olan, kombine immunsupre-
sif tedaviler ile yanit alinan AMLli bir vaka sunulacaktir.

C.D.37 yasinda erkek hasta;

Temmuz 2013’de pansitopeni nedeniyle yapilan tet-
kikleri sonucu AML tanisi alan hastaya Agustos 2013
tarihinde 1. kir 7+3 Ara-C-Idarubisin verildi. Kontrol
kemik iligi aspirasyonunda %15 blast izlendi. Primer
refrakter olan hastaya miyeloablatif dozda busulfan-sik-
lofosfamid hazirlik rejimi sonrasi tam uyumlu erkek kar-
desinden 11.99x106/kg CD34 iceren Urun ile allogeneik
KHN yapildi. Kontrol KI remisyonda olarak degerlendiril-
di. GVHD profilaksisi i¢i 1,3,11. glinlerde metotreksat ve
-1. ginden itibaren siklosporin tedavisi verildi. Takipte
+200. glinden sonra hastada agiz ve goz kurulugu gelisti.
Schimer testi sag 9, sol 9 mm, saptandi. Tukrtik bezi
biyopsisi kronik sialadenit ile uyumluydu. +320. gtinde
hastanin efor dispnesi, okstrtk,hirltili solunum yakin-
malar ile ¢ekilen HRCT'de her iki akcigerde alt loblarda
daha belirgin yaygin retiktiler dansite artislan gértldu
(Resim 1). Tedaviye genis spektrumlu antibiyotik, inhaler
beta 2 agonist ve steroid eklendi. Solunum fonksiyon tes-
tinde FVC: 5.2, FEV1/FVC: %76 saptandi. Yakinmalari
devam eden hastaya mikofenolat mofetil 2x 1 gr verildi.
Goz, agiz ici ve akciger kronik GVHD bulgulari olan hasta-
ya ekstrakorporal fotoferez tedavisi baslandi, siklosporin
kesilerek tacrolimus tab. ve Imatinib 100 mg/giin verildi.
Takipte ciddi solunum sikintisi, efor dispnesi olan hasta-
ya Rituksimab 375 mg/m2/ haftada bir/ 4 hafta verildi.
Basta kismi yanit alinan hasta ; sonrasinda Mart 2015
tarihinde ates, oksuruk, balgam, nefes darligi yakinma-
lar1 ile basvurdu. HRCT’de alt ve Uist loblarda yeni gelis-
mis buzlu cam alanlari ve sag akciger alt zonda firsatci
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enfeksiyon olabilecek noduler lezyon izlendi.(Resim 2).
Tedaviye lipozomal Amfoterisin B 3 mg/kg/gtun eklendi.
Ates yaniti alinan hastanin dispnesi ve strekli oksi-
jen ihtiyaci devam etti. Tekrarlanan SFT’de FVC: 3,63,
FEV1/FVC: %70’ geriledigi gortildti Yakinmalar: akciger
GVHH’ne baglanan hastaya siklofosfamid 500 mg/m2/
glin/3 haftada bir/ 4 hafta verildi. Tedavisinin tamam-
lanmasindan sonra hastanin yakinmalar geriledi, efor
kapasitesi artti, oksijen ihtiyac: kalmadi. Kademeli olarak
immunsupresif tedaviler kesildi. Hasta naklin +1022.
guinunde tacrolimus tedavisi ile poliklinik kosullarinda
takip edilmektedir. Son HRCT resim 3’de gosterildi.
Sonuc olarak; Kronik akciger GVHH hastalarin sag
kalimlarini, yasam kalitelerini etkileyen 6énemli bir komp-
likasyondur. Kombine immunsupresif tedavilerle basarili
sonuglar alinmaktadir.
Anahtar Kelimeler: Kronik akciger GVHH, kombine immunsup-
resif tedavi

Sekil 1.

Sekil 2.
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Sekil 3.

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 161 P-133
KARFILZOMIB ILE ILISKILi TUMOR LiZiS SENDROMU:
IKI OLGU SUNUMU

Esra Terzi Demirsoy', Ozgiir Mehtap', Necmi Eren?,
Ayfer Geduk!, Pinar Tarkun!, Elif Birtas Atesoglu’,
Abdullah Hacihanefioglu!

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt

2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

Vaka 1: 55 yasinda erkek hasta, 2009 yilinda akut
bobrek yetersizligi(ABY) ile basvurdu. Durie-Salmon Evre
3B IgG-kappa Multipl Miyelom(Mm) tanist konuldu.
Hastaya bortezomib ve deksametazon tedavisi sonrasi
yuksek doz kemoterapi sonrasi otolog kemik iligi trans-
plantasyonu yapildi. 2013’de ntiks gelisen hastaya lena-
lidomid ve deksametazon tedavisi baslandi. Tedavinin
15. Ayinda hastada tekrar ABY tablosu gelisti. Mm
nukst saptanan hastaya bortezomib,siklofosfomid ve
deksametazon baslandi. 4 kur sonrasi stabil hastalik
saptanan hastaya Karfilzomib tedavisi baglanmas: plan-
landi. Tedavi 6ncesi hastanin kemik iligi aspirasyonunda
%20 plazma htcresi; 1gG:2200mg/dl, kappa:425mg/
dl; serbest kappa/lambda orani 56,4 (yluksek) bulun-
du. PET/BT; FDG tutulumu saptanmadi. Karfilzomib
oncesi Kr:3,24mg/dl oldugu icin karfilzomib 15mg/m?
1,2-8,9-15,16 gunler seklinde tedavisi planlandi. 2. glin
karfilzomib dozunu aldiktan 3 gtin sonra genel durumun-
da kotulesme, idrar miktarinda azalma sikayeti gelisti.
Laboratuvar sonugclar: Tablo 1’de gosterildi. Laboratuvar
sonuglart timoér lizis sendromu(TLS) ile uyumluydu.
Hastaya allopurinol ve hemodializ tedavisi baslandi. TLS
gelistikten 3 gin sonra ABY, kalp yetersizligi nedeniyle
hasta kaybedildi.

Vaka 2: 65 yasinda kadin hastaya 2013 yilinda IgA-
kappa Mm tanist konuldu. 6 kiir bortezomib bazl tedavi
sonrasi stabil hastalik saptanmasi Uizerine lenalidomid
ve deksametazon tedavisi baslandi. Tedavinin 12. Ayinda
hastada progresyon saptandi. Bu dénemde yapilan tet-
kiklerde kemik iligi aspirasyonunda %50 plazma htiicre-
si, IgA:6292mg/dl kappa:1470mg/dl bulundu. PET/BT
kemik iliginde yaygin artmis metabolizma ve L2 verteb-
rada litik lezyon saptandi. Karfilzomib 20mg/m?1,2-8,9-
15,16 gunler seklinde tedavisi planlandi. 2. Gliin tedavisi
aldiktan 2 gun sonra bulanti, kusma, idrar miktarinda
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azalma sikayeti ile acile basvurdu. Hastanin yapilan tet-
kiklerinde ABY ve TLS saptandi. Laboratuvar sonuclari
Tablo 1’de gosterildi. Hastaya hidrasyon ve allopurinol
tedavisi baslandi. 1 kez hemodialize alindi. Tekrar hemo-
dializ ihtiyac1 olmadi. Daha sonraki takiplerde allopurinol
profilaksisi ile karfilzomib tedavisi 4 klire tamamlanda.
TLS, genel olarak hizli cogalma kapasitesine sahip
akut l6semiler ve yliksek dereceli lenfomalarda goralmek-
tedir. Daha yavas boélunme kapasitesine sahip Mm’da
TLS daha nadir gértilmektedir. Karfilzomib ile iliskili kli-
nik calismalarda TLS insidansi %0,4-4,3 olarak bulundu.
Yuksek riskli hastalarda allopurinol ile profilaksi bazi
calismalarda onerilmekle beraber yliksek risk siniflama-
s1 bakimindan kesin bir fikir birligi yoktur. Mm’da TLS
daha nadir gortilmekle beraber oOzellikle yeni gelistirilen
ve daha etkili ajanlarla tedavi sirasinda TLS gelisebilecegi
aklimizda bulunmalidir.
Anahtar Kelimeler: karfilzomib, timor lizis sendromu

Tablo 1. Karfilzomib 6ncesi ve sonrasi laboratuvar sonuglar

Vaka 1 Vaka 1 Vaka 2 Vaka 2

Karfilzomib Oncesi ~ Karfilzomib Sonrasi ~ Karfilzomib Oncesi ~ Karfilzomib Sonras

BUN 53 136 20 55
Ure 113,4 291 42,8 17,7
Kreatinin 3,24 5,83 0,8 2,94
Kalsiyum 9,4 78 99 71
Fosfor 58 15,3 4 78
Urik Asit 51 11,6 4.4 12,3

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Inmunofenotipleme

Referans Numarasi: 428 P-134
SHWACHMAN-DIAMOND SENDROMU SUPHESI ILE
MOLEKI'.'TLER CALISMA YAPILAN HASTALARIN COK
MERKEZLI SONUCLARI

Sule Unal !, Fatma Neslihan Kalkan!, Tiraje Celkan?,
Guil Nihal Ozdemir?, Namik Ozbek?, Nese Yarali®,
Hasan Fatih Cakmali®, Idil Yenicesu?, Saliha Fatma
Celik!, Hande Kizilocak?, Muige Gokge®, Naz Gtileray?®,
Mualla Cetin!, Fatma Gumrtk!, Nurten Akarsu®
!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Bilim Dali

2Cerrahpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Bilim Dali

SAnkara Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Hematoloji Onkolji
Egitim ve Arastrma Hastanesi

*Gazi Universitesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dalt

SHacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik
Anabilim Dall

6[stanbul Saglik Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan
Stileymen Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amagc¢: Shwachman-Diamond sendromu (SDS) not-
ropeni ile iligkili nadir otozomal resesif bir hastaliktir.
Hastaliga eslik eden kemik iligi yetmezligi, ekzokrin
pankreas yetmezligi ve iskelet anomalileri gortilebilir.
Hastalarin %90’inda 7. kromozomda bulunan SBDS
geninde mutasyon bulunmaktadir. SDS hastalarinda
klasik triad hastalarin ancak dortte birinde bulunmak-
tadir ve bu nedenle triadin bazi bulgularim1 bulunduran
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hastalarda dahi stphe dlizeyini yuksek tutarak gene-
tik calisma yapilabilecegi 6nerilmektedir. Calismamizda
Utlkemizde SDS olabilecegi diistintilen hastalardan goén-
derilen molektiler calisma sonuclar1 6zetlenmis ve SDS
tanist varligini destekleyebilecek olasi klinik ya da labo-
ratuar bulgular ayirt edilmeye calisilmistir.

Gerec ve Yontem: Haziran 2015 ve Agustos 2016
tarihleri arasinda SBDS gen analizi hasta standart bilgi
formu ile génderilen 20 SDS stiphesi olan hastanin klinik
ve laboratuvar verileri ile birlikte SBDS geni sekanslana-
rak sonuglarimiz sunulmustur.

Bulgular: Genetik calismasi yapilan 20 hastanin (12
kiz, 8 erkek) 4inde (%20) (1 kiz, 3 erkek) SDS mutas-
yonu saptanmistir ve bu hastalarin ortanca yas: 3.2 yil
(1-18 yas) olarak bulunmustur. Mutasyon saptanan 4
hastadan birinde (%25) kronik ishal hikayesi ve USG
degerlendirmesinde pankreas atrofisi oldugu gérulmus-
tar. Mutasyon saptanan diger bir hastada (%25) ekstre-
mite anomalisi, 3 (%75) hastada gelisme geriligi3 hastada
(%75) noétropeniye ek olarak anemi ve 1 hastada (%25)
pansitopeni goértilmustir. Ayrica 1 hastada hepatosp-
lenomegali, 2 hastada karaciger fonksiyon testlerinde
yikselme saptanmistir. Ote yandan mutasyon saptan-
mayan gruptaki hastalardan %43’inde nétropeni, %25
bisitopeni ve %10 pansitopeni bulunmaktadir. Mutasyon
saptanmayan hastalarin %25’inde bluytume geriligi var-
ken, kronik ya da intermitant uzamis ishal 6yktsu yine
hastalarin %25’inde bulunmaktadir. Hastalarin ikisinde
ekzon 2’de ve ekzon 2 ve 5’te bilesik heterozigot mutas-
yon, diger 2 hastada homozigot mutasyon saptanmistir.
Homozigot mutasyon saptanan olgulardan biri ekzon
3’de iken, diger hastada UTRS boélgesindedir. Mutasyon
bulunan ve bulunmayan hastalarin klinik ve laboratu-
var verilerinin istatistiksel olarak analizinde anlaml bir
sonu¢ bulunamamistir.

Sonug¢: Mutasyon saptanan ve saptanmayan hastalar
arasinda istatistiksel anlamh fark gosteren bir klinik ya
da laboratuar belirleyici bulunamamis olmasi mutas-
yon olan hastalarin sayisinin az olmasina bagh olabilir.
Calismamizda da literatlir verisine benzer sekilde SDS
tanis1 molekiler olarak dogrulanan hastalarin ¢ok az bir
kisminda sendromun diger bilesenleri de pozitif olarak
bulunmustur. Ote yandan buytme geriligi SDS mutas-
yonu pozitif olan hastalarda t¢ kat daha fazla sik olarak
gortlmustir. Bu nedenle 6zellikle nétropeniye eslik eden
buytme geriligi varliginda SBDS gen analizi yapilmasi
uygun olabilir. Ayrica sadece nétropenik hastalarda degil,
bisitopeni ya da pansitopeni varliginda da tanisal testler
arasinda SBDS gen analiz bulunmasi 6nerilebilir.
Anahtar Kelimeler: Shwachman-Diamond sendromu, mutas-
yon, notropeni
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Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 447 P-135
SAF ERITROID LOSEMI (AML M6B) OLGUSU

Mesut Goger!, Vedat Aslan’, Erdal Kurtoglu!, Ding¢
Stuirer?, Idris Ince!, Mehmet Biricik?, Fatma Aykas'
ISaglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastrma
Hastanesi Hematoloji

2Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Patoloji

3Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Ic Hastaliklar

Girig: Akut miyeloid l6semi (AML) goértilme sikligi
3-5/100.000 duzeylerinde olmakla birlikte 65 yas tze-
rinde 13/100.000°e ulasmaktadir. AML M6 ise AML
olgularinin %5’ini olusturmaktadir. Tanis: icin French-
American-British(FAB) kiterlerine goére kemik iliginde
eritroblast oraninin %50’nin tzerinde olmasi ve blast
oraninin %30’un Uzerinde olmasi gerekmektedir. Dliinya
Saglik Orgiiti'ntin smiflamasina gére de tani icin blast
oraninin en az %20 olmas1 gerekmektedir. Ancak hasta-
nin kemik iligi eritroblast orani %80 Ulizerineyse myelob-
last oranina bakilmaksizin saf eritroid 16semi yani AML
M6b tanist konabilmektedir. AML M6 olgularinin %5’ini
olusturmaktadir. Biz bu yazida pansitopeni ile bagsvuran
ve ilk tan1 aninda kemik iliginde %2 blast saptanan Akut
Eritrolésemi olgumuzu sunacagiz.

Olgu: 45 yasinda erkek hastanin halsizlik ve cabuk
yorulma sikayetleri mevcuttu. Ozgecmisinde 6zellik olma-
yan hastanin fizik muayenesinde de anlaml bir bulguya
rastlanmadi. Yapilan tam kan sayiminda Hb:5.2 gr/
dl MCV:99 Whbc:1.500 PIt:14.000 LDH:862 saptandi.
Hastanin periferik yaymasinda blast yoktu, nétropenikti
ve yaygin normoblast goruildi. Periferik yaymada mega-
loblastik degisiklikler olmamakla birlikte vitamin B12
dtizeyi dtistk saptaninca B12 replasmani planlandi.
Hastaya myelofitizik anemi diistintlerek kemik iligi aspi-
rasyon ve biyopsisi yapildi. Splenomegalisi olmadig1 i¢in
myelofibrozis dustintilmedi. Flow sitometri sonucu has-
tada %2 oraninda blast saptandi. Kemik iligi aspirasyo-
nunun mikroskobik incelemesinde seltlaritesinin arttig:
goruldi ancak myeloid seriye ait hticre nerdeyse yoktu.
%100’e yakin eritroid seri hakimiyeti izlendi. Flow sito-
metride eritrosit bolgesine denk gelen alanda sinyal ali-
namayan hiicreler mevcuttu. Bu hticre populasyonundan
AML M6 stiphesiyle CD235a (Glikoforin) calistik ve %96
oraninda pozitiflik saptadik. Vitamin B12 replasmani
sonrasi kemik iligi aspirasyonu tekrarlandi ve flow sito-
metrik incelenmesinde blast oraninin %10’a ytikseldigini
gorduk. CD235a pozitifligini de %85 saptadik. Hastanin
kemik iligi patolojik incelemesinde Glikoforin-A(+), MPO(-
), CD34(-), CD117(-), CD3(-), CD20(-), Tdt(-), CD38(-),
CD138(-), Kappa(-), Lambda(-), CD61(-) olarak saptandi.
Hastaya mevcut sonuclar 1siginda akut myeloid 16semi
M6 alt tip tanisi koyarak Sitozin Arabinozid ve Idarubicin
(3+7) kemoterapi protokoliinti basladik.

Tartigsma: AML M6 tamis1 mevcut klinik bulgular
ve kemik iligi incelemesi sonucunda konabilmektedir.
Olgumuzda da goruldugt gibi sadece flow sitomet-
rik incelemenin tanida yetersiz kaldig goértilmektedir.
Hastanin kemik iligi aspirasyon preparatlarinin mikros-
kopik degerlendirmesinin dogru tani koymada bizi ve
laboratuvar: yonlendirmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: AML M6b, saf eritroid 16semi
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Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 169 P-136
HIV ENFEKSIYONLU BiR HASTADA PRIMER SERVIKS
LENFOMASI

Toluy Ozgiimiis', Aslihan Sezgin!, Fatma Gecgel',
Yildiz ipek?, irem Sahver Giingér?, Stiheyla Bozkurt?,
Tayfur Toptas!, Isik Ataglindtiz!, Ayse Tulin Tuglular!
!Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt

2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dalr

Giris: ABD’de 19.9/100000 siklikta gortilen non-
Hodgkin lenfoma(NHL) %30 extranodal bdlgeleri tutar.
Bunun 1/175% kadin genital traktidir(Ries 2008). Genital
yerlesim %80 hastaligin primer tutulumu olup bunun
%11.5’% uterin servikstir(Kosari 2005). Genital bolgede en
sik difftiz btuiytik B hticreli lenfoma (DBBHL) gértlmek-
te, bunu foliktler ve Burkitt lenfoma izlemektedir(Farid
2005). Primer serviks lenfomas: vajinal kanama (%70),
perineal rahatsizlik (%40), inatci vajinal akinti (%40) ile
prezente olabilir (Garavaglia 2005). HIV enfeksiyonu NHL
sikligini normal poptilasyona gore 60 kat artirmaktadir
(Beral 1990). Buna ragmen HIV enfeksiyonlu hastalarda
bildirilen primer seviks lenfomas: vakasi ¢ok azdir. Biz
de HIV’l bir hastada rastlantisal olarak teshis koyulan
vakamizi bildiriyoruz.

Olgu: Bilinen hipertansiyon, diyabetes mellitus, HIV
enfeksiyonu tanili ve Nisan 2016’dan beri yuksek akti-
viteli antiretroviral tedavi (HAART) almakta olan 49
yasindaki kadin hastamiza yine Nisan 2016°da bir baska
merkezde tarama amacl yapilan Papanicolaou smear tes-
tinde lenfoma stiphesi olmasi nedeni ile servikal kuretaj
yapilmis. Biyopsi sonucu malign lenfoid hticre infiltrasyo-
nu gosterdiginden tarafimiza refere edildi. Merkezimizde
ktiretaj materyalinin tekrar incelenmesi sonucu DBBHL
teshisi konuldu (immunhistokimya: CD20+ Bcl-6+ Bcl2—
C-myc- MUM-1 %30+ Siklin D1- Ki-67 %70). Evreleme
amach yapilan PET-BT’de servikste operasyona sekonder
inflamatuar aktivite harici anlamli FDG tutan lezyon
veya alan saptanmadi. Kemik iligi biyopsisinde tutulum
saptanmayan hastaya Ann Arbor Evre IEA DBBHL teshi-
si konuldu. R-IPI skoru 1 (4 yil progresyonsuz sagkalim
(PFS) %80 genel sagkalim (OS) %79), IPI-24 skoruna gore
24 ay olaysiz sagkalim (EFS) %91 olarak hesaplandi.
Tedavide NCCN 2016v3 klavuzu DBBHL oOnerileri esas
alinarak 3 siklus R-CHOP kemoterapisini takiben radyo-
terapi (RT) planlandi.

Tartisma: HIV’li hastalarda NHL siklig1 oldukc¢a art-
mis olsa da hem HIV’li hem genel poptilasyonda primer
serviks lenfomasi ¢ok nadirdir. Bu hastalarda tedavi-
ye yol gosterecek buyuk calismalar bulunmamaktadir.
Onalti hastalik bir genital lenfoma serisinde sadece
cerrahi tedavi ile 2/6 komplet remisyon (CR) R-CHOP ile
tedavi edilen tek hastada CR ve rituksimabsiz kemoterapi
ile 8 /11 CR diizeyi yanit alindig bildirilmistir(Signorelli
2007). Ancak bu seri tedavi, yerlesim yeri, histolojik alt
tip, ve evre acisindan homojen degildir. Cin’de sadece
cerrahi uygulanan 2 primer serviks lenfoma vakasinin
2’sinin de 6 yil sonunda CR’da oldugu bildirilmistir (Au
2003). Pham ve ark. 2003’te HAART tedavisi alan primer
serviks DBBHL hastalarina 3 siklus R-CHOP vermis, 38.
ay sonunda CR’da oldugunu bildirmislerdir. Erken evre
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NHL’de tedaviye RT ilavesinin PFS ve OS'’ye gosterilen
faydasi ve HIV'de radyoterapinin gtivenligini ortaya koyan
caligmalar 1s181nda; NCCN 2016v3 bulky olmayan erken
evre DBBHL onerileriyle de uyumlu olarak hastamiza 3
siklus R-CHOP tedavisini takiben RT vermeyi planladik.
Anahtar Kelimeler: HIV, NHL, primer serviks lenfomasi, difftiz
buytk B hticreli lenfoma

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 171 P-137
BILATERAL VERTEBRAL ARTER DISSEKSIiYONU VE
TROMBOZU iLE BASVURAN ADOLESAN OLGU

Hande Kizilocak ', Behruz Zamanov?, Gurcan Dikme!,
Huseyin Kili¢?, Fatma Yilmaz*, Osman Kizilkili¢?,
Tiraje Celkan!

![stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematoloji Onkoloji Bilim Dalt

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatri
Anabilim Dali

3[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk
Noroloji Bilim Dalt

*Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Noéroradyoloji Bilim Dalu

Vertebral arter disseksiyonu (VAD), travma son-
ras1 ve sporadik olarak iki grupta incelenmektedir.
Sporadik VAD’da arter duvarinda incelmeye sebep olan
intrinsik faktoérler de tetikleyici neden olabilir. Hastalarin
%1-4"inde altta yatan neden Ehlers-Danlos sendromu
tip IV veya daha nadir olarak Marfan Sendromudur.
Klinik bulgular, vertigo ve bas agrisindan, ytuksek mor-
bidite ve mortaliteye sahip inmeye kadar genis bir yelpa-
zede gorulebilir.

Olgu: Dokuz yasinda erkek hasta, ani baslayan
bas agris1 ve kusma sikayeti ile tarafimiza basvurdu.
Oncesinde servikal travma tarifleyen hastanin, subarak-
noid kanama agisindan c¢ekilen kranyal tomografisinde
patoloji saptanmadi, fakat kranyal diffuzyon manyetik
rezonans (MR) incelemede sol posterior inferior serebel-
lar arter ve sag posterior serebral arter sulama alaninda
kronik enfarkt alanlar1 goértildti. Néroradyoloji tarafindan
degerlendirilen hastaya konvansiyonel anjiyografi cekildi
ve her iki vertebral arterde disseksiyon saptandi. Ayni
zamanda sag vertebral arter V3 segmentte trombuse ait
dolum defekti izlendi. Hastanin kalitsal trombofili acisin-
dan yapilan tetkiklerinde patoloji saptanmadi. Hastaya
asetil salisilik asit (ASA) ve dustuk molekuler agirlikhi
heparin (DMAH) ilk 14 giin, giinde iki kez 100 U/kg,
sonrasinda ginde tek doz olarak verildi. Hasta tg¢ aylik
DMAH tedavisi sonrasi, ASA ile sekelsiz olarak takip
edilmektedir.

Vertebral arter disseksiyonundan sutphelenildiginde
ilk olarak kranyal tomografi ile intrakranyal kanama
dislanmalidir. Tanida altin standart goérunttileme yon-
temi ise anjiyografidir. Sonu¢ olarak vertebral arter
disseksiyonu gibi ayirici tanisi genis klinik olgularda,
cocuk acil, cocuk noroloji, cocuk hematoloji ve girisimsel
radyoloji bolimleri ile multidisipliner degerlendirmeler
yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: vertebral arter disseksiyonu, tromboz,
antitrombotik tedavi
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Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 117 P-138
NADIiR BiR BIRLIKTELIK: EBV ILE ILISKILI
LEI‘{FOPROI:.IFERATIF HASTALIK VE SAF ERITROID
DIZI APLAZISI

Murat Guinaltili?, Selin Berk!, Ahu Senem Demir6z?,
Dilek Keskin', Sevil Sadri!, Isil Erdogan Oziinal!,
Ayse Salihoglu!, Ahmet Emre Egskazan!, Muhlis Cem
Ar!, Seniz Ongoren!, Zafer Baglar!, Niikhet Tlziiner?,
Teoman Soysal!

fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklarnt Anabilim Dalu

sistanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dalt

Giris ve Amac: Lenfoproliferatif hastaliklar (LPH) polik-
lonal reaktif hiperplaziden monoklonal habis hastaliklara
kadar genis bir yelpazeyi olusturur. Ebstein Barr Virus
(EBV) bu yelpazede yer alan hemen her tablodan sorumlu
olabilmektedir. EBV ile iliskili LPH (EBV-LPH) daha cok
kok huicre ve organ nakillerinden sonra goértilmektedir.
Saf eritroid dizi aplazisi (SEDA) kemik iliginde erit-
roid onctllerde belirgin azalma ile taninan nadir bir
hastaliktir. Primer olabilecegi gibi virtisler, otoimmu-
nite, hematolojik hastaliklar, timoma, solid ttimor-
ler veya bazi ilaclara ikincil olarak da gelisebilir.
EBV-LPH tanili ve izlemde derinlesen anemi yéntinden tet-
kik edildiginde SEDA tanisi alan bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: Ekstremitelerinde agr1 yakinmasi ile basvurdu-
gu merkezde romatoid artrit tanisi alan ve hidroksikloro-
kin baglanan 75 yasindaki kadin hasta yakinmalarinin
gecmemesi Uzerine Subat 2016’da merkezimize basvur-
du. Fizik muayenede bilateral servikal, submandibuler,
aksiller lenfadenopatiler (LAP) ve splenomegali belirlendi.
Laboratuvar tetkiklerinde normokrom normositer anemi,
laktat dehidrogenaz ytksekligi ve akut faz yuksekligi
saptandi. Pozitron emisyon tomografisinde supra- ve
infradiyafragmatik habis karakterde lenf nodlar1 ve dalak
boyutunda artis tespit edildi. Servikal LAP eksizyonel
biyopsisinin patolojik incelemesi reaktif hiperplazi tipi
EBV-LPH ile uyumlu olup in-situ hibridizasyon y6ntemiy-
le EBV erken RNA sinyallerine bakildiginda viral trans-
kriptler saptandi. Mayis 2016’da hastanin anemisinde
derinlesme (Sekil 1), retiktilositopeni ve transflizyona
yeterli yanit alinamamasi tizerine yapilan kemik iligi aspi-
rasyon ve biyopsi érneklerinin patolojik incelemesi SEDA
ile uyumlu bulundu. Parvovirus IgM ve DNA negatif;
IgG ise pozitif saptandi. SEDA i¢in verilen kortikosteroid
tedavisine yanit olmamasi nedeniyle hastaya Rituksimab
tedavisi (375 mg/m?, haftada bir, 8 hafta stre ile) uygu-
landi. Tedavi ile hastanin anemi ve klinik bulgularinda
dtizelme gozlendi.

Tartisma ve Sonuc: LPHnin, antijenik bir tetik-
leyiciye karst olusan poliklonal lenfoid yamitin daha
sonra monoklonal neoplastik hastaliklara dontsme-
si sonucu olustugu dustnulmektedir. Olgumuzda bu
tetikleyicinin literattirde de siklikla rastlandig gibi EBV
oldugu dustnulmustir. Klinik yakinma ve fizik mua-
yene bulgular1 olgumuzda da goruldugt gibi hastalarin
bircogunda ortak ve siklikla kesin taniya yonlendirici
degildir. Sekonder SEDA viral enfeksiyonlardan o6zellikle
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Parvovirtis B19 ile iliskilendirilmis olup EBV ile baglantisi
nadirdir. SEDA LPH’nin 6ncesinde, esnasinda ve sonra-
sinda geligebilir. Olgumuzda da EBV-LPH’nin seyrinde
SEDA gelistigi gézlenmistir. Olgumuzun transplantasyon
ya da immunstpresyon 6yklisii olmamasi ve bu zeminde
EBV-LPHnin nadir gortlmesi nedeniyle 6zglin ve EBV-
LPH ile SEDA gibi iki nadir durumun birlikteligi sebebiyle
de sunulmaya deger oldugu dustnulmusttr.

Anahtar Kelimeler: EBV, lenfoproliferatif hastalik, saf eritroid
dizi aplazisi

HGB
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Sekil 1. Olgunun takip strecinde Hemoglobin degerleri

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 118 P-139
AKUT PROMIYELOSITIK LOSEMIDE NADIR BIiR
BASVURU SEKLI: AORTOILIAK OKLUZIF HASTALIK
(LERICHE SENDROMU)

Selin Berk!, Murat Guinaltili?, Dilek Keskin!, Sevil
Sadri’, Isil Erdogan Ozlinal', Ayse Salihoglu', Ahmet
Emre Eskazan!, Muhlis Cem Ar!, Seniz Ongdren!,
Zafer Baslar!, Teoman Soysal!

![stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali

Giris: Hemostaz bozuklugu, akut promiyelositik 16se-
mide (APL, FAB M3) sik goruilen bir sorundur. Bu zemin-
de kanamalara daha sik rastlanmakla beraber tromboz
da APL’nin komplikasyonlar1 arasindadir. Buyuk arter-
lerin trombozlari nadir gortilen bir basvuru seklidir.
Akut alt ekstremite iskemisi ile bagvuran, APL ve aorto-
iliak okltizif hastalik (Leriche sendromu) tanisi alan bir
olgu sunulmaktadir.

Olgu: 53 yasinda kadin hasta halsizlik, istahsizlik
ve alt ekstremitelerde agri yakinmalari ile basvurdu.
Metformin ile kontrolli diabetes mellitus (DM), hiper-
lipidemi (HL) ve 20 paket/yil sigara kullanim o6yktsu
olan hastanin fizik muayenesinde solukluk ve sag ayak
basparmaginda iskemi bulgulari saptandi. Laboratuvar
tetkikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Pansitopeni sebebiy-
le yapilan kemik iligi aspirasyon-biyopsi o6rneklerinin
patolojik incelemesinde bol grantiler ve Auer ¢omaklar:
iceren blastlar (%78) izlenen hastaya APL hipergrantler
klasik tip tanisi konuldu. Kemik iligi 6rneginde floresan
in situ hibridizasyon ile t(15;17) pozitif bulundu. Hastaya
all-trans retinoik asit (ATRA) ve idarubisin tedavisi bas-
landi. Gunler icinde 2, 4 ve 5. parmakta, ardindan diger
ayak basparmaginda iskemi bulgularn gelisti (Sekil 1).
Alt ekstremite venéz doppler ultrasonografisinde her iki
common femoral arterde monofazik akim paterni (prok-
simal darlik?) saptandi. BT anjiyografide L3 vertebra
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seviyesinde abdominal aort ve her iki common iliak
arterin bifurkasyon sonrasi 1.5 cm'ye dek tikali oldugu
gozlendi (Sekil 2). Dtistik molektl agirlikli heparin teda-
visi baslandi. Tromboza egilim yaratabilecek nedenleri
dislamak icin romatolojik tetkikler, lupus antikoagtilani,
antikardiyolipin ve antifosfolipid antikorlar, anti beta-2
glikoprotein-1, protein C-S, antitrombin ve homosistein
dtizeyi, metilentetrahidrofolat reduktaz, faktér V Leiden
ve protrombin gen mutasyonlar1 bakildi, herhangi bir
trombofili sebebi belirlenemedi. Ekokardiyografi normal
bulundu. Hasta aksillofemoral bypass operasyonu igin
Kalp ve Damar Cerrahisi’ne nakledildi.

Tartisma ve Sonuc¢: Trombotik komplikasyonlar,
ozellikle major arteriyel trombozlar APL’de nadir géraltr.
Akut alt ekstremite iskemisi ise ¢cok nadirdir. Trombotik
olaylarin %80’inin tedavi 6ncesi veya indiksiyon esna-
sinda gerceklestigi bildirilmistir. Olgumuzda da tromboz
klinigi basvuru esnasinda saptanmistir. Tani aninda
yuksek lokosit sayis1 ve koagulasyon bozuklugunun
varligi, ATRA+kemoterapitantifibrinolitik tedavi ve ATRA
sendromu gibi faktorlerin APL’de tromboz gelisimine
egilimi arttirdigl 6ne strtlmusttir. Sunulan olguda bu
unsurlara rastlanmamistir. DM, HL ve sigara kullanim
Oykuisu gibi genel trombotik risk faktorlerinin etkisi disla-
namamakla birlikte trombozun akut olarak ve APL tanisi
ile eszamanli gelismis olmasi dogrudan APL ile iligkili
oldugunu dustndiurmustir. Literatirde gintimutize dek
akut alt ekstremite iskemisi ile bagvurup APL tanisi alan
9 olgu bildirilmistir. Olgumuz, aortoiliak okltzif hastalik
ile bagvuran ilk APL olgusudur.

Anahtar Kelimeler: akut promiyelositik 16semi, arteryel trom-
boz, aortoiliak okluzif hastalik
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Sekil 2.

Tablo 1. Laboratuvar incelemeleri

Tetkikler Sonuglar Referans Degerleri
Beyaz kiire 1700/mm? 4300-10300/mm?
Hemoglobin 9,2 g/dl 12-16 g/dl
Hematokrit %26,4 %36-48
Trombosit 54000/mm? 156-373/mm?
Nétrofil 200/mm? 2100-6100/mm?
Laktat dehidrogenaz 175 1UL <250 IU/L
HDL Kolesterol 37 mg/dl >40 mg/dl
LDL Kolesterol 159 mg/dl <100 mg/di
Total Kolesterol 220 mg/dl 50-200 mgy/dl
Trigliserid 235 mg/di <200 mg/d|
Protrombin zamani 12,1sn 10,4-14 sn
Aktive parsiyel tromboplastin zamani 28,3 sn 26-37,5 sn
Uluslararasi diizeltme orani (INR) 1,04 0,85-1,15
D-Dimer 13,8 mg/L 0-0.5 mg/L
Fibrinojen 221 mg/di 180-350 mg/d|
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Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
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Referans Numarasi: 318 P-140
BLASTIK FAZ KML’'DE NiLOTINiB ILE BASARILI
TEDAVI

Ege Karamanci!, Prof. Dr. Ulkt Ergene!

fzmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi

Kronik Miyelositer Losemi (KML), miyeloid 6nctil hiic-
relerin anormal klonal ¢ogalmasi ile kendini gésteren bir
kok hticre hastaligi olup, eriskin l6semilerinin %15’ini
olusturur. Kronik, akselere (hizlanmis) ve blastik evre
olmak tizere 3 evresi vardir, bu evrelerden blasitk evre en
kot gidisli olandir.

Olgu : 64 yas, erkek hasta; 28.9.15 tarihinde 3 aydir
devam eden halsizlik, bas doénmesi, vicutta doénem
donem morluklar olmasi sikayetleri ile tarafimiza bas-
vurdu. Oykiistinde kronik iskemik kalp hastalifi disinda
herhangi bir hastalig1 olmadigini 6grendigimiz hastamiza
yapilan kemik iligi aspirasyon biyopsisi ve genetik tetkik-
ler sonrasi blastik fazda KML tanisi kondu ve 7+3 tedavisi
baslandi.

Hastanin gelis tetkiklerinde Hgb: 6.8 WBC: 116200
PLT: 24000°dir. Hastamizin yapilan kemik iligi biyopsisin-
de selltlarite %85 dolayinda olup, blastik hiicre infiltras-
yonu izlenmistir. (CD34 %60)

Flow: CD33 %91, CD13 %28, CD3 %1, CD5 %4,
CD20 %4, CD22 %22, CD34 %49

Genetik: FISH sonucunda analiz edilen hticrelerin
%97’sinde t(9,22)(Q34,Q11.2)(1XFUZYON SINYAL) ilave
olarak 22Q11.2 bolgesinin delesyonu goézlenmistir.

Kemoterapi sirasinda katater komplikasyonu olarak
hemopnoémotoraks gelisen ve sonrasinda invaziv pulmo-
ner aspergillus tanisi ile tedavi goren hastamiza 7+3 teda-
visinin yanisira imatinib tedavisi de baslandi. Imatinib
tedavisi sonrasi t(9,22) 0.0002 (IS) degerine geriledi;
ancak hastanin yapilan kontrollerinde t(9,22) degeri 1 ay
sonra 0.06, bundan 3 ay sonra 4.42 (IS) ve bundan 1 ay
sonra 41.16 (IS) degerine progresyon gosterdi. Bu dénem-
de hastamizin beyaz kiresi 27 binlere ulast: ve hastaya
nilotinib tedavisi baslandi.

Tedavinin birinci yilinda hala remisyonda takip edilen
hastamizin 02.08.2016 tarihli kemik iligi biyopsisinde;
myeloid/eritroid seri orani 4/1 dolaylarindadir. Myeloid
ve eritroid seride maturasyon izlenmis olup, bu alanlarda
CD34 (+) huicre %1 ve mast hticre dis1 CD 117 (+) hticre
orani %1°dir.

Hastanin 11.07.2016 tarihli t(9,22) sonucu 1.84
(IS)’tir.

Sizlerle KML'nin blastik fazinda muracaat eden has-
tamizda nilotinib kullanimini ve basarisini paylasmak
istedik.

Anahtar Kelimeler: Blastik fazda KML, nilotinib
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Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 341 P-141

DERIN VEN TROMBOZU ILE BASVURAN ADOLESAN
IKi OLGUDA BEHGCET HASTALIGI

Meriban Karadogan!, Fatma Turkan Mutlu!, Yasemin

Referans Numarasi: 366 P-142
PI3-AKT MUTASYONLARI KEMOTERAPI DIRENCINE
YOL ACIYOR MU? OLGU BAZINDA TARTISMA:
Meltem Ayli!, Hakki Onur Kirkizlar!, Hakan Demir?,

Altuner Torun!, Mustafa Atasoy?

Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji
Onkoloji

2Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dermatoloji

Behcet hastalign tekrarlayan oral, genital tlserler ve
g0z bulgularinin yam sira kas-iskelet ve gastrointestinal
sistem tutulumlar ile seyreden kronik inflamatuar bir
hastaliktir. En sik Turkiye’'de gértlmektedir (Prevelansi
80-370/100.000). Her boyuttaki ven ve arterleri etki-
leyebilen vaskulitik lezyonlar s6z konusudur. Vaskuler
tutulum orami1 %1-38 (vendz %6,3-23; arteryel %1-3,2)
bildirilmistir. Venéz tutulum daha cok alt ekstremitede
stperfisiyal trombofilebit veya derin ven trombozu seklin-
de gortulmektedir. Bu yazi, tromboz ile bagvuran iki ado-
lesan erkek olgunun ayirici tanisinda Behcet hastaliginin
onemini vurgulamak icin yazilmistir.

Olgu 1: Onbes yas erkek hasta ates, sol bacakta sislik
sikayeti ile bagvurdu. Oykiistinden yaklasik iki yildir tekrar-
layan oral aftlarinin oldugu, 4-5 gltinde iyilestigi ve iki hafta
o6nce uzun sureli yolculuk yaptig1 6grenildi. Fizik muayene-
sinde sol ve sag bacak arasinda yaklasik 3 cm cap fark: ve
1s1 artis1 mevcuttu. Oral mukozada aft, bacaklarda ve dir-
seklerde paputlo-ptstliler doktnttler, testislerde pustuler
lezyonlar ve 2-3 mm capinda ulser mevcuttu. Laboratuvar
incelemesinde lokosit 10.270/mm?, nétrofil 6800/mm?,
Hb 13,2 g/dL Hct 40%, MCV: 79,5/fL, trombosit 381.000/
mm?, lenfosit 3090/mm? idi. CRP: 80 g/dl, sedimentasyon
55/sa bulundu. Alt ekstremite doppler USG’nin sol alt
ekstremitede akut tromboz ile uyumlu bulunmas: Utizerine
tromboz paneli gonderilerek diistik molektl agirlikli hepa-
rin baslandi. Behget hastaligi diistintlen hastanin deri
paterji testi negatifti. G6z muayenesinde patoloji saptanma-
di. Hastaya kolsisin ve kortikosteroid baslandi.

Olgu 2: Onalt1 yas erkek hasta sol bacakta sislik,
agr1 nedeniyle basvurdu. Oykiistiinden dért hafta énce
Almanya’daki bir merkezde derin ven trombozu tanisi
aldig, rivaroxaban baslandigy; yaklasik bes yildir da oral
mukozada ve dilinde ayda bir-iki defa tekrarlayan aftlari
oldugu Ogrenildi. Fizik muayenede oral mukozada aft,
sag bacakta sislik ve 1s1 artisi mevcuttu. Laboratuvar
incelemesinde 16kosit 8100/ mm?, nétrofil 4800/mm?3, Hb
12,9 g/dL Hct 39%, MCV: 83,7/fL, trombosit 272.000/
mm?, lenfosit 2290/mm? idi. CRP: 55 g/dl, sedimentas-
yon 55/sa bulundu. Alt ekstremite doppler USG’de derin
ven trombozu tespit edildi. Tromboz paneli génderilerek
dustk molektl agirlikli heparin baslandi. Yapilan g6z
muayenesinde bilateral tveit ve vitrit saptandi. Behcet
hastaligi dtistintilen hastanin deri paterji testi negatif
bulundu. Akut faz reaktanlar: da ytksek olan hastaya
akut hastalik olmas1 nedeniyle kolsisin, kortikosteroid ve
Uveit-vitrit icin lokal tedavi baslandi.

Behcet hastaliginda patognomonik laboratuar testi
olmamasi nedeniyle tani klinik bulgulara dayanilarak
yapilir. Derin ven trombozu ile gelen adolesan erkek has-
talarda anamnez ve fizik muayene ile diger bulgular sor-
gulanmali ve Behget hastalifi gézden kagirilmamalidir.
Anahtar Kelimeler: Behcet hastaligi, derin ven trombozu

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Gozde Balkaya?, Taner Tan?

fstanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Géztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalt
2[stanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Goztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dal

Fosfotidil inozitol 3 kinaz (PI3K) Akt aktivasyonunu
saglayan bir lipid kinazdir. Son yillarda PI3K-Akt sinyal
ileti yolag1 degisimleri ile kanser sikhiginda artis bildiril-
mektedir. Biz PI3K reseptor 1 eksikligi (pS8 alfa regtilatér
subunit eksikligi) olan bir olguda Lenfoma ve kemoterapi
direncini saptadik.

Olgu: 20 yasinda kadin hasta 3 yasindan beri stire-
gen sinopulmoner enfeksiyonlar ve lenfadenopatileri
nedeniyle strekli antibiyotik kullanmis. Farkli zaman-
larda yapilan 3 lenf bezi biyopsisi de reaktif degisiklikler
olarak yorumlanmis. Hastada belirgin bliytime ve gelisme
geriligi mevcut. Ocak 2015’de primer immun yetmezlik
diye arastirilmaya baslanmis ve genetik inceleme sonu-
cu PI3K reseptor 1 eksikligi (pS8 alfa reglilatér subunit
eksikligi) tanis1 konulmus. Mutasyon “splice site mutati-
on loss of AA434-475” saptanmis. En son Subat 216’da
intraabdominal kitle 6ntanisi ile yapilan tetkiklerinde
cikan kolonu tama yakin oblitere eden kitleden yapilan
endoskopik biyopsi sonucu ALK — anaplastik buytk htic-
reli NHL olarak tanimlandi. Hastaya CHOP kemoterapi
rejimi baslandi. 4 kiir sonrasinda stabil hastalik nedeniy-
le kurtarma rejimine gecildi. 2 kur kurtarma rejimi son-
ras1 progresif hastalik nedeniyle ytiksek doz kemoterapi
icin hazirlaniyor.

Tartisma: PI3K enzimleri hticre c¢ogalmasi, htucre
6lumu, hiicre hareketi ve hlicre invazyonu gibi stireclerde
rol alan mTOR ve AKT htcresel sinyal iletim yolaginin
elemanlaridir. Bu enzimler lipid kinazlar olarak fonksiyon
gosterir. Son yillarda PI3K-Akt sinyal ileti yolag: degisim-
lerine yol acan mutasyonlar ile basta kolon olmak lizere
kanser sikliginda artis bildirilmektedir. Yanisira PI3K
mutasyonlari ile ilgili cevaplanmasi gereken ve arastirma
icin temel olabilecek hentiz aydinlatilamamis baz: sorular
bulunmaktadir. Gerceklesen bu mutasyonlar, PI3K’nin
pl10 alt birimini yapisal ve fonksiyonel acidan nasil
etkiler, Bu mutasyonlar p100 ve p85 arasindaki protein-
protein etkilesimini degistirir mi, Mutasyonlarin hangisi
ya da hangileri p110 alt biriminin kinaz 6zelligini stirekli
aktif hale getirir. Tim PI3K mutasyonlar: esit derece de
mi timoér olusumuna katkida bulunur ve PI3K ile kemo-
terapi direnci arasindaki baglanti var midir? Bizim olgu-
muz kemoterapi direncini gésteren bir olgu olarak bu son
soruya bir cevap niteligi tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: PI3K-AKT mutasyonlari, hodgkin dis1
lenfoma
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Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 49 P-143
RUXOLITINIB TEDAVISi SIRASINDA MiKOBAKTERI
ENFEKSIYONU GELISEN BIR MYELOFIBROZIS
OLGUSU

Umit Yavuz Malkan!, Giirsel Glines!, Miifide Okay',
Yahya Buytikasik!, ibrahim Celalettin Haznedaroglu'
!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali

Giris: Biz bu yazida postpolisitemik myelofibroz tanisi
konan ve ruxolitinib sonrasi mikobakteri enfeksiyonu
gelisen bir hasta ile ilgili tecrtibemizi paylasmak istedik.

Olgu Sunumu: 27 yil 6nce polisitemi vera tanisi
alan 64 yasinda erkek hasta 2002 yilindan itibaren ise
post-polisitemik myelofibroz tanisi ile takip edilmeye
baslanmis.Subat 2015’te ki laboratuvar sonuclarinda
hemoglobin 13.1 gr/dl, lokosit 16.7x10%/ul, trombosit
205x103/pl idi. Kemik iliginde retikilin liflerde artim
ve hiposelularite goézlenmesi Uzerine hastaya pegile
interferon tedavisi baslandi. Hasta kasektik olmasi ve
iyi performans gdstermemesi nedeniyle kemik iligi nakli
aday1 olarak duistnulmedi. Bir donem hidroksikarba-
mid ve interferon tedavisi ile izlenen hastanin basi ve
konstitliisyonel yakinlamalar: olmasi nedeniyle Temmuz
2015te ruxolitinib tedavisi baslandi. Oncelikle 2x5 mg
olarak baslanan ruxolitinib dozu, kademeli sekilde arti-
rilarak Ekim 2015’te 2x20 mg’a kadar cikildi. Ocak 2016
itibariyle hastanin konstitlisyonel semptomlarinda azal-
ma ve kaseksisinde diizelme olmasina ragmen, hastanin
gunde 3-4 sefer ve 15 glinde bir olan, 39 dereceyi bulan
ates sikayetinin basladig1 6grenildi. Hastanin yapilan
taramalarinda odak bulunamadi. Hastanin hiponatremi
etyolojisini aydinlatmak tUzere cekilen beyin MR’1 “sol
serebellumda intraparankimal kitle, diffiz leptomenin-
geal kontrastlanma, leptomeningeal karsinomatozis?,
ayirict tanida infeksiyonlar dustnutlmelidir” seklinde
raporland: (Sekil 1). Hastanin Mayis 2016’daki quan-
tiferon testi pozitif olarak sonuclandi. Tuberktloz igcin
yollanan PCR testlerinden sonuc¢ negatif geldi. Ancak
BOS’tan yollanan o6rnekte ADA dtizeyinde artis sap-
tandi.Afazi ve bilin¢ bulanikligi gelismesi tizerine has-
taya intrakraniyel girisim yapilamadi. Genel durumu
hizla bozulan hasta Haziran 2016’da kaybedildi. Daha
sonra hastanin kultirtinde “Mycobacterium tuberculo-
sis complex” iremesi saptandi.

Tartisma: Ruxolitinib’in bagisiklik sistemi Uzerin-
de ciddi etkileri mevcuttur. Literattirde, Ruxolitinib
baslanmas: ile ttberktiloz semptomlarinin ortaya c¢ik-
masina kadar gegcen slre 2-4 ay arasi olarak bildiril-
mistir. Hastamizda bu slre benzer sekilde yaklasik 4
aydir. Hastamizda, ADA yuksekligi ve quantiferon testi
pozitifligi bulunmasina ragmen, kultirde mikobakteri
Uremesi hasta sag iken goOsterilememistir. Hastamizin
genel durum bozuklugu nedeniyle intrakraniyal 6rnek-
leme yapilamamistir. Kultirde treme,ancak hastami-
zin vefatindan sonra saptanabilmistir. Hastamizin MR
gorintilemesinde infeksiyon stphesi olmasina ragmen
net bir sonuca ulasilamamistir. Literatiirde Ruxolitinib
tedavisi sirasinda profilaksi uygulamasi hakkinda cesitli
gortisler mevcuttur. Sonug¢ olarak, Ruxolitinib verilen
hastalar 6zellikle tedavinin ilk aylarinda firsat¢1 enfeksi-
yon gelismesi acisindan yakin izlenmelidirler ve bu grup
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hastalarda profilaktik tedavi kullaniminin riskleri ile
yararlarini daha acik ortaya koyacak klinik calismalar
yapilmasina ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Ruxolitinib, mikobakteri, myelofibrozis

Sekil 1.

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 51 P-144
OTOLOG KEMIK ILIGI NAKLI UYGULANAN HASTADA
TENOFOVIR TEDAVISI SONRASI HIPERBILIRUBINEMI
Birol Yildiz!, Nuri Karadurmus!, Ismail Erttrk?,
Stikrii Ozaydin’!, Mustafa Oztiirk!

!Giilhane Askeri Tip Akademisi Tibbi Onkoloji Bilim Dali,
Ankara

Giris: Tum hemopoetik koék hticre nakli alicilarinda
nakil 6ncesi HBsAg, Anti-HBs, Anti-HBc bakilmalidir.
Immunsupresif ilac tedavisi veya sitotoksik kemoterapi
tedavisi uygulanmasi planlanan HBsAg (+) hastalarda,
ALT yuksekligi, HBV DNA pozitifligine bakilmadan uygu-
lanmakta olan tedavisi sliresince ve bu tedavisinden
sonraki en fazla 12 ay boyunca antiviral tedavi kulla-
nilmalidir. Tenofovir uygulanan hepatit B tedavilerinden
birisidir. Tenofovir tedavisi sirasinda karin agrisi, bulant:
kusma, halsizlik, cilt dokunttist, trigliserid yuksekligi,
transaminaz yluksekligi ve amilaz ytksekligi gelisebilmek-
te fakat izole hiperbillrubinemi ¢ok nadiren gelismektedir.
Bizde klinigimizde otolog kemik iligi nakli uygulanmasi
sirasinda tenofovir tedavisine bagl hiperbilirubinemi yan
etkisi gelisen bir olguyu sunmak istedik.

Olgu: 38 yasinda erkek hasta 1 yil 6nce sol skrotal
sislik yakinmasi ile basuran hastaya testis ca tanisi ile
sol orsiektomi operasyonu uygulandi. Evre 2B tanisiyla
hastaya 3 kur BEP (Bleomisin, Etoposid, Cisplatin) teda-
visi uygulandi. Tedavi sonrasi hastanin AFP ve B-HCG
yuksekligi devam etmesi nedeniyle 4 kur TIP (Paklitaksel,
ifofamid, Cisplatin) tedavisi uygulandi. 2 hat tedaviye
ragmen retroperitoneal lenfnodu olmasi, AFP ve B-HCG
yuksekligi devam etmesi nedeniyle hastaya ytiksek doz
kemoterapi ve otolog kemik iligi transplantasyonu (OKIT)
planlandi. Nakil hazirliklar: sirasinda HBsAg (+) olan ve
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HBV-DNA’s1 2.1x10%0larak rapor edilen hastaya tenofovir
tedavisi baglandi. Hastaya ICE (ifosfamid, Karboplatin,
Etoposid) rejimi ile otolog kemik iligi transplantasyonu
uygulandi. OKIT tedavisinin 5. glintinden itibaren tedrici
olarak artan bilirubin dtizeyleri OKIT tedavisi 10. gintin-
de izole total bilirubin 17.2 mg/dl’e ve direk bilirubin
14.3 mg/dl’e yukseldi. Hastanin hepatobilier ultraso-
nografisi de normal olarak rapor edildi. Hastanin tim
tedavisi degerlendirildi ve tenofovir tedavisi stoplanarak
lamivudin tedavisine gecildi. Tedavi degisikligi sonrasi
hastanin bilirubin diizeyleri 7 gtin i¢inde normal sinirla-
ra geriledi ve hasta lamivudin tedavisi ile taburcu edildi.
Hasta suanda takip ve tedavi altindadir.

Sonug: Yiuksek doz kemoterapi ve otolog kemik iligi
transplantasyonu planladigimiz hastalarda HBsAg (+)
olan hastalara antiviral tedavi baslanmaktadir. Takipleri
sirasinda transaminaz ve hiperbilirubinemi karsimiza ¢ik-
mas1 durumunda antiviral tedaviler gézden gecirilmelidir.
Anahtar Kelimeler: tenofovir hiperbilrubinemi

Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 55 P-145
GARIP BIR BIRLIKTELIK: OTOIMMUN HEMOLITIK
ANEMI- ESANSIYEL TROMBOSITEMI: OLGU SUNUMU
Dilek Keskin', Isil Erdogan Oztinal', Deniz Ozmen',
Nurgtil Ozguir Yurttas!, Sevil Sadri', Selin Berk!, Ayse
Salihoglu!, Ahmet Emre Egskazan!, Muhlis Cem Ar!,
Seniz Ongoren!, Zafer Baslar', Yildiz Aydin!, Teoman
Soysal!

[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Otoimmun hemolitik anemilerin (OIHA) giinltik
hematoloji pratiginde en sik eslik ettikleri hastalik grubu
lenfoproliferatif hastaliklardir. Buna karsiik OIHA ve
kronik miyeloproliferatif hastaliklarin birlikte goértilme-
leri alisilagelmis degildir. Esansiyel trombositemi (ET) ve
OIHA birlikteligi olan bir olgumuzu bu nedenle bildirmek
istedik.

Olgu: Tip 2 Diabetes Mellitus, dislipidemi, hipertansi-
yon ve opere (remisyonda) meme kanseri tanilar1 bulunan
58 yasinda kadin hasta, halsizlik ve sarilik yakinmalar ile
acil poliklinige basvurmustu. Basvurusundan 4 gin 6nce
kuru 6kstrtigi nedeniyle gittigi hekim tarafindan klaritro-
misin recete edilmis ve yakinmalari yeni gelismisti. Fizik
muayenesinde; ikter, aort odaginda 2/6 sistolik ejeksiyon
ufirimu saptanmisti. Lokosit: 17.400/ mm?®, Hb: 6,6 gr/
dL, Hct:%18,8, MCV: 106,4 fl, MCH: 33,6, Trombosit:
759.000/mm?, retiktilosit: %7, indirekt bilirubin: 6,61
mg/dL, LDH: 823 IU/L olup Direkt Coombs kuvvetli pozi-
tif, Indirekt Coombs negatif bulunmustu. Soguk aglutinin
tespit edilmemisti. Olgu tarafimiza konsulte edildi. OIHA
tanisiyla 1 mg/kg/gtin metilprednizolon peroral baslan-
di. Aldigr klaritromisin kesildi. Kortikosteroide hizli yanit
alman olguda OIHA'ya neden olabilecek sekonder neden
tespit edilmedi. Okstragi tekrarlamayan olgunun atipik
pnomoni distnduren laboratuvar ve fizik muayene bul-
gusu yoktu. Hemoliz ataginin gecmesinin ve kortikosteroid
tedavisinin kesilmesinin ardindan kan sayimlari, sebat
eden trombositoz disinda normal seyretti. OIHA olma-
dan 6nce yapilan kan sayimlarinda da trombositozunun
oldugu goruldil. Periferik yaymada trombositoza lokoe-
ritroblastik tablo veya poikilositoz eslik etmiyordu. Demir
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eksikligi olmayan olguda trombositoza yol acabilecek
baska patoloji tespit edilmedi, meme kanseri remisyon-
daydi. Periferik kandan yapilan tetkikinde Janus kinaz 2
V617F (JAK2) mutasyonu mevcuttu (BCR-ABL1 saptan-
mad). Kemik iliginde Philadelphia kromozomu olmayan
ve megakaryosit hiperplazisi bulunan olgu, ET olarak
kabul edildi. Annesinde ise “Polisitemia vera”(PV) tanisi
oldugu o6grenildi. Vakanin ek hastaliklari, yas1 ve trom-
bosit sayis1 goz 6nline alinarak sadece asetilsalisilik asit
ile takip edilmesine karar verildi. Kadiyovaskuler riskler
acisindan kan sekeri, lipidleri ve tansiyonu kontrol altinda
idi. Takiplerinde tromboz, kanama ve baska OIHA atag
gorulmedi.

Tartisma: ET ile OIHA beraberligi beklenen bir
durum degildir. Hastada trombositoz 6ykiistintin OIHA
den énceye dayanmasi OIHAnin ET’ye eklenmis ve bliytik
olasilikla tesadufi oldugunu ortaya koymaktadir. Bu
olgudaki OIHA gecirilmis ve adi konamamis enfeksiyon
veya daha 6nce hic bildirilmemis olmakla birlikte klarit-
romisine baglh olabilecegi gibi, olgularin cogunda oldugu
gibi herhangi bir sebeple iliskilendirilemeyen bir OIHA de
olabilir. Olgunun annesinde PV tanisi olmas1 da bir diger
ilging 6zelliktir.

Anahtar Kelimeler: otoimmun hemolitik anemi, esansiyel
trombositemi

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Referans Numarasi: 418 P-146
PROTEIN C EKSIKLiGi VE PURPURA FULMINANS
Hande Kizilocak !, Glircan Dikme!, Tiraje Celkan!
fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Onkoloji Bilim Dalt

Purpura fulminans (PF) deride nekroz ve dissemi-
ne intravasktiler koagulasyon ile seyreden hematolojik
bir acildir. Ktctik ve orta boylu damarlarda tikanikliga
yol acarak coklu organ yetmezligine neden olabilir, bu
nedenle hizli karar verilmesi gerekir. Sepsiste gortilebildi-
gi gibi, agir protein C ve protein S eksikliginde ilk bagvuru
sebebi olabilir. Biz de agir protein C eksikligi olan ve PF
sonrasi intrakranyal kanama (IKK) ve bilateral retinal
kanama ile basvuran hastamizi, tani ve tedavide hizli
kararin, morbidite ve mortalite tizerindeki olumlu etkisini
gostermek amaci ile sunmay1 uygun bulduk.

iki aylik kiz hasta, postnatal tictincti glinde alt ekstre-
mitede baslayan purpura sonrasi protein C eksikligi tanisi
ile takibe alindi (protein C duiizeyi %0, normal aralik: %70
- %140). Yenidogan yogun bakim Unitesi takibinde taze
donmus plazma (TDP) ve diistik molekiiler agirlikhi heparin
(DMAH) ile takip edilen ve purpura fulminans tablosu diize-
len hasta, DMAH ile taburcu edildi. Kontrolde DMAH kesilip
takibe alinan hastada, bir hafta sonra tekrar purpura sap-
tanmasi Uzerine DMAH ve TDP baslandi. Hastanin ceki-
len kranyal tomografisinde tromboza ikincil intrakranyal
kanama ve retina muayenesinde bilateral retinal hemoraji
saptandi. Hasta protein C konsantresi elde edilene kadar
dtizenli TDP transflizyonu ile takibe alindi.

Yenidogan déneminde purpura goézlenen hastalarda
dogal antikoagulanlarin konjenital eksikligi ayirici tanida
yer almali ve noérolojik ve oftalmik sekellerin gelismesinin
engellenmesi icin antikoagulan tedavi ve TDP destegi en
kisa zamanda baslanmalidir.

Anahtar Kelimeler: protein C eksikligi, purpura fulminans, taze
donmus plazma
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Yasam Kalitesi / Etik / Hukuk / Sosyal ierikler

Referans Numarasi: 423 P-147
VINKRISTIN ILiSKiLi GORME KAYBI GELISEN IiKi
OLGU

Gurcan Dikme?, Ceyhun Bahtiyarzade', Hande
Kizilocak?, Belgin Kilic?, Tulin Tiraje Celkan?

[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk
Sagligt ve Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

2fstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saglig: ve Hastaliklar, Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim
Daly, Istanbul

3[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, G6z
Hastaliklart Anabilim Daly, Istanbul

Kortikal koérltik kemoterapétik ajanlarin nadir ancak
ciddi bir yan etkisidir. En sik vinkristine stlfat tedavisi
sonrasi gorilmektedir. Literattirde dusitk doz vinkristin
uygulanmas: ile dahi ciddi nérotoksisite ve optik atrofi
gelisen olgular bildirilmistir. Klinigimizde ALL tanisi ile
izlenen 11 yas kiz hastada BFM protokoltine gore ikinci
yuksek risk blok tedavisi sirasinda (6. Kez vinkristin son-
rasi) gérme bulanikhig1 gelisti. Tkinci olgu ise 9 yas erkek,
sag gbzde gérme kaybi yakinmasi ile incelendiginde kra-
nial-orbital MR gortunttilemesi ile nérofibromatozis iliski-
siz sag goz yerlesimli optik gliom tanisi aldi. Vinkristin-
carboplatin kemoterapisi baslanilan hastanin idame
kemoterapisi tamamlandiktan (6. kez vinkristin sonrasi)
1 ay sonra sol gozde ani gérme kaybi gelisti. Her iki olgu-
nun kranial-orbita MR gérinttlemleri ve elektrofizyolojik
calismalar1 ve g6z dibi incelemeleri normal bulundu. Go6z
muayenelerinde her iki hastanin goérme keskinliginde
azalma saptandi. Halen izlemde olan 1. Olguda goérme
bulanikliginin tizerinden 18 ay ge¢mis olmasina ragmen
bulaniklik azalarak devam emektedir. Ikinci olguda ise
vinkristin tedavisi biteli 7 ay olmasina ragmen goérme
kaybi halen dizelmemistir. Her iki olgu vinkristin toksi-
sitesine bagl géorme kaybi tanisi ile takibe alindi.

Sonug: Vinkristin icerikli kemoterapi protokolleri ile
tedavi edilen hastalarda gérme kaybi acgisindan dikkatli
olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Vinkristin, kortikal kérluk

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 63 P-148
HODGKIN VE REED- STERNBERG HUCRE
MORFOLOJISI GOSTEREN KRONIK LENFOSITIK
LOSEMI OLGUSU

Fatih Ocal !, Elif Inanc ?

Kahramanmaras Stitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Hematoloji

Giris: Kronik lenfositik 16semi (KLL) hastalarinda
Richter déntisimu bilinen bir durumdur. Vakalarin az
bir kisminda Hodgkin lenfomaya déntistim de bildirilmis-
tir. Ancak ayni zamanda nadir olarak Hodgkin lenfomaya
doéntstim olmaksizin tipik Hodgkin ve Reed-stemberg
hucrelerinin morfolojisi ve immunofenotipik o6zellikleri
gosteren KLL olgular: da bildirilmistir. Hodgkin ve Reed-
stemberg hticrelerinin varligi lenf nodu biopsilerinde tani
zorlugu olusturur. Klinigimizde lenf nodu biopsisinde
Lenfositten zengin tip Hodgkin lenfoma tanisi alip kemik
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iligi biopsisinde KLL/SLL infiltrasyonu tanisi alan vakay1
sunmak istedik.

Olgu Sunumu: Mayis 2015’te 74 yasinda erkek hasta
sol koltuk altinda ve boyunda sislik sikayeti ile axiller
lenf nodu eksizyonu yapilmis. Lenfositten zengin tip
Hodgkin lenfoma tanisi almis. Hastaya Onkoloji uzmani
tarafindan tarafindan evreleme amacli PET CT cekilmis.
Hastanin kan sayiminda Lokosit: 21030/mm?, N6trofil:
4790/ mm?® Lenfosit: 13690/mm?® Hemoglobin: 15,6 gr/
dl Trombosit : 126000/mm?® saptanmis. Hasta lenfositik
l6kositoz nedeniyle klinigimize konstlte edildi. Hastanin
cevre kani yaymasinda olgun tipte lenfosit artis1 ve smear
hucreleri saptandi. Hastaya tarafimizdan kemik iligi biop-
sisi yapildi. Kemik iligi biopsisi KLL /SLL infiltrasyonu
ile uyumlu olarak degerlendirildi. Hastanin lenf nodu
biopsisi dis merkezde hematopatolog tarafindan tekrar
degerlendirildi. KLL zemininde seyrek Hodgkin ve Reed-
Stemberg huicreleri iceren lenf nodu biopsisi olarak rapor
edildi. Hasta klinigimizde halen asemptomatik erken evre
KLL tanisi ile ilacsiz takip edilmektedir.

Tartisma: Kronik lenfositik 16semi hastalarinda gec-
miste birka¢c adet Hodgkin ve Reed- Stemberg hticre
morfolojisi gosteren KLL olgular: bildirilmistir. Bu vaka-
larda gecirilmis EBV enfekesiyonu ile iligkili yada ileride
Hodgkin lenfomaya doéntstm olabilecegi konusunda
spektulatif goériisler ortaya konmustur. Patolojik tani ile
gelen vakalarda hastanin klinigi, radyolojik bulgular1 ve
biyokimyasal parametreleri bir buttin olarak degerlen-
dirilmeli, hastaya gereksiz tetkik ve yanlis tedavilerden
kaginilmasi saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: KLL, Hodgkin, Reed- Stemberg Hticreleri

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Referans Numarasi: 136 P-149
EBV ILISKILI ENFEKSiYOZ MONONUKLEOZIS,
GECICI LUPUS ANTIKOAGULAN VE YALANCI
SITOMEGALOVIRUS ANTIKOR POZITIFLIGi

Zafer Bicakgt', Eray Atalay?, Halil ibrahim Erdogdu?,
Muhammed Hafit Arvas!

!Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi
2Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar

Herpes virtis ailesi Uyeleri olan Epstein-Barr virtisi
(EBV) ve Sitomegalovirtis (CMV) ates, farenjit ve lenfa-
denopati ile karakterize/tanimlanan enfeksiy6z mono-
nukleozise (EM) neden olan en sik virtislerdir. Dinya
nufusunun en az %901 EBV/CMV enfektedir. Cocukluk
doneminde EBV enfeksiy6z mononukleozisin en sik
nedenidir. Fakat primer CMV enfeksiyonu monontkleo-
zis sendromunun %?7’sine neden olur ve EBV’nin neden
oldugu monontikleozisten belirgin semptomlari hemen
hemen ayrilamaz.

Hem EBV ve hem de CMV enfeksiyonlarinda lupus
antikoaglilan1 veya antikardiyolipin antikorlar:1 ortaya
cikabilir. Her iki virtis de enfeksiyéz monontikleozis
sendromu tablosuna da neden olabilir. CMV’ye bagh
monontukleozis benzeri sendrom klasik EBV kaynakli EM
ile ortak bircok klinik 6zelliklere sahiptir. Her iki hastali-
gin hematolojik ve karaciger bulgular: tamamiyla aynidir.
Klinik ve laboratuar olarak birbirlerine cok benzeyen bu
durumlar ayirt etmek zor olabilir. Bu nedenle amacimiz;
EBV bagl enfeksiy6z monontikleozis, gecici lupus antiko-
agltilan (uzamis aPTT) ve yalanci sitomegalovirtis antikor
pozitifligi tespit edilen hastay1r sunmaktir.
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Dort ginden beri yuksek ates, halsizlik, bademcik ve
g6z kapaklarinda sislik nedeniyle baska bir hastaneye
goturulen Uc¢ yasindaki kiz hastaya bademcik iltihabi
oldugu sdylenmis. Bir gin sonra ayni sikayetler ile has-
tanemize bagvuran hastanin yapilan muayenesinde goz
kapaklarinda hafif 6dem, tonsillarinda sislik, kriptalarin-
da ekstida, hepatosplenomegalisi vardi. Yapilan tetkik-
lerinde; periferik yaymada atipik lenfositler (Sekil 1) ve
transaminaz yuksekligi tespit edildi (Tablo 1). Enfeksiy6z
monontukleozis diistintldt. Anti CMV IgG (+), anti CMV
IgM (+), CMV PCR (-), EBV VCA IgM (+), EBV VCA IgG (+)
olarak bulundu. Rutin koagulasyon testlerinde aPTT’de
uzama vardi, fakat fibrinojen ve D-Dimer duizeyi nor-
maldi. Karisim testinde aPTT’de uzama devam etti. Bu
nedenle lupus antikoagtilan: icin yapilan lupus antikoa-
glilani 112.6 sn (<44), lupus tarama 112.6 sn (<44), lupus
dogrulama 57.8 sn (<37), lupus tarama/dogrulama 2.52
(<1.3) tespit edildi. Diger lupus antikoagtilan nedenleri
icin bakilan anti kardiyolipin IgM, anti kardiyolipin IgG,
anti fosfatidilserin IgM, anti fosfolipid IgG, anti DS DNA,
ANA negatif olarak bulundu. Serum C,, C,, IgA, IgG, IgM
dtizeyleri, diger hepatit ve TORCH serolojisi normaldi. ilk
bir aylik izleminde klinik olarak diizelen hastanin aPTT’si
ve transaminaz degerleri normale déndt. Herhangi bir
hemorajik ve trombotik komplikasyon gozlenmedi. Hasta
EBV enfeksiyonuna sekonder gelisen lupus antikoagtilan
pozitifligi olarak kabul edildi. Bes ay sonra yapilan tetkik-
lerinde lupus antikoagtilan test sonuglar: negatiflesti ve
karisim test sonugclar1 normale dénda (Tablo 1).

Sonug olarak; EBV iligkili enfeksiy6z monontikleozis-
de poliklonal B lenfosit aktivasyonu sonucu gecici lupus
antikoagtilan(uzamis aPTT) ve yalanci sitomegaloviriis
antikor pozitifligi birlikte bulunabilir.

Anahtar Kelimeler: lupus antikoagulani, enfeksiy6z monontk-
leozis, epstein barr virtisii, sitomegalovirtis
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Tablo 1. Hastanin bazi laboratuar sonuglan

Baglangigta Beg ay sonra

Lokosit(x 109/1) 8.7 5.6
Atipik lenfosit(%) 78 0
Hemoglobin(g/dl) 12.0 12.4
Trombosit(x 109/1) 199 332
CRP(mg/dL) 22 0.06
AST(U/I) 62 12
ALT(U/) 85 38
LDH(U/) 445 263
PT-INR 0.86 0.86
D-dimer (ug/ml) 53.1 144
APTT (s) (kontrol 33.7 s) 81.0 28.2
PTT-LA (5) (<55.5) 1126 44.1
Lupus tarama/dogrulama dRVVT (s) (<1.3) 2.52 1.10
EBV VCA IgM (+) (1.1>negatif) 2.30 2.56
EBV VCA IgG (+) (1.1>negatif) 264 3.34
Anti CMV IgM (+) (1.1> negatif) 2.01 0.56
Anti CMV 1gG (+) (10> negatif) 200 51.4
CMV PCR ()

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme

Referans Numarasi: 411 P-150
KLASIK HODGKIN LENFOMA’DA BCL-2, CD68, CD163,
NFKB, C-MET EKSPRESYONLARININ PROGNOSTIK
ONEMI: ZAYIF BOYANMA ONEMLI MI?

Vefki Gtirhan Kadikéyli!, Derya Seker?, Firuzan
Kacar Déger?, irfan Yavasoglu®, Nihan Alkis?*, Ali
Zahit Bolaman*

1fzmir Ozel Kent Hastanesi, Hematoloji Klinigi

2Agn Taslicay Devlet Hastanesi

3Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Bilim
Dali

*Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dalt

Giris-Amac: Bu calismanin amaci, klasik Hodgkin
lenfoma (HL)1 hastalarda lenf bezi 6rneklerinde CD163,
CD68, c-Met, Bcl-2 ve NFkB ekspresyonlarinin prognoz
lzerindeki etkilerini arastirmakti.

Metot: Aydin Adnan Menderes Universitesi I¢
Hastaliklar1 Hematoloji BD’da ytrttiilen bu arastirmaya
41 KHL hastasi, 16 kontrol hastas: olmak tlizere 57 kisi
dahil edilmistir. Arastirmada hasta verileri retrospektif
olarak dosyalardan elde edildi. Immunhistokimyasal
boyama icin CD 30’un en yogun oldugu kesitler secildi.
Yaymalar 151k mikroskopunda klinik bilgilerden habersiz
patololog tarafindan yapildi. Analizlerde ki kare testi,
Fisher’in Kesin testi, Mann Whitney U testi ve Kruskal
Vallis Testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik icin tip
1 hata dtizeyi (alfa) 0,05ten kticik olan degerler ista-
tistik olarak anlamli kabul edildi. Arastirma icin Aydin
Adnan Menderes Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan yazili izin alindi. Bilimsel
arastirma projesi (TPF-15010) olarak desteklenmistir.
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Bulgular: Arastirmaya dahil edilen hastalarin yas
ortalamasi 48 yil olup %68,3ti erkektir. HL hastalari-
nin %30,01 lenfositten zengin tip, %451 karisik hucreli,
%20’si noduler sklerozan ve %5’i lenfositten yoksun tip
olarak bulundu. Hastalarin %59,5’i kemoterapiye tam
yanit vermisti. CD163, CD 68, c-Met, Bcl-2 ve NFkB ile
boyanma acisindan hasta ile kontrol grubunun 6zellikleri
arasinda istatistiksel acidan fark yoktu. Ayrica CD163,
CD 68, c-Met, Bcl-2 ve NFkB boyanma sonucu ile yasam
sureleri arasinda istatistiksel acidan anlaml fark yoktu.
Istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamasina ragmen,
tim belirtegler ile zayif boyanan hastalarin ortalama
yasam sureleri, hic boyanmayan hastalardan fazlayda.

Sonug: Arastirmada hastalarin yas ve cinsiyet dagi-
limi literattir ile uyumluydu. Literattirde farkli bilgiler
olan, hasta ve kontrol grubu arasinda boyanma 6zellikleri
ve yasam sureleri arasinda fark yoktu. Zayif boyama 6zel-
likleri incelenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Klasik Hodgkin Lenfoma, Prognoz,
Boyanma paterni

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 58 P-151
NOROFIBROMATOZiS ZEMININDE GELISEN TESTIS
KARSINOMLU OLGUYA OTOLOG KEMIK ILiGi
TRANSPLANTASYONU UYGULANMASI: OLGU SUNUMU
Birol Yildiz!, Nuri Karadurmus!, Ismail Erttirk?,
Stikrii Ozaydin', Mustafa Oztiirk!

!Grilhane Askeri Tip Akademisi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali,
Ankara

Giris: Norofibromatozis tip-1 (NF1) 17. kromozomun
uzun kolundaki kalitimsal bozukluga bagl gelisen bir
durum olup nadiren goérilmektedir. NF1 klinik ve rad-
yolojik bulgular ile tani konulan bir hastaliktir. NF1,
ozellikle periferal sinir kilifi timoérti, optik gliom ve
diger gliomlar ile 16semi olmak lizere malignite gelismesi
acisindan major bir faktérudur. Bizim olgumuzda NF1
zemininde nadiren gelisen testis karsinomlu bir vakadir.

Olgu: 29 yasinda erkek hastaya 25 yil 6nce NF-1 tani-
s1 konulmus. Norofibromlari, cafe au lait lekeleri, aksiller
cillenmesi olan hastanin Subat 2015 tarihinde sirt agrisi
yakinmasi ile bagvuran hastanin yapilan goértintilemele-
rinde retroperitoneal lenfnodu (RPLN) saptanmis. AFP ve
BHCG yuksekligi de olan ve skrotal ultrasonografisinde
sol testiste kitle saptanmis. Sol orsiektomi operasyo-
nu sonrasit 4 kiir BEP (Bleomisin, Etoposid, Cisplatin)
tedavisi uygulanan hastanin RPLN stabil olmasi, timor
marker ytksekligi devam etmesi nedeniyle hastaya 4 kur
TIP (Paklitaksel, ifofamid, Cisplatin) tedavisi uygulandi.
2 hat tedaviye ragmen retroperitoneal lenfnodu olma-
s1, AFP ve B-HCG yuksekligi devam etmesi nedeniyle
hastaya yuksek doz kemoterapi (YDKT) ve otolog kemik
iligi transplantasyonu (OKIT) planlandi. Hastaya ICE
(ifosfamid, Karboplatin, Etoposid) rejimi ile otolog kemik
iligi transplantasyonu uygulandi. OKIT tedavisi sirasinda
ve takiplerinde herhangi bir komplikasyon gelismeyen
hastanin 11.ginlinde engraftman gelisti. Hastanin YDKT
ve OKIT tedavisinde 3 ay sonra alinan radyolojik ve biyo-
kimyasal kontrol tetkikleri tam cevap ile uyumlu olarak
degerlendirildi.

Sonug: Klinik ve radyolojik incelemeler sonrasi tani
konulan kalitsal bir hastalik olan Noérofibromatozis Tip 1
(NF-1) hastalar1 malign ve bening ttimorlere yatkin olan
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hastalardir. Malignitelere yatkin olan bu hastalarin tani
anindan ititbaren dtizenli olarak takiplerinin yapilmasi
erken tani ve tedavi sansini arttiracaktir.

Anahtar Kelimeler: nérofibromatozis, testis kanseri

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 433 P-152
BRUSELLA MI? MULTIiPLE MYELOM MU? YOKSA HER
IKiSIDE Mi?

Mehmet Hilmi Dogu', Nihan Nizam?, Rafet Eren!, Elif
Suyani!

!fstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi

2[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi

Giris: Brusella tim dunya genelinde o6zellikle asya
ve gelismekte olan Uulkelerde daha sik karsilasilan bir
bakteriyel zoonotik infeksiyondur. Brusellosis genis bir
klinik spektruma sahip olup bu durum tani konulma-
sinda zorluklar olabilecegi gibi pansitopeniye varan ¢ok
ciddi hematolojik sonuglar dogurabilmektedir. Multiple
myelom plasma hucrelerinin klonal malign neoplazmi
olup hastalarin %75’lik kisminda anemi goértilmekte ve
halsizlige neden olmaktadir. Diger karsilasilan bulgular
ise litik lezyonlar, hiperkalsemi, serum kreatinin artisidir.
Anemi ile birlikte siklikla sedimantasyon yuksekligi eslik
etmektedir.

Burada, halsizlik, yaygin kemik agris1 ve ates yuk-
sekligi nedeniyle infeksiyon klinigine basvuran anemi,
sedimantasyon yuksekligi yaninda brusella testleri pozi-
tif cikan bir hastada brusellaya yonelik tedavi almasina
ragmen sikayetlerinin gegmemesi, aneminin derinlesmesi
lizerine hematoloji basvurusu sonucunda multiple mye-
loma tanisi alan bir olguyu sunacagz.

Olgu: 72 yasinda erkek hasta halsizlik, ates ytksek-
ligi ve yaygin eklem agrilar1 nedeniyle infeksiyon hasta-
liklar klinigine basvurmus. Yapilan tetkikler sonucunda
anemi, sedimantasyon ytksekligi (hb:9.6 gr/dl esr: 95
mm/hr) saptanmis. Etiyolojiye yonelik tetkiklerde ise
brusella testlerinde rose bengal pozitifligi ile birlikte stan-
dart tip aglutinasyon testinde 1/320 pozitiflik oldugu
gorilmesi Uzerine hastaya tedaviye yonelik tetrasiklin
ve rifampisin baslanmis. Tedavi altinda ates ytksekligi
gerileyen hastanin anemisinin derinlesmesi, sediman-
tasyon yuksekliginin devam etmesi Uzerine tarafimiza
konsulte edildi. Hastanin yapilan tetkiklerinde total
protein artisi yaninda albumin globulin oraninin (Total
protein: 10.6 g/dl Albumin 2.1 gr/dl Globulin: 8.5 gr/
dl) bozuldugu gortldu. Ayrica IgG: 7097 mg/dl, serum
serbest kappa hafif zincir: 9.4 gr/dl, serum serbest lamb-
da hafif zincir: 163 gr/dl saptandi. Hastadan gonderilen
immunfiksasyon elektroforezinde IgG/lambda monok-
lonal band ve lambda hafif zincir tespit edildi. Kemik
iligi aspirasyonunda plazma hticre infiltrasyonu oldugu
goruldi. Hastaya bortezomib, siklofosfamid, deksame-
tazon iceren kemoterapi baslandi. Bu dénemde brusella
tedavisi es zamanli devam edildi. Takipte brusella test-
leri negatiflesmesi Uizerine hastanin brusellaya yonelik
ilaclar1 kesildi. Hastanin halen multipl myelom tedavisi
devam etmekte olup 3 aylik aralar ile brusella tetkikleri
tekrarlanmaktadir.

Tartisma: Brusella nadir de olsa hematolojik hasta-
liklar, solid organ maligniteleri veya hematolojik malig-
niteler ile birlikte gorulebilmektedir. Brusella ve multiple
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myelom birlikteligi cok ender bir tablo olup literattirde
de simirh sayida bildirilmistir. Sundugumuz vakamizda
dikkat edilmesini istedigimiz konu brusella infeksiyonla-
rinda sik gérilen semptomlar ve bulgularin hematolojik
maligniteler dahil bir¢cok farkli hastalig: taklit edebilecegi
hatta es zamanl géruldugliinde ise malignite gibi énem-
li bir taninin atlanmasina neden olabileceginin akilda
tutulmasidir.

Anahtar Kelimeler: Sedimantasyon yuksekligi, Brusella, Multipl
Myelom,

Sekil 2.
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Sekil 3.

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

Referans Numarasi: 458 P-153
DEMIR EKSIKLIGINDE NOTROFIL
HIPERSEGMENTASYONU

Isil Erdogan Ozlinal', Dilek Keskin!, Emre Durcan?,
Yusuf Glinay?, Selin Berk!, Deniz Ozmen’, Nurgiil
Ozgur Yurttas!, Sevil Sadri!, Ayse Salihoglu', Ahmet
Emre Eskazan', Muhlis Cem Ar!, Seniz Ongéren’,
Zafer Baslar!, Yildiz Aydin', Adnan Levent Yaldiran?,
Teoman Soysal!

!fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali
2[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali

Gerekce ve Amag: Cevresel kan (CK) yaymasinda
%5’den fazla 5 segmentli niikleusa sahip ya da 1 veya
daha fazla 6 veya tUizeri sayida segmentli nétrofil bulun-
mas1 noétrofil hipersegmentasyonu (NH) olarak tanimla-
nir. Bu durumun daha siklikla B12 vitamini veya folat
eksikligine eslik ettigi biliniyor olsa da demir eksikligi
(DE) olan hastalarda da gorulebildigi bildirilmistir.

Calismanin amaci, DE saptanan hastalarin ve sap-
tanmayan saglikli kisilerin CK yaymalarindaki NH'yi
karsilastirmaktir.

Yontem: Prospektif, tek merkezli vaka-kontrol calis-
mas1 olarak tasarlanan calismaya klinigimize anemi
semptomlari ile bagvuran ve DE saptanan 18 yas tistti 23
hasta ile DE olmayan 17 kontrol dahil edildi. Calismaya
gebeler ve son 3 ay icinde kan transflizyonu yapilan
olgular dahil edilmedi. Hasta ve kontrol grubunun CK
yaymalari, her bir yaymada 200 nétrofilin segment sayisi
sayilarak degerlendirildi. Anemi tanimi icin Dunya Saghik
Orgiitii'niin tanmimlamas: esas alindi (Hb: 15 yasin tistii
erkeklerde 13g/dl'nin alti, 15 yasin tstt kadinlarda 12
g/dl’nin alti). Serum transferrin saturasyonu (TS) ve fer-
ritin dtizeyi i¢in TUrk Hematoloji Dernegi'nin Yetiskinde
Demir Eksikligi Anemisi Tani1 ve Tedavi Kilavuzu (2011)
esas alindi. Serum ferritin diizeyinin 15 ng/ml’nin altin-
da olmasi ve TSnin %15 ve altinda olmasi1 DE olarak
kabul edildi. Bes segmentli nétrofil ytizdesinin %5 ve
lzerinde olmasi ve 1 veya daha fazla sayida alti1 ve daha
fazla segmentli notrofil gortilmesi NH olarak degerlendi-
rildi. Tum vakalarin bobrek, karaciger ve tiroid fonksiyon
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testleri normaldi ve hicbiri nétrofil segmentasyonu etkile-
yebilecek ilac tedavisi almamaktaydi.

Bulgular: Calismaya alinan vakalarin 27’si kadin
(%68), 130 erkek, ortanca yas 50 idi. Onyedi vakada
(%42.5) anemi ve DE yok iken (kontrol grubu), 16 vaka-
da (%40) demir eksikligi anemisi (DEA) vardi, 7 vakada
anemi olmaksizin DE mevcuttu. Ortanca hemoglobin,
ferritin ve TS degerleri sirasiyla; DEA olan grup icin 10,6
gr/dl (7,3-11,4), 7,2 ng/ml (1,7-24,9) ve %7,5 (2-25,5),
anemi olmaksizin DE olan grup icin 13, 3 gr/dl (12-15,8),
34,3 ng/ml (5-98,1), %9,1 (7,1-13,8) ve kontrol grubu
icin 14,7 gr/dl (11,5-17,2), 50,3 ng/ml (26,7-240.8),
%29.0 (15,6-55,4) saptandi. Gruplar arasinda DEA olan-
larin daha fazla hipersegmente noétrofile sahip oldugu
goruldu (p= 0.04).

Tartigsma: DEA’da noétrofil hipersegmentasyonun
mekanizmas1 net bilinmemekle beraber demirin folat
metabolizmasi ve/veya granulositlerdeki DNA sentezinde
kofaktor olarak rol aldigi distnulmektedir. Literattirde
bu konudaki calismalarin cogu cocuklarda yapilmistir
ve biyokimyasal verilere bakildiginda bu calismalardaki
olgularin tiroid fonksiyonlar: hakkinda net bilgi goértilme-
mistir. Buradan yola ¢ikarak erigkin poptilasyonda vaka-
kontrol calismasi olarak tasarladigimiz ¢alismanin daha
fazla sayida hasta ve kontrol ile devami planlanmistir.
Anahtar Kelimeler: demir eksikligi, notrofil
hipersegmentasyonu

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 459 P-154
TONSIiL TUTULUMLU PRIMER AMIiLOiDOZ
OLGUSUNDA GORULEN EKSTRANODAL LENFOMA
Fatma Nihan Akkoc¢ Mustafayev!, Dilek Keskin?, Isil
Erdogan Oziinal?, Niukhet Tlziner?, Muhlis Cem Ar?
fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dall

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt

3[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali

Primer amiloidoz, nadir goériilen bir plazma hticre
diskrazisidir. Bazen lenfoplazmositer lenfoma basta
olmak tUzere peritiméral amiloidoz seklinde de kar-
silagilabilir. Klinik bulgular 6zglin olmadigi ig¢in tamni
konabilmesi icin klinik stiphe esastir. Tonsillomegali ile
prezentasyon ise oldukca nadirdir. Bu bildiride Kulak
Burun Bogaz Cerrahisi (KBBC) tarafindan tonsillektomi
yapilarak primer amiloidoz tanisi konan ve tedavi alan,
orta volimlt hastalik yukti olmasi Uizerine otolog kok
hticre nakli (OKHN) planlanmisken, hazirllk asamasin-
da yapilan incelemelerde dalak lojunda kitle gorulerek
patolojik inceleme ile ekstranodal ABC-like Difftiz Bliytik
B Hiucreli Lenfoma (DBBHL) tanisi alan olguyu, atipik
prezentasyonu ve iki ayri matir B hlicre neoplazisinin
yanyana olmasi bakimindan essiz oldugu i¢in tartismayi
amagcladik.

Eklem agrilari, bilateral tonsil buytmesi, servikal ve
supraklavikuler cok sayida lenfadenomegali (LAM) nede-
niyle tetkik edilen hastanin yapilan lenf nodu (LN) biyop-
sisi reaktif hiperplazi ile uyumlu gelmisti. Tetkiklerinde
submental, submandibuler, bilateral servikal, suprak-
lavikuler en buytgt 31 mm LAM saptanmasi lizerine
tonsil karsinomu duistintilerek KBBC tarafindan bilateral
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tonsillektomi ve boyun disseksiyonu yapilmisti. Ancak
patolojik incelemede bilateral tonsilde, servikal LN’de
Amiloid A ile boyanmayan yaygin ya da noduler kongofilik
KMnO¢4 ile solmayan madde birikimi, lambda hafif zinciri
ile plazma htcrelerinin yaygin olarak boyandig gériilen
hasta klinigimize yonlendirildi. Fizik muayenede boyunda
bilateral 1 cm c¢ok sayida LN palpe edildi. Laboratuvar
degerleri tablo 1’de 6zetlenmistir. Hastanin kemik iligi
biyopsisinde amiloid birikimi gortilmedi, dtistik voliimde,
IgM lambda hafif zinciri ile daha yogun boyanma gosteren
plazma hticre artis1 saptandi. Primer amiloidoz tanisi ile
bortezomib - siklofosfamid - deksametazon tedavisi bas-
lanarak 4 kurs verildi. Indtiksiyon tedavisi sonrast OKHN
hazirligi yapilan hastanin Pozitron Emisyon Tomografisi
(PET-BT)’de batin sol Uist kadranda dalak hilusuna uyan
pankreas kuyrugu ile iligkilendirilen 2,5 cm boyutunda
malin karakterde yogun hipermetabolik kitle lezyonu ve
splenik hilusta metastatik karakterde hipermetabolik LN
saptandi. Lezyondan alinan biyopsi tanisal olmadigindan
distal pankreatektomi yapildi. ABC-like DBBHL tanisi
konularak rituksimab - siklofosfamid - adriamisin - vink-
ristin - metilprednizolon (R-CHOP) tedavisi baslandi. 6
kurs R-CHOP tedavisi sonras1 PET-BT’de tam yanit elde
edilen ve OKHN yapilmasi planlanan hasta halen klinigi-
mizde izlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Primer Amiloidoz, Diffiiz Buiytik B Hucreli
Lenfoma

Tablo 1. Laboratuar bulgulan

Kan Sayimi

Hemoglobin (gr/dl): 13.2
Hematokrit : 38.4
Lokosit (x10%/mm3): 5400
Mutlak nétrofil sayisi (x10%/mm3): 2800
Mutlak lenfosit sayist (x10%/mm?): 2200
Trombosit (x10%/mm3): 243
Hemostaz

Protrombin zamani: 11.3sn
Aktive parsiyel tromboplastin zamani: 30.5sn
Biyokimya

Ure (mg/dL): 37
Kreatinin (mg/dL): mg/dL 0.75
Urik asit (mg/dL): 47
Laktat dehidrogenaz (IU/L): 187
Beta-2 mikroglobin (ng/ml): 2330 (1)
Albiimin (gr/dL): 47

IgG (mg/dL): 1100
IgA (mg/dL): 17.4

IgM (mg/dL): 636 (1)
Serum serbest kappa (mg/dl): 20.67 (1)
Serum serbest lambda (mg/dl): 37.52 (1
Sedimentasyon hizi (mm/saat): 46 (1)
Serum reaktif protein (ng/ml): 1.45
Pro-BNP (pg/ml): 56
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Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 314 P-155
MASIF DALAK ENFARKTI GELISEN ANAL KANAL
TUTULUMUYLA BASVURAN PERIFERIK T HUCRELI
LENFOMA OLGUSU

Mehmet Enis Tezcan!, Dilek Keskin?, Isil Erdogan
Oztinal?, Bedii Berat Apaydin®, Niikhet Tiiziiner?,
Ahmet Emre Eskazan?

fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dalu

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali. Hematoloji Bilim Dali

3[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali

*Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Genel
Cerrahi Anabilim Dali

57 yasinda erkek hasta, bes aydir mevcut makat
agrisi, makatta akinti ve kanama yakinmalar ile Genel
Cerrahi’ye bagvurdu. Antibiyotik ve lokal tedaviden fayda
gormeyen olguya, lezyondan yapilan biyopsi ile CD 3(+),
CD 5(-), granzim B pozitif, TIA-1 negatif, Ki-67 indeksi
%380 olan yuvarlak buytk ntiveli, genis sitoplazmali neop-
lastik huicreler gortlerek ve FISH ile bakilan EBV erken
RNA sinyalleri negatif saptanarak Periferik T Htucreli
Lenfoma- sitotoksik tip tanisi kondu. Pelvik manyetik
rezonans gértunttlemesinde antis 6n komsulugunda sol
paramedian 66x55x22 mm cilt ve ciltalt1 bolgede 6dem
olusturan sinirlar1 dizensiz, i¢ci nekrotik kitle, bilateral
inguinal ve internal iliak lenfadenomegaliler (LAM) sap-
tandi. Pozitron Emisyon Tomografisinde (PET-BT) anus
cevresinde hipermetabolik kitle, say1 ve boyutca artmis
hipermetabolik bilateral iliak lenf nodlari ve inguinal
lenf nodlar: tespit edildi. Fizik muayenesinde; sol gluetal
alanda 8 cm'ye ulasan ici nekroze ve akintili kitle, bila-
teral inguinal bolgede 2,5-3 cm capinda agrisiz ve kong-
lomerasyon gosteren multiple LAM pakeleri palpe edildi
(Sekil 1). Lokosit: 9850/ mm?3, hemoglobin: 14.4 gr/ dl,
hematokrit: %44.07, trombosit: 389.000/ mm?, Laktat
dehidrogenaz: 441 IUL, eritosit sedimentasyon hizi: 9
mm/ saat, albtimin: 4.62 gr/dl, Beta2 mikroglobin: 2530
ng/ml idi. Kolonoskopide kolon duvarini disardan invaze
eden olusum saptanmazken, endorektal ultrasonda anal
sfinkter distalinde timor infiltrasyonu saptandi. Kemik
iliginde tutulum olmayan olguya evre 2AE PTHL- sito-
toksik tip kabul edilerek siklofosfamid- adriamisin- vink-
ristin- metilprednizolon (CHOP) tedavisi baslandi. ikinci
kuir sonrast sol st kadranda nefes almakla batan karin
agrist ile poliklinige basvurdu. Fizik muayenesinde sol
Ust kadran hassasti, sol akciger alt zonda solunum sesi
azalmisti. Batin bilgisayarli tomografisinde hem splenik
arter hem de splenik vende tromboz ve dalak paranki-
minin %90 imin kaybina yol acan masif enfarkt saptan-
di (Sekil 2). Dustk molektl agirlikli heparin baslandi,
ancak dalak ruptart gelisme riski géz 6ntine alinarak
notropenik olmasina ragmen Granulosit Koloni Stimulan
Faktor desteginden uzak duruldu. Heparinize edildigi
icin olabilecek hemoraji riski nedeniyle Genel Cerrahi
ile birlikte yatirilarak takip edildi. Acil splenektomi endi-
kasyonu doguracak hemoraji, riptiir yada abse gelisimi
olmadi. Yatak istirahati verildi ve agrisina semptomatik
yaklasildi. Semptomlar: gerileyince taburcu edildi. Aldig1
kemoterapi ve metilprednizolonun asilama etkinligini
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azaltabilecegi ve enfeksiyon ihtimalini arttiracag dusu-
nulerek asilama islemi sonraya ertelendi. Ancak 28
glinde bir penisilin profilaksisi yapilmasina karar verildi.
Trombozu kolaylastirici zemine aktif lenfomanin katkisi
olabilecegi icin ve hentiz akut tromboz déneminde oldu-
gu i¢in kalitsal trombofili nedenlerini taramak i¢in acele
edilmedi. Uctinci kiir CHOP tedavisine kaldig1 yerden
devam edildi.

Anahtar Kelimeler: Periferik T Htucreli Lenfoma, Dalak Enfarkt:

Sekil 1. Glutel alanda i¢i nektrotik kitle gériilmektedir

Sekil 2. Batin BT kesitinde siyah okla masif dalak enfarkti gérilmektedir

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 330 P-156
SEMPTOM VE BULGU OLMAKSIZIN BILIRUBIN VE
LAKTAT DEHIDROGENAZIN BELIRGIN YUKSELDIGI
MULTIPL MiYELOM OLGUSU

Ali Kutlucan!, Mehmet Dagli!, Abdulkadir Basturk!,
Mustafa Ayaz!, Abdullah Sivrikaya?

ISelcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Konya, Ttirkiye

2Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim
Dali, Konya

Giris: Paraproteinler; kreatinin, glukoz, kalsiyum, fos-

for, demir, C-reaktif protein gibi cesitli laboratuar tetkik-
lerinde anormal 6l¢ciim sonugclarina neden olabilmektedir.
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Bu anormal monoklonal immunglobulinler nedeniyle,
o6lcime baglh sariliksiz biliribin artisinin oldugu birkag
vaka bildirilmistir. Ancak literattirde, Multipl Miyelom
(Mm) nedeniyle tedavi altinda olan hastada, direkt bilirti-
bin hakimiyetinin oldugu bilirtibin ve laktat dehidrogena-
zin (LDH) belirgin arttig1 olguya rastlanmamaistir.

Vaka: Yetmis iki yasinda erkek hasta, Mm tanisiyla
Bortezomib, Siklofosfamid ve Deksametazon kemoterapi-
si alirken néropati gelistigi icin, Lenalidomid tedavisine
gecildi. Kismi remisyonda olan hastanin hemograminda
anemi saptanmasi Uzerine yatirildi. Yatisinda yapilan
tetkiklerinde; total biltiribin él¢tilemedi, direkt bilirubin:8.7
mg/dL, LDH:5122 u/L, AST:34 u/L, ALT:21 u/L, GGT:104
U/L, ALP:50 u/L olarak saptandi. Uc hafta énceki tet-
kikleri normal olan hasta, bilirtibin ve LDH yuksekligi
yonunden ayrintili degerlendirildi. Aktif sikayeti olmayan
hastanin, fizik muayenesinde sarilik dahil herhangi bir
bulgusu da yoktu. Idrar ve gaita normaldi. Laboratuar
tetkiklerinde hemoliz bulgusu ve karaciger anormalligi
saptanmadi, transflizyon sonras: hemoglobin dusust
olmadi. Kontrol tetkiklerinde LDH ve direkt bilirubin
degerleri progressif artmaya devam etti. Hastanin ikte-
ri olmamasi, genel durumunun ¢ok iyi olmasi Uzerine
laboratuar ile gérusulda. Hastanin klinik ve laboratuar
uyumsuzlugu nedeniyle, tetkiklerindeki anormalligi acik-
lamak icin, serumdaki paraproteinler uzaklastirilarak
yapilan 6lctimlerde LDH ve biliribin normal saptanda.
Hastadaki paraproteinemiye bagl cihazin yanlis 6l¢iim
yaptig1 sonucuna varildi.

Sonug¢: Multipl Myelom gibi monoklonal gamopatili
hastalarda, yanlis tanidan kacinmak icin, LDH ve bilirti-
bin ytksekligi gibi anormal laboratuar bulgulari, 6lcim
teknigi yontunden dikkatli degerlendirilmelidir. Herhangi
bir semptom yoksa ve fizik muayene bulgular: normalse,
yalanci anormallikler dustuntilmelidir. Aksi halde gerek-
siz ve yanlis tedaviler uygulanabilir, hastanede kalig
stiresi uzayabilir.

Kaynaklar
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Increased serum bilirubin level without jaundice in patients
with monoclonal gammopathy. Leukemia & Lymphoma.
2009;50:1392-1394.

2. Pantanowitz L, Horowitz GL, Upalakalin JN, Beckwith
BA. Artifactual Hyperbilirubinemia Due to Paraprotein
Interference. Arch Pathol Lab Med. 127 (2003); 55.

Anahtar Kelimeler: Multipl Miyelom, hiperbilirtibinemi, laktat

dehidrogenaz yuksekligi

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 204 P-157
COCUKTA HiPERLOKOSITOZUN NADIR BiR NEDENi:
NAZOFARENKS KANSERI

Zeynep Yamancan', Arzu Akyay!, Dilvin Celik Ates!,
Unsal Ozgen'

fnénii Universitesi, Turgut Ozal Tip Merkezi

Giris: Nazofarenks kanseri histolojik, epidemiyolo-
jik ve biyolojik olarak diger bas-boyun karsinomlarin-
dan farkli olarak epidermoid koékenli bir malignitedir.
Nazofarenks karsinomlar: ¢cocukluk caginda c¢ok nadir
olup tim c¢ocukluk cag kanserlerinin yaklasik %1’ni
olusturmaktadir. Lokomoid reaksiyon enfeksiyon, ilaglar
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ve paraneoplastik sendroma bagli olarak beyaz kure
sayisinda artis ile karakterize bir tablodur. Burada
hiperlékositoz ve boyunda btyutk lenfadenopatilerle bas-
vuran ve daha sonra nazofarenks kanseri tanisi alan bir
vaka nazofarenks kanserli hastalarda paraneoplastik
notrofilik 16komoid reaksiyonun/hiperlokositoz nadir de
olsa hastaliga eslik edebilecegini vurgulamak amaciyla
sunulmustur.

Olgu: On uc yasinda erkek hasta, tic aydir boyunda
sislik ve agri, burun kanamasi ve halsizlik sikayetleriyle
cocuk hematoloji poliklinigine basvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde vicut agirhigs 28 kg (<3 p), boy 131 cm (<3
p), sag 6n servikalde 3x1.5 cm lenfadenopati, sol posterior
servikalde 8x5 cm’lik insizyon skari1 mevcuttu. Karaciger
mid-klaviktiler hatta 1 cm, dalak 1,5 cm ele geliyordu.
Laboratuvar tetkiklerinde; Hgb 11,1 g/dl, Hct %36,3,
beyaz kure 47300/mm?, total noétrofil sayis1 40000/ mm?,
trombosit sayis1 725.000/mm?® olarak bulundu ve biyo-
kimyasal tetkikleri normaldi. Periferik kan yaymasinda
%80 notrofil, %10 lenfosit, %10 monosit, trombositler
yeterli ktimeli idi, atipik hticre gortlmedi. C-reaktif pro-
tein 4,2 mg/dl, sedim 39 mm, viral tetkiklerinde 6zellik
yoktu. Nazofarenks ve boyun MR normal olarak deger-
lendirildi. Kemik iligi aspirasyonu normal sinirlarda idi.
Lenf nodu biyopsisi anaplastik blyltk hticreli lenfoma
olarak degerlendirildi ve hastaya NHL BFM 95 AA, BB,
CC tedavisi 2 ktuir seklinde uygulandi. Tedavi bitiminde
kontrol FDG-PET goértntilemesi metabolik kiir agisindan
yuksek olasilikli olarak degerlendirilerek hasta takibe
alind1 bu dénemde beyaz kuire ve notrofil sayis1 normale
donen hastanin 4 ay sonra sol submandibular bélgeden
baslayarak supraklavikular bolgeye kadar uzanan 10x10
cm boyutunda sert lobtle kitle (Sekil 1) ile tekrar bagvur-
dugunda lokositozunun tekrarladigi goérulda (Tablo 1).
Biyopsi tekrarlandi ve «nazofaringeal andiferansiye karsi-
nom» olarak raporlandi. Hastaya Dosetaksel 75 mg/m?,
Sisplatin 75 mg/m? ve flourasil 750 mg/m? tedavi rejimi
baslandi. Takibinde hastanin beslenme sorunu ve kilo
kaybi olmasi Uizerine hastaya gastrostomi acildi. Genel
durumu koéttlesen entlibe olarak takip edilen hastanin
enttibasyon zorlugu olmasi lzerine hastaya trakeostomi
acildi. 2. kur kemoterapi sonunda hasta ex oldu.

Sonug: Sonuc olarak nazofarenks kanserli hastalarda
paraneoplastik nétrofilik 16komoid reaksiyonun/hiper-
l6kositoz nadir de olsa hastaliga eslik edebilecegi akilda
tutulmali, hiperlékositoz ve boyunda btiytik lenfadenopa-
tiler ile bagvuran hastalarda nazofarenks kanseri olabile-
cegi dustunulerek tani ve tedavide gecikmeye firsat veril-
meden uygun tedavi yaklasimlarinda bulunulmalidir.
Anahtar Kelimeler: Hiperlokositoz, nazofarenks kanseri
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Sekil 1. Hastanin ikinci bagvurusundaki géorintimt
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Tablo 1. Hastanin beyaz kiire ve mutlak notrofil sayisini gésteren tablo

Tablo 1. iAS injeksiyonu yapilan hastalanmizin dokimii

Tarih Beyaz kiire sayisi (mikrolitre) Nétrofil sayisi (mikrolitre)
06.01.2015 56200 49200
20.11.2015 8200 4800
03.03.2016 56600 50600
11.03.2016 99400 91300
18.03.2016 132500 127100
20.04.2016 227000 219000

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar

Referans Numarasi: 207 P-158
HEMOFILIK ARTROPATIDE INTRA-ARTIKULER
STEROID TEDAVISI: BIR PILOT CALISMA

Vildan Culha!, Ajda Bal Hasttirk?, Emel Eksioglu?,
Tiilin Hakan Demirkan®, Serhan Unli*, Hiisniye Nese
Yarali!, Namuk Yasar Ozbek!, Bahattin Tung!

IAnkara Cocuk Sagligt ve Hastaliklari, Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Pediatrik Hematoloji Boliimii
2Diskapt Yildinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi

SAnkara Cocuk Sagligt ve Hastaliklart, Radyoloji Boliimii
*Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ortopedi Iu Klinigi

Giris ve Amagc: Eklem ici steroid injeksiyonu infla-
matuar eklem hastaliklarinin tedavisinde kullanilan bir
yéntemdir. Injeksiyon sonrasi nétrofil kemotaksisi ve
fonksiyonlarinda degisme, sinovial sivi viskozitesinde
artis, hiicresel lizozom membraninda stabilizasyon ile
inflamasyon baskilanir. Sislik, kizariklik, 1s1 ve agrida
azalma gorultr. Bu yazida dejeneratif artritli 5 hemofili
hastamizda uyguladigimiz intra-artikiler steroid (IAS)
tedavisinin sonuclarini sunmay1 amacladik.

Olgu Sunumu: Ankara Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar:
Hematoloji-Onkoloji EAH, hematoloji boltimtince takipli,
2010 yilindan itibaren IAS injeksiyonu yapilan 5 hemofili
hastasinin 4 tanesi hemofili A, 1 tanesi hemofili B ve yas-
lar1 7,5 - 19 yas arasinda degismekteydi. 2 hasta agir, 2
hasta orta, 1 hasta ise hafif hemofiliydi. Hemofili A tanili 2
hasta ytiksek inhibitér titresine sahipti. 5 hastamizda da
diz eklemlerindeki effliizyon steroid uygulanmasi hemen
dncesi girisimsel USG esliginde bosaltildi. Islemden 1
saat Once baslanan faktér replasmanina 24-48 saat
kadar plazma faktdr seviyesi %50 olacak sekilde devam
edildi. Takiben eklem istirahate alindi ve soguk uygulama
yapildi. 4 hastada 10-50 cc, 1 hastada 200 cc mayi alindi.
S6z konusu 5 hastada 20 mg triamsinolon hekzasetonid
in intra-artiktler olarak verilmesi islemi, 4 hastada ilk
uygulamada, bir hastada ikinci uygulamada basarili ola-
rak sonuclanmis ve bu hastalarda kanama sikligi, eklem
hareket aciklign ve gtinltik yasam aktivitelerinde kisitlilik
Uzerinde anlamli iyilesmeler gozlenmistir. Ancak, bu 5
hastadan hemofili B tanili 1 hastada IAS tedavisinden 3
ay sonra post travmatik subakut hemartroz ortaya ¢ik-
mis ve aspirasyonla 250cc hemorajik mayi bosaltilmistir.
Hastalarimizda IAS injeksiyonuna bagli herhangi bir
komplikasyona rastlanmamaistir.

Sonuc: Uygun sartlarda ve replasman tedavisi altinda,
uygun ekleme ve uygun dozlarda yapilan IAS injeksiyonla-
r1 hemofilik artropati tedavisinde 6nemli bir yere sahiptir.
Anahtar Kelimeler: hemofili, artropati, intra-artiktler steroid
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Faktér  Inhibitér Hedef Profilaksi  IAS yapilan

Hasta Yas Tami diizeyi (%) (BU) eklem siiresi (yil) eklem
sol diz, -
1/MS 15 HA 3 - sag diz 1,5 sag diz
sol diz, sag diz, N .
2/MT 19,5 HA 2 - sol dirsek 3 (diizensiz) sol diz
3/HY 75 HA 0.01 31 sol diz 1 (diizensiz) sol diz
4/HCK 17 HB 7 - sag diz 4 sag diz
5/0Y 18 HA 0.01 27 sol diz 5 sol diz, sol diz

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 84 P-159
PRiMER" KAS TUTULUMLU YAYGIN EKSTRANODAL
NK/T HUCRELI LOSEMI/LENFOMA: OLGU SUNUMU
Sule Yuizbasioglu!, Onur Kuictik?, Huiseyin Atacan?,
Nergiz Erkut!, Bircan Sénmez?, Gulsah Kaygusuz?,
Isinsu Kuzu*, Mehmet Sonmez!

!Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dalt

2Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahiliye
Anabilim Dali

3Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip
Anabilim Dali

*Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dalt

Ekstranodal NK/T htcreli 16semi/lenfoma, nazal tip
sitotoksik NK ya da T lenfositlerin klonal cogalmas: ile
karakterize nadir bir malignensidir. Nazofarinks, para-
nazal sinUs, sert damak ve waldeyer halkasinda timor
ya da destruktif lezyonlar ile karakterizedir. Ayrica cilt,
yumusak doku, gastrointestinal sistem ve testis gibi
ekstranazal bolgelerde de nadiren tespit edilir. Bu olgu
sunumunda primer bolgesi kas dokusu olan yaygin
ekstranodal NK/T htcreli 16semi/lenfoma, nazal tipli bir
vaka tartisildi.

Olgu: 46 yasinda erkek hasta 2 haftadir stiren sag
bacak Ust 6n kisminda sislik, kizariklik, 1s1 artisi, hal-
sizlik, istahsizlik, ates, gece terlemesi ve sag yan agrisi
sikayetleri ile Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji bilim dalina basvurdu. Hasta basvurmadan
o6nce bacaktaki lezyon icin 10 glin sure ile antibiyotik
tedavisi kullanmisti. Fizik muayenede kasektik gériintim-
de, cilt ve konjonktivalar soluk, karaciger total vertikal
uzunlugu 170 mm, dalak kot altinda 5 cm palpabl idi ve
sag bacak Ust ve 6n kisminda 5x3 cm boyutunda sert,
kizarik ve 1s1 artisi olan kitle mevcuttu. Tam kan sayi-
minda hemoglobin 13 g/dL, 16kosit 5x10°/L, trombosit
55x10°/L idi. Biyokimyasal tetkiklerinde kan tre azotu
16 mg/dL, kreatinin 1.1 mg/dL, aspartat aminotransfe-
raz 384 U/L, alanin aminotransferaz 185 U/L, gamag-
lutamil transpeptidaz 206 U/L, alkalen fosfataz 170
U/L, laktat dehidrojenaz 2269 U/L idi. Pozitron emisyon
tomografide (PET) supraklavikular, servikal, subman-
dibular, aksiller, subpektoral, paratrekeal, subkarinal,
hiler, ¢olyak trunkus, portakaval, periportal, mezenterik,
perirektal, presakral, iliak ve inguinal boélgede buyugu
28x7 mm boyutunda ¢ok sayida lenf nodlari mevcuttu.
Ayrica dalak normalden buytuk ve diffiz artmis FDG
tutulumu, sol boébrek alt polde 30x25 mm boyutunda
kitle lezyonu, sag rektus femoris kasinda 5 cm’lik kitle
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ve artmis FDG tutulumu, sag gluteus maksimus kasinda
artmis FDG tutulumu, sol gluteus kasinda 1 cm’lik kitle
ve artmis FDG tutulumu tespit edildi (Sekil 1). Hastanin
sag bacak ust ve 6n kismindan yapilan biyopsi sonucun-
da lenfoma hticrelerinde TIA1, granzim, perforin ve EBER
infiltratif hticrelerde yaygin kuvvetli pozitif izlenmis olup,
agresif NK-T hucreli 16semi/lenfoma ile uyumlu idi.
Kemik iligi biyopsisinde infiltrasyon izlenmedi. Hastaya
SMILE kemoterapi protokolti baslandi. Takiplerinde genel
durumu bozulan ve biling bulanikligi gelisen hasta teda-
vinin 12. glintinde exitus oldu.

Ekstranodal NK/T htcreli 16semi/lenfoma nazal tip
vakalarinin cogu erken hastalik evresinde tani konulan
ve siklikla tist hava yollarinda lokalize olan bir lenfo-
ma/lésemi tiradir. Ozellikle kas ya da cilt altini tutan
ekstranodal NK/T htcreli lenfoma, klinik ve radyolojik
olarak selltilit ve fasiit gibi yumusak dokunun benin lez-
yonlari ile karigabilir. Bu nedenle antibiyotik tedavisine
direncli durumlarda ekstranodal NK/T htucreli lenfoma
ayiric: tanida dikkatle degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: NK/T hticreli 16semi/lenfoma, ekstranodal

tutulum
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Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 85 P-160
YAYGIN EKTRAMEPﬁLL];‘.R PLAZMASiT()M VE
PLEVRAL TUTULUM ILE GIDEN MULTIPL MIYELOM:
OLGU SUNUMU

Sule Yuizbasioglu!, Onur Ktigctik?, Huiseyin Atacan?,
Nergiz Erkut!, Ismail Saygin®, Mehmet Sénmez’
!Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dalt

2Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahiliye
Anabilim Dali

3Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali

Multipl miyelom (Mm) paraproteinemi, immun yet-
mezlik, kemik lezyonlari, bobrek yetmezligi, anemi ve
hiperkalsemi ile karakterize klonal plazma hticre hasta-
higidir. Ektramedtiller plazmasitom tani aninda %15-20,
hastalik seyrinde ise ek olarak %15 oraninda izlenmekte
olup, plevra ve santral sinir sisteminde oldukca nadirdir.
Mm’de plevral eflizyon hastalarin yaklasik %6’sinda geli-
sirken, genellikle konjestif kalp yetmezligi, kronik bébrek
yetmezligi, hipoalbtinemi, kardiyak amiloidoz, pulmoner
infakt ya da infeksiyon gibi eslik eden hastaliklara bagh
olarak gelismektedir. Miyelomatdz plevral eflizyon ise
hastalarin %1’inden daha azinda izlenir. Bu olgu sunu-
munda yaygin ekstramedtller plazmasitom ve plevral
tutulumu olan Mm’lu vaka tartisildi.

Olgu: 55 yasinda kadin hasta 4 yil 6nce halsizlik ve
kemik agris1 sikayeti ile Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Faktiltesi Hematoloji poliklinigine basvurdu. Yapilan
incelemeler sonunda hastaya IgA kappa Mm tanis1 konu-
larak 2 ktir VAD ve 3 kiir VED tedavisi verilerek otolog
hematopoetik kok hticre nakli (OHKHN) yapildi. Hasta
remisyonda takip edilirken 3 yil sonra yapilan tetkiklerin-
de total protein 7.1 g/dL (6.6-8.3), albtimin 3.9 g/dL (3.5-
5.2), IgA 716 mg/dL (70-400), kappa hafif zincir 394 mg/
dL (170-370), Ig G 831 mg/dL (700-1600), Ig M 29 mg/dL
(40-230), lambda hafif zincir 88 mg/dL (90-210), hemog-
lobin 12.9 g/dL (12-17), 16kosit 5x10°/uL (4.8-10.8),
trombosit 383x10%/uL (130-400), sedimentasyon 48/
saat (0-20) idi. Kemik iligi aspirasyon 6rnegi hiperselltiller
olup %42 oraninda plazma hticre infiltrasyonu mevcuttu.
Kemik iligi biyopsi 6rneginde intersisyel alanda neop-
lastik plazma htcre infiltrasyonu gozlendi. Sitogenetik
incelemede %10 oraninda t(4;14) (p16.3;932.3) kromo-
zom anomalisi tespit edildi. Hasta relaps Mm kabul
edilerek lenalidomid-deksametazon tedavisi baslandi.
Tedaviye refrakter olmasi nedeniyle bortezomib-dekza-
metazon tedavisine gecildi. Hastanin takiplerinde nefes
darlig1 olmasi nedeniyle ¢ekilen toraks tomografisinde
supraklavikular, paraaortik, pretrakeal, subkarinal, hiler
ve prevertebral alanda trakea karina bélgesinden basla-
yip inferiora kadar uzanim gosteren buytgi 35%22 mm
kitle lezyonlari, hafif perikardiyal mayi, sag hemitoraks-
ta masif plevral eflizyon, sol akciger alt lobda fibrotik
cekintiler ve plevrada plak tarzinda kalinlasmalar izlendi
(Sekil 1). Yapilan torasentez incelemesi CD38 (+), CD138
(+), CD56 (+) neoplastik plazma hucre infiltrasyonu ile
uyumlu idi (Sekil 2). Batin ultrasonografide asit ve aorta
cevresinde 101x59 mm boyutunda kitle lezyonu mevcut-
tu. Hasta refrakter kabul edilerek carfilzomib-siklofosfa-
mid-dekzametazon tedavisi basland:i ve hasta halen bu
tedavi ile takip edilmektedir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Mm hastalarinda yaygin ektrameduller plazmasitom
ve Ozellikle miyelomatéz plevral eflizyon nadiren gortl-
mektedir. Bu durum kemoterapi tedavisine direncli olup
kisa yasam suresi ile iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: Multipl miyelom, plevral eflizyon, ektrame-
duller tutulum

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 93 P-161
NEKROTiZAN YUMUSAK DOKU ENFEKSIiYONU
GELISEN RELAPS/REFRAKTER AML OLGUSUNDA
HAPLOIDENTIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI
Hasan Atilla Ozkan', Ugur Anil Bingdl!, Hatice Seyma
Eren!

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris ve Amagc: Biz, katater port lojunda apse ile
giden nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu gelisen ve
tedavi altinda basarili bir sekilde haploidentik HKHN
uygulanan bir relaps/refrakter AML olgusu sunmayi
amacladik.

Olgu: Baska bir saglik merkezinde kompleks karyotip
anomaliye sahip ytksek riskli AML tanist konulup 7+3
rejimi ile remisyona giren ve takiben ytksek doz siterabin
ile 2 siklus konsolidasyon tedavileri uygulanan 54 yasin-
daki hastaya, 6 ay sonra relaps gelisimi nedeniyle FLAG-
IDA rejimi ile kurtarma tedavisi uygulanmis. Remisyona
girmeyen hasta pansitopeni tablosu ile 2. gorus i¢in kli-
nigimize basvurdu. Tekrarlanan kemik iligi aspirasyon/
biyopsi, akim sitometrik analiz ve sitogenetik analizler
sonucunda monoblastik karakterde, kompleks kromozo-
mal anomalilere sahip refrakter AML tanisi konfirme edil-
di. Aktif hepatit C virtis enfeksiyonlu iki kardese sahip
hastanin her 2 cocugu 50% HLA doku uyumlu bulundu.
Tedavi 6ncesi sol subklavien vene limenli port katater
komplikasyonsuz olarak takildi. Takiben MEC rejimi ile
kurtarma tedavisine baslandi. Kurtarma tedavisinin 2.
haftasinda port yerinde kizariklik, hassasiyet ile birlikte
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febril notropeni tablosu gelisti. Teikoplanin antibiyote-
rapisine ragmen Staphylococcus haemolyticus Uremesi
tekrarladi. Katater bélgesindeki inflamasyon artt1 ve fluk-
tuasyon vermeye basladi. Bu sebeple kurtarma rejiminin
3. haftasinda port katater cekilmek zorunda kalindi.
Daptomycin antibiyoterapisine gecildi. Cekilen port kata-
ter lojunda apse ile giden nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonu (Figir 1) varligi sebebiyle plastik cerrahi
tarafindan debritman yapildi ve sonrasinda VAC (gimus
nitratl) uygulamas: ile birlikte diizenli pansumanlari
yapildi. MEC rejiminin 3. haftasinda tekrarlanan kemik
iligi aspirasyon ve biyopsisinde blastik hticre artis1 gos-
termeyen asiri hiposeltiler kemik iligi saptandi. Hastaya
nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu tedavisi altinda
miyeloablatif TBF hazirlama rejimi ile HLA - 50% uyumlu
oglundan haploidentik HKHN yapildi. GVHD proflaksisi
olarak pretransplant ATG, posttransplant siklofosfamid,
siklosporin ve mikofenolat mofetil kombinasyonu kulla-
nildi. No6trofil yamanmasi +15. glinde, trombosit yaman-
mast +17. gtinde gerceklesti. Hasta +21. glinde ayaktan
paranteral daktinomysin ve VAC (giimus nitrath) teda-
vileri uygulanmak tzere taburcu edildi. Posttransplant
1. ay sonunda plastik cerrahi tarafindan yumusak doku
flepi ile doku kapatildi. Hasta posttransplant 4. ayinda
remisyonda izlenmektedir (Figtr 2).

Tartisma ve Sonu¢: Hastamizda port katater lojun-
da apse ile giden nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu
etkin bir sekilde tedavi edilmistir. Etkin tedavide en
6nemli unsur yeterli sayida ve fonksiyona sahip nétrofil
gelisimi oldugunu dustnuyoruz. Biz, bu olgu ile haploi-
dentik HKHN’nin uygun kosullar saglanarak agir nekro-
tizan yumusak doku enfeskiyonu varliginda dahi basari
ile uygulanabilecegini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid 16semi, Nekrotizan yumusak
doku enfeksiyonu, Haploidentik

Sekil 1.
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Sekil 2.

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 54 P-162
TE§TIS KANSERi TANISIYLA OTOLOG KEMiK
ILIGI NAKLI UYGULANAN HASTADA GEOTRICHUM
CAPITATUM TEDAVISi

Birol Yildiz!, Nuri Karadurmus!?, Ismail Erttirk?,
Ahmet Karakas?, Stkrii Ozaydin!, Mustafa Oztirk!
!Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali,
Ankara

2@Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Enfeksiyon Hastaliklart
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Enfeksiyonlar hemopoetik koék htcre nakli
uygulanan hastalarda en 6nemli morbidite ve mortali-
te nedenidir. Geotrichum capitatum immunyetmezlikli
ozelliklede hematolojik maligniteleri olan hastalarda cok
nadiren goziiken firsatci bir fungal enfeksiyondur. Tanisi
ve tedavisi zor olmasi nedeniyle mortalite oran: ytuksek-
tir. Karaciger, bobrek, dalak, kemik iligi ve santral sinir
sitemi tutulumu olabilmektedir. Tedavisinde tek basina
amfoteresin B veya flusitozin ile kombinasyonu 6neril-
mektedir. Bizde klinigimizde tam1 konulan ve basarili bir
sekilde tedavi uygulanan geotrichum capitatum tanili bir
olgu sunmak istedik.

Olgu: 46 yasinda erkek hasta 11 yil 6nce testis
kanseri tanisi konulan hasta sag orsiektomi operasyo-
nu sonras! takip edilen hastanin 10 ay 6nce bel agrisi
yakinmas: nedeniyle yapilan tetkiklerinde L4 vertebra
komsulugunda lenfnodu saptanmis. Hastanin AFP ve
B-HCG yuksekligi de olmasi nedeniyle hastaya 3 kur
BEP (Bleomisin, Etoposid, Cisplatin) tedavisi uygulan-
di. Tedavi sonrasi hastanin AFP ve B-HCG yuksekligi
devam etmesi nedeniyle 4 kiir TIP (Paklitaksel, Ifofamid,
Cisplatin) tedavisi uygulandi. 2 hat tedaviye ragmen ret-
roperitoneal lenfnodu olmasi, AFP ve B-HCG yuksekligi
devam etmesi nedeniyle hastaya ytksek doz kemoterapi
ve otolog kemik iligi transplantasyonu (OKIT) planlanda.
Hastaya ICE (ifosfamid, Karboplatin, Etoposid) rejimi
ile otolog kemik iligi transplantasyonu uygulandi. OKIT
tedavisinin 12. gtintinde dispne, ates ytksekligi ve cildin-
de maktlopaptler dokuintti gelisti. Hastanin tetkiklerinde
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noétropenisi devam etmekteydi ve transaminaz yuksekligi
mevcuttu. Hastanin meropenem, vankomisin, caspafun-
gin tedavisine ragmen ates ytliksekliginin devam etmesi
nedeniyle alinan kultirlerinde Geotrichum capitatum
uredigi rapor edildi. Dispne ve ates ytksekligi olan genel
durumu bozuk hastanin caspafungin tedavisi kesildi ve
vorikanozol ile amfoteresin B tedavisi baslandi. Tedavinin
25.gintinde ates yuksekligi kontrol altina alinan dispne
yakinmas1 gerileyen ve kiltirlerinde tireme olmayan
hasta oral vorikanozol tedavisi ile taburcu edildi. Hasta
suanda takip ve tedavi altindadir.

Sonug: Yuksek doz kemoterapi ve otolog kemik iligi
transplantasyonu uyguladigimiz hastalar derin noétropeni
gelismesi nedeniyle firsatci enfeksiyonlarla karsilasabil-
mektedir. Derin nétropenisi déneminde hastanin anti-
biyoterapisinin dtizenlenmesi ve hastanin yakin takibi
zamaninda alinan kan ve idrar kulturleri ile firsatci
enfeksiyonlar ile mticadele edilip mortalite oranlar: belir-
gin azaltilabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: testis kanseri fungal enfeksiyon

Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 160 P-163
ESANS_iYFL TRQMBOS?TEMi HASTASINDA
KONSTITUSYONEL INVERSIYON 9 VARLIGI: OLGU
SUNUMU

Burcu Kizilarslanoglu!, Sakine Guizel?, Zibeyde Nur
Ozkurt!, Abdullah Miinci Yagc1!

!Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dalt

2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dal

Giris: Esansiyel trombositemi (ET) kendini izole trom-
bositoz ve trombohemorajik komplikasyonlarla gésteren,
kemik iliginde megakaryositlerin sayica arttigi kronik
myeloproliferatif hastaliklardan biridir. ET sitogenetik
veya morfolojik olarak cok iyi tanimlanamadig icin tanisi
cogunlukla diger hastaliklarin dislanmasi ile konmak-
tadir. Bu hastalikta klonal sitogenetik anomalilerin
insidans: yaklasik %5 olarak bulunmustur. Bu kromo-
zomal anomalilerin hastalik transformasyonunu &éngor-
medeki prognostik degerleri tam olarak anlasilamamistir.
Simdiye kadar ET icin spesifik bir sitogenetik anomali
saptanmamistir.

Olgu: Elli ti¢ yasinda erkek hasta ilk kez 2012 yilin-
da 3 yil 6nce dis merkezde konmus ET tanisi ile polik-
linigimize basvurdu. Bagsvurusunda sikayeti olmayan
hastanin tam kan sayiminda trombositoz saptandi. Tani
konulmasindan itibaren 150 mg/glin dozunda asetilsali-
silik asit kullanmaktaydi. JAK2 mutasyonu pozitif, BCR-
ABL fazyon geni negatif olan hastanin yapilan kemik
iligi biyopsisinde bulgular myeloproliferatif neoplazi ile
uyumlu geldi. Kemik iliginden yapilan sitogenetik ince-
lemenin sonucu 46, XY, inv (9) (p11q13), inv(9) (p11q13)
[10] olarak geldi ve saptanan bu anomalinin konstitus-
yonel oldugu dusunuldud. Asetilsalisilik asit tedavisine
devam etmesi 6nerilen hasta dtizenli araliklarla poliklinik
kontroltine c¢agrildi. Poliklinik takiplerinde vazomotor
semptomlar tariflemedi, mikrovasktiler veya trombohe-
morajik komplikasyonu gelismedi ve laboratuvar tahlilleri
stabil seyretti.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Tartisma: 9. kromozomun konstitlisyonel perisent-
rik inversiyonu [inv(9)] normal populasyonun %0,8 ile
%2’sinde goériulmekte olup uzun slre normal varyant
olarak degerlendirilmesine ragmen infertilite, tekrarlayan
dustkler, sizofreni, bipolar bozukluk, myotonik distrofi
ve bazi solid timdrlerle ile iligkili olabilecegi gosterilmis-
tir. Inv(9) bazi ALL, AML, MDS, KLL ve polisitemi vera
vakalarinda bildirilmistir. Sonuc¢ olarak asemptomatik
izole trombositoz ile seyreden vakamizin kemik iligi
sitogenetik incelemesinde 46, XY, inv (9)(p11q13), inv(9)
(p11q13) anomalisi saptanmis olup bu kromozomal ano-
mali daha 6nce cok az sayida ET vakasinda bildirilmistir.
Anahtar Kelimeler: Esansiyel trombositemi, inversiyon 9

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 124 P-164
ERKEN YASTA KARSIMIZA CIKAN iKi MULTiPL
MIYELOM OLGUSU

Deniz Arica!, Ebru Koca!, Fatma Nurhan Ozdemir
Acar?, Siren Sezer?, Sema Karakus!

!Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara
2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Multipl miyelom i¢in tani anindaki ortanca
yas 70’tir. Olgularin ancak %2’si 40 yas altindadir. Tam
sirasinda yaklasik %25 hastada serum kreatinin degeri
2 mg/dL’nin Uzerinde saptanir ve %50’sinden fazlasinda
tedavi ile bobrek hasar1 timuyle geri déner. Burada bob-
rek tutulumuyla gelen iki gen¢ multipl miyelom olgusunu
sunmaktayiz.

Olgu 1: Gebeligi sirasinda demir eksikligi anemisi
ile Kklinigimize bagvuran 39 yasindaki kadin hastanin,
hemoglobini (Hb)7,6 g/dL, ferritin 4,1 ng/mL ve eritrosit
sedimentasyon hizi (ESR) 61 mm/saat idi. Idrarinda 150
mg/dL protein saptandi. Oral demir tedavisi baslanan
ancak takibe gelmeyen hasta bir yil sonra basvurdugun-
da Hb: 12,2 g/dL ve ferritin 12,5 ng/mL idi. Bu sirada
serum kreatinin 0,9 mg/dL, globulin duzeyi 2 g/dL ve
albumin 4,6 g/dL ve kalsiyumu 8,7 mg/dL 6lctlen has-
tanin spot idrarda protein miktar:1 70 mg/dL saptanmasi
lizerine proteintri etiyolojisi agisindan yapilan boébrek
biyopsisi kappa tipi hafif zincir tabulopatisi, ttbtlo-
interstisiel nefrit ve fokal-segmental glomeruloskleroz
olarak raporlandi. Serumda monoklonal band saptan-
mayan hastanin idrar immun fiksasyon elektroforezinde
(IFE) serbest zincir kappa pozitifligi saptandi. Kemik iligi
biyopsisinde diffliz atipik plazma htcre infiltrasyonu
ve kappa ile diffuz boyanma saptanmas: lzerine hasta
kappa hafif zincir multipl miyelom tanisi aldi.

Olgu 2: Otuz dokuz yasinda kadin hasta, kre-
atinin yuksekligi ile nefroloji boélimutine basvurmus.
Oykiistinden 5 ay énce 3 tUinite eritrosit stispansiyonu
verilmis oldugu ve bir déonem kreatinin degerinin 4 mg/
dL’e ciktig1 oOgrenildi. Hastanemize basvurusunda Hb:
11,2 g/dL, serum kreatinin 1,61 mg/dL, serum globulin
7,7 g/dL ve ESR 117 mm/saat, IgG 50 g/L, lambda 1200
mg/dL idi. Serum IFE’'de IgG lambda ve idrarda serbest
zincir kappa pozitifligi saptanan hastanin kemik iligi
biyopsisinde selltiler komponentin neredeyse timunu
olusturacak sekilde atipik plazma hticre infiltrasyonu ve
yaygin lambda pozitifligi saptanmas1 lizerine hasta IgG
lambda multipl miyelom tanis1 ald1.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Tartigsma: Burada paylasilan olgulardan ikincisi
serum kreatinin, globulin ve ESR yukseklikleri ile mul-
tiple myelom klinigi daha belirgin olan bir olgudur ve bu
hastada taniya ¢ok daha kisa strede ulasilip tedaviye
baslanmistir. Ik paylasilan olgu ise basvuruda gebe
olmasi, eslik eden asikar demir eksikligi anemisinin var-
lig1, serum globulin 6lcimtiniin normal olmasi, ESR cok
yuksek olmamasindan dolay1 ancak spot idrarda devam
eden proteintirinin dikkati cekmesi sonucu tani almistir.
Her iki olguda da dikkati cekmek istedigimiz nokta; has-
talarin 40 yas altinda tani almis olmalaridir. Literattirde
40 yas alti multipl miyelom olgularina %2 oraninda rast-
landig1 kabul edilmekle birlikte, yapilan calismalarda bu
yas grubu icin prognozun iyi ya da koétt oldugu yontn-
de iki farkli gortis mevcuttur. Ayrica bobrek fonksiyon
bozukluklarinda yas ne olursa olsun multipl] miyelom
etyolojide mutlaka akilda tutulmali ve buna yonelik test-
ler mutlaka istenmelidir.

Anahtar Kelimeler: multipl miyelom, boébrek fonksiyonu

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 214 P-165
GEBELIKLE ACIGA CIKAN KONJENITAL TTP

Nil Guler!, Nevin Alayvaz Aslan', Piltan Buytukkaya!,
Dtizgiin Ozatli!

!0Ondokuz Mayis Universitesi, Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP)
cogunlukla ADAMTS-13 enzimine kars: inhibitér karek-
terli antikor sebebiyle olusan bir tablodur. Cok nadiren
ise ADAMTS-13 enziminin konjenital yoklugu ile karsi-
miza ¢ikar. Hastalarin yariya yakini ergenlikten sonra
teshis edilir.

27 yasinda 17 haftalik gebe iken TTP/HELLP ayirimi,
yuksek AST: 154 U/L ve ALT: 63 U/L (8-46) sebebiyle
zorlukla yapilan, israrla gebeligini strdirmek isteyen
hastaya periferik yaymasindaki sistositler de géz 6ntine
alinarak TTP tanisi ile Plazma Exchange (PE) baslatilmig
ve 1mg/kg prednizolon baslanmisti. 20 PE seansina rag-
men hasta steroid ve PE ile ytiksek trombosit degerlerine
ulasirken steroid dozu dusurulduginde PE seanslarina
devam edilse de 10.000/uL trombosit degerlerine inmek-
teydi. Steroid tekrar 1mg/kg dozuna yukseltilmisti.
Plazmaferez cihazinin ¢aligmamas: sebebiyle hastaya
TDP (Taze Donmus Plazma) replasmani yapildig bir
donem yasanmisti. TDP replasmani ile 24-48 saat icinde
PE’den daha hizli ytkselme olmustu. Hasta daha sonra
siklosporin tedavisi aldi. Ardindan splenektomiye gitti. 7
yillik stire icinde hasta 7-8 kez TTP klinigi ile geldi. Her
seferinde 3 Unite TDP aldiktan sonra 24-48 saat igcinde
dramatik trombosit yliikselmelerinin oldugu goézlendi. Bu
ataklarda PE yapilmadi. Hasta gecen yil kiz kardesinin
gebeliginde onun da ayni trombosit dusukltigint yasa-
digini, kendisinin gebelikte yasadigi durumu kardesinin
doktorlarina bildirildigini belirtti. Hasta son ataginda acil
servise konusma gucluga ile geldi. Hemoglobin: 6gr/dl,
trombosit: 13.000/uL, kreatinin: 0.4 mg/dl, total biliru-
bin:1,1, direk bilirubin: 0,19, AST:48 U/L, ALT: 23 U/L.
ADAMTS-13 antijen ve aktivite 6lciimlerine daha kolay
ulasabilir olmamiz sebebiyle bu atakta TDP vermeden
kan érnegi alindi. 10ml/kg dozunda (3 Unite TDP) infiiz-
yonu yapildi. ADAMTS-13 antijen duizeyi: < 0.02 ugr/
ml (0.5-1.6), ADAMTS-13 aktivitesi: %8.5 (%40-%130),
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ADAMTS-13 inhibitér: 6.7 (<15 U/ml) olarak geldi.
Hastanin teshisi konjenital TTP olarak degistirildi.

Sonugc: Konjenital TTP eriskin hasta grubunda 6nce-
likli olarak duistintilen bir durum degildir. Gebelik sira-
sinda olusan TTP kliniginden azimsanmayacak bir oranda
konjenital TTP sorumludur. Tedavisi 2-3 gunltik TDP rep-
lasmani ile gerceklestirilebilen konjenital TTP’de voliim
yuklenmesi durumunda criyopresipitata gecilebilir.
Anahtar Kelimeler: Trombotik Trombositopenik Purpura,
Gebelik, Konjenital

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar

Referans Numarasi: 361 P-166
ATRIYAL FIBRILASYON VE PROSTAT KANSERI
TANILARIYLA TEDAVi EDILEN BiR FAKTOR XI
EKSIKLIGI OLGUSU

Alper Yasar!, Isil Erdogan Oziinal!, Dilek Keskin',
Seviil Sadri!, Selin Berk!, Ayse Salihoglu!, Zafer
Baslar!, M. Cem Ar!

[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

Faktor XI (FXI) eksikligi otozomal gecis gésteren nadir
bir kanama bozuklugudur. Homozigot veya birlesik hete-
rozigot formlarinda FXI diizeyi %20’nin altinda bulunur.
FXI eksikliginde spontan kanama nadir géraltr ve kana-
manin siddeti ile faktér dtizeyi arasinda dogrusal bir iligki
bulunmaz. Kanamalar ¢ogunlukla travma veya cerrahi
girisim sonrasi gorultrken fibrinolitik aktivitenin fazla
oldugu alanlarda daha siktir. Kanama egiliminde goru-
len degiskenlik genetik mutasyonlar, es zamanli VWF
eksikliginin bulunmas: gibi bazi nedenlere baglanmistir.
Tedavisi kanama varhiginda veya kanamaya egilim yara-
tacak cerrahi durumlarda FXI veya plazma uygulanma-
sidir. Burada kanser tedavisi géren ve atriyal fibrilasyon
gelisen eriskin bir FXI eksikligi hastas: tartisilmistir.

Olgu: Altmis sekiz yasinda erkek hasta idrar yap-
makta zorluk nedeniyle tetkik edildigi 2003 yilinda tran-
stiretral rezeksiyon-prostatektomi (TUR-P) operasyonu
ile prostat kanseri tanisi almis. Sonrasinda devam eden
hemattri nedeniyle 2. kez TDP altinda opere olmus ancak
kanamanin yine durmamis olmas: baslamas: Uizerine
bakilan tetkiklerinde %2,2, VWFAg %199,5 vWWRiCof;
%115,2 saptanmis diger faktérler normal bulunmus.
Anamnezinde 1968yilinda yapilan dis cekimi sonrasi
3 gun durmayan kanamasi olmus. Daha sonra zaman
zaman travma sonrasi uzayan kanama tarif ediyor.

2015 yilinda tekrarlayan semptomlari nedeniyle yine
hekim tarafindan gortilen hastaya 2. TUR-P planlanmis.
Aile 6yktisti bulunmayan hastaya bu kez TDP altinda
(15ml/kg) basarili bir operasyon yapilmis. Radyoterapi,
hormonal tedavi ve kemoterapi géren hastaya o dénemde
herhangi bir koaguilasyon destegi verilmemis. Agustos
2016’da tespit edilen semptomatik atriyal fibrilasyon
nedeniyle bagsvurmus. CHADVASC2 skoru 2, HASBLED
skoru 23 bulunan hastaya kanama riski nedeniyle
dustk molektler agirlikli heparin (DMAH) baslanmasi
diistintilda. Profilaksi dozunda enoksaparin 0.60 U bas-
lanan hasta herhangi bir yakinmas: olmaksizin 1 aydir
izlenmektedir.

Tartisma: Konjenital kanama hastaliklarinda antit-
rombotik kullanimi giderek daha sik rastlanilan bir
durum olmustur. Genellikle kanama bozukluklarinda
onerilen spontan kanamay: engelleyecek dlizeye faktortin
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getirilmesini takiben antikoaglilasyon uygulanmasidir.
Ancak FXI eksikliginde kanama klinigi ile faktor duzeyi
ile kanama klinigi arasinda bir iliski yoktur. Bu nedenle
hastaya yar1 doz enoksaparin 6nerilmistir. Hastanin ileri
takibi uyguladigimiz tedavi seklininin etkililik ve gtiven-
lilik a¢isindan ne diizeyde olduguna aciklik getirecektir.
Anahtar Kelimeler: Faktor XI eksikligi, prostat kanseri, atriyal
fibrilasyon

Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 229 P-167
SPLENEKTOMI  ONCESi  MIYELOFIBROZiSLi
OLGULARDA EKSTRAMEDULLER HEMATOPOEZI
SINTIGRAFI ILE DEGERLENDIRMEK MUMKUN MU?
Burcin Saglam!, Okan Falay!, Mustafa Cetiner!, Olga
Meltem Akay!, Erman Ozttirk!, Burhan Ferhanoglu!
1Kog¢ Universitesi Tip Fakiiltesi,

Giris ve Amag: Miyelofibrozis hastalarinda sitopeni-
lerin tedavisinde splenektomi ve dalak isinlamasi uzun
yillardir uygulanan bir tedavi yontemidir. Dalagin; eks-
trameduller hematopoetik organ olarak uretime katkisi
ve hipersplenizme bagli yikim etkisi nedeniyle rezerve
olumsuz etkisi, hastalar arasinda farklihk gostermekte
ve bu durum splenektomi / dalak isinlamasi kararinin
alinmasini zorlastirmaktadir. Tedaviye refrakter; masif
dalak buytumesinde ve hipersplenizme bagh direncli
sitopenilerde dalak 1sinlamasi ya da splenektomi 6ncesi
retiktiloendotelyal sistem (RES) sintigrafik incelemesi
mumkindir. Sozu edilen sintigrafik inceleme ile dalagin,
hematopoeze olan katkisi gosterilebilmekte, boylelikle
operasyon ya da radyoterapi sonrasi dogabilecek sitopeni
riski 6n gortlebilmektedir. Bu yontem ile hipersplenizm
tedavi plani yapilan ilk olgumuzu paylasmaktayiz.

Olgu: Dort yildir primer miyelofibroz tanis: ile takip
edilen 74 yasindaki kadin hasta, uzun streli Talidomid,
Steroid, Hidroksitire tedavisi aldi. Derin trombosito-
peni gelismesi nedeniyle ruksolitinib tedavisi hastaya
verilemedi. Mevcut hidroksitire tedavisi altinda masif
splenomegalisi (210 mm) olan hastanin takiplerinde;
transfiizyon ihtiyaci artti, dalak buyukltigine bagh dis-
peptik yakinmalar klinik tabloya eklendi. Bu nedenler-
le Radyoterapi ile dalak isinlanmasi planlanan hasta-
ya hematopoetik sistem sintigrafik incelemesi yapildi.
Inceleme sonucunda; radyofarmasétik tutulum - RES
aktivite oranlari: Karaciger-%34 (N:%80-85) Dalak-%58
(N:%10-15) Akciger - %8 (Normalde tutulum yok) olarak
saptandi (Sekil 1). Bu sonug, hastanin hematopoetik
sistem rezervinin bliytik oranda dalak tarafindan saglan-
digin1 gosterdi. Bu bulgular nedeniyle hastada splenik
1isinlama islemi iptal edildi. Hasta destek tedavisi ile
takibe alindi.

Tartisma ve Sonuc: Miyelofibroza bagli hipersple-
nizm tedavisinde medikal tedavi disinda uygulanan rad-
yoterapi veya splenektomi, ytiksek morbidite ve mortalite
oranlar1 nedeniyle sadece iyi secilmis hastalarda uygu-
lanmalidir. Splenektomi sonrasi geri kalan hematopoetik
rezerv, hematolojik tabloyu belirleyecektir. Bu nedenle
operasyon oOncesinde ekstramedullar hematopoetik sis-
tem rezervleri belirlenmeli, dalagin hematopoeze katkisi
yuksek ise hastada dalak korunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Miyelofibroz, Splenektomi, Ekstramedtller
hematopoez, Sintigrafi

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Sekil 1.

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 313 P-168
SISPLATIN INFUZYONU SONRASI GELISEN
ASEMPTOMATIK BRADIKARDI OLGUSU

Alev Garip', Abtike Olgun', Celal Acar?, Dogus
Turkyilmaz!, Streyya Yigit Kaya', Ahmet Seyhanli!,
Mehmet Selman Ontan’, Inci Alacacioglu?, Ozden
Piskin!, Fatih Demirkan!, Giiner Hayri Ozsan',
Bilent Undar!, Mehmet Ali Ozcan'

!Dokuz Eyliil Universitesi, Hematoloji Bilim Dali

2Erzurum Bélge Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi

Sisplatin yaygin kullanilan bir antineoplastik ajan-
dir. En 6nemli yan etkileri nefrotoksisite, myelotoksisite,
norotoksisite, ototoksisite ve gastrointestinal toksisitedir.
Literattirde sisplatin inflizyonu sonrasinda supravent-
riktler tasikardi, bradikardi ve ileti bozuklugu gelisen
olgu sunumlari mevcuttur. Burada sisplatin iliskili oldu-
gunu dustundugimuz asemptomatik bradikardi olgusu
sunulmaktadir.

56 yasinda erkek hastaya, sag inguinal bolgeden
yapilan lenf nodu eksizyonel biyopsisi ile evre 3 yuksek
dereceli folliktiler lenfoma tanisi kondu. 6 kiir R-CHOP
ve 2 kur Rituksimab sonrasi remisyonda izlenirken 2.
yilda relaps olmas:i Uzerine R-bendamustin baslandi.
Kemoterapi sonrasi progrese olan, LDH ve kalsiyum
dlizeylerinde artis saptanan (siwras: ile 4068 U/L, 13.4
mg/dl) hastada transformasyon olarak degerlendirilerek
R-ESHAP kemoterapisine gecildi (sisplatin 25 mg/m?/g,
4 glin sureyle). Infliizyonun 3. glintinde yapilan élctimde
40 vuru/dk’nin altina diisen bradikardi oldugu goéruldu.
EKG’de sintis bradikardisi saptandi. Kemoterapi 6éncesin-
de yapilan ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %55,
hafif triktispit yetmezIligi disinda bulgu yoktu. Kemoterapi
oncesi kalp hizi normal sinirlardaydi. Hastada bradi-
kardi esnasinda herhangi bir semptom gozlenmedi. Kan
basinci normaldi. Es zamanli bakilan serum elektrolitleri
normal smirlardaydi. Medikal tedavi gézden gecirildi ve
sisplatin tedavisine ara verildi. Kardiyoloji ile konsulte
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edilerek 1 ampul atropin uyguland: ve external pacema-
ker takildi. izlemde 1. giintin sonunda kalp hizi kendili-
ginden normale déndu. Sisplatin inflizyonu tekrarlanma-
di. Tedaviye etoposid, metilprednisolon, ARA-C ile devam
edildi. Izlemde bradikardi gézlenmedi.

Sisplatine bagli aritmi nadiren tanimlanmistir.
Mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte koroner
arter spazmi ve elektrolit imbalansi nedeniyle gelistigi
dustuntlmektedir. Sisplatine bagh bradikardi tanimlanan
vakalar genellikle asemptomatik ve geri dontstmltadur.
flacin yarémrii 44-73 saattir. Tamimlanan vakalarda
kalp hizinin genellikle 3 glin i¢inde normale dondugu
gozlenmekle birlikte nadiren daha uzun surebildigi ve
fatal olabildigi bildirilmistir. Sisplatin kullanimi sirasinda
bradikardi gelisebilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Sisplatin, Bradikardi, Lenfoma

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 89 P-169
HODGK_iN LENFOMA’LI OLGUDA ABVD KEMOT!ERAPi
KOMPLIKASYONU OLARAK MONDOR HASTALIGI
Hasan Atilla Ozkan', Ugur Anil Bingél!, Neslihan
Tasgdelen!

!Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi,

Giris: Mondor Hastaligi (MH), anterolateral torako-
abdominal duvarin yuzeyel venlerinin trombofilebiti ile
karakterize benign, kendi kendini sinirlayan cok nadir
bir durumdur.

Amag: Biz, literattirde bir ilk olarak, Hodgkin lenfoma
tanili bir olguda ABVD kemoterapisi altinda inguinal bol-
gede gelisen MH’n1 sunmay1 hedefledik.

Olgu: Kronik hastalik gecmisi olmayan 28 yasindaki
bir kadin hasta klinigimize kilo kaybi, gece terlemesi,
kuru 6kstirtk ve efor dispnesi ile bagvurdu. Fizik muaye-
nesinde ortopne ve boyun venoéz dolgunluk disinda pato-
loji saptanmadi. Radyolojik degerlendirmelerde; anterior
mediastenden koken aldigi dusuntilen ve mediasteni
dolduran, kalbi ve bltiyik damarlar deplase eden, sol
brakiosefalik veni 6zellikle cevreleyen ve daraltan, T2A
serilerde heterojen hiperintens, T1A serilerde heterojen
hipointens olarak izlenen solid kitle lezyonu izlendi (Figtur
1). Mediastinoskopik biyopsi sonucu “Noduler sklerozan
Hodgkin lenfoma”tanisi konuldu. Ann Arbor evreleme
sistemine gore klinik evresi Evre IIBX olan hastaya ABVD
kemoterapisi baslandi. Klinik semptom ve bulgular: hizla
duizeldi. iki kiir sonrasi PET-CT tam yanit ile uyumlu
bulundu. Dérdtinct kiir 1. seansi sonrasinda sag kasik
bolgesinde, cilt yltizeyine yakin, agrili, cevresi hafif 6dem-
li, orta sertlikte ve yaklasik 10x3 mm boyutlarinda kord
benzeri bir yap: gelisti (Figtir 2). Ultrasonografik degerlen-
dirmede hipoekoik limene sahip kistik bir yap1 saptandi.
Antibiyoterapi ve NSAID baslandi. Dérdtnct kur 2. seans
sonrasi cekilen PET-CT de rezidtiel hastalik olmadig gibi,
yeni gelisen yapinin da metabolik aktivite gostermedigi
saptandi. ABVD kemoterapisi devam edildi. Besinci kur
sonrasi ayni bolgede benzer bir yap: daha gelisti. MR ve
doppler ultrasonografik (Figiir 3) analizler sonucunda bu
olusumlarin lineer, hipoekoik, vasktiler kodlanma goster-
meyen tromboze yltizeyel venler olduklar: anlasildi.

Tartigsma ve Sonug: 1k olarak Henri Mondor tarafin-
dan 1939 yilinda tanimlanan hastalifin sebebi tam ola-
rak anlasilamamistir. Mekanik travma, goégus, karin veya
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memenin cerrahi girisimleri, yogun fiziksel aktiviteler,
cok siki i¢ camasir giyimi, agir dehidratasyon, enfeksi-
yon, malignite ve trombofiliye yatkinlar suclanmaktadir.
Hastalarin hemen hemen tamami orta yash kadinlardir.
En sik memede gortlmekle birlikte erkeklerde penil loka-
lizyonlu olgular da bildirilmistir. Tani, ¢ogu olguda klinik
bulgular ve doppler ultrasonografi ile konabilmektedir.
MR ve venografi gerekli olgularda kullanilabilir. Klinik
genelde 2-6 hafta icinde kendiliginden duizelmekle bir-
likte, NSAID basta olmak tizere altta yatan sebebe yone-
lik tedaviler ve cerrahi eksizyon da tedavi yaklasimlari
arasindadir.

Biz, Mondor hastaligi’nin hem nadir bir lokalizasyon
olan femoral alanda gelismis olmasi hem de literattirde
Hodgkin lenfoma tanili olguda bildirilmemis olmasi ile
olgumuzun literatiire katkida bulunacagi kanaatindeyiz.
Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Mondor Hastalig1

Sekil 2.
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Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 94 P-170
LOKOSITOZ ILE ORTAYA CIKAN KARACIGER
TgTULI_JMLU NUKS/DIRENCLI SACLI HUCRELI
LOSEMI OLGUSU

Simge Erdem!, Sezen Geng?, Ipek Yénal Hindilerden!,
Nazli Demir!, Sidika Giilkan Ozkan', Oykii Arslan’,
Meliha Nalcact!

fstanbul Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

2fstanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dalt

Giris: Sacl htuicreli 16semi lenfoid kaynakl 16semile-
rin %2’sini olusturmaktadir. Hastalarin ¢ogunlugu pan-
sitopeni ve splenomegali ile iligkili sol tst kadran agrisi,
ates, enfeksiyonlar ve/veya kanama problemleri ile orta-
ya cikar. Biz 16kositoz ile basvuran karaciger tutulumlu
sacli hiicreli 16semi hastamizi sunduk.

Olgu: 2007 yilinda 26 yasinda olan erkek hasta son 1
aydir viicudunda kolayca morluklar olusmasi ve halsizlik
nedeniyle tarafimiza basvurdu. 2 sene 6ncesinde akciger
tiberktlozu gecirme 6yktisti olan hastanin soygecmisin-
de ozellik yoktu. 5 paket/yil sigara icme aliskanlig olan
hastanin fizik incelemesinde agiz mukozasinda petesiler,
deride yer yer ekimozlar, kot altindan 4cm splenomegali
saptandi. Diger sistemlerde patoloji saptanmadi. Tani
sirasindaki tetkik sonuclari Tablo-1’de 6zetlenmistir.
Kemik iligi aspirasyonunda, hiicreden fakir kemik iligin-
de sitoplazmik cikintili lenfoid hticrelerin olusturdugu
infiltrasyon izlendi. Cevre kaninin immunfenotiplemesi
sacli huicreli 16semi ile uyumlu bulundu (CD19: %95,
CD22: %95, CD103: %75, HLA DR: %96, CD11c: %96).
Kemik iligi biyopsisi ile tanisi dogrulanan hastaya 7
gun kladribin tedavisi uygulandi. Gecirilmis ttberktiloz
oyktstt bulundugundan INH 300mg tb 1x1 profilaksisi
verildi. Hasta taburcu edilerek hematoloji poliklinik taki-
bine alindi. Kontrol kemik iligi biyopsisinde remisyonda
oldugu gortlen hasta poliklinik takibinde izlenirken 2011
yilinda nuks hastalik gelismesi tizerine hematoloji servi-
sinde yatirilarak 2. kez kladribin tedavisi verildi. Kismi
yanit elde edilen hasta hematoloji polikliniginden tedavi-
siz takip edilmeye devam edildi. Ocak 2016’da l6kositozu-
nun artmasi ve trombositopenisinin derinlesmesi tizerine
3. kez kladribin tedavisi almak tizere hematoloji servisine
yatirildi. Yatisi sirasinda AST ve ALT degerlerinde 2-3

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

kat artis gorilmesi tizerine gastroenterolojinin 6nerisiyle
karaciger biyopsisi yapildi, sacli huticreli l6semi infilt-
rasyonu ile uyumlu bulundu. Taburculugundan sonra
karaciger fonksiyon testleri normal olarak hematoloji
polikliniginden takibe devam edildi. Kladribin tedavisin-
den sonra 1. ve 3. aylarda remisyon kontrolli amaciyla
karaciger biyopsisi tekrarlandi. Losemik infiltrasyonun
her iki biyopside de sebat ettigi goruldi. En son yapilan
kan tetkikleri Tablo-2’de O6zetlenmistir. Nuks/direncli
hastalik nedeniyle Saglik Bakanligi’ndan ritiksimab
uygulamak icin onay alindi.

Sonug¢: Sacli htuicreli 16semi hastalarinin cogunda
nukleozid analoglarinin uzun streli cevap saglamasina
ragmen hastalik tamamen ortadan kalkmamaktadir.
Hastalarin yaklasik %40’ inda tedavi sonrasi 10 yil icinde
hastalik ntiks etmektedir. Niks hastalikta ikinci veya
Uglncl kurs ntikleozid analoglari uygulanmakta ancak
tam yanit orani tekrarlayan tedavilerle beraber azal-
maktadir. Sach hiicreli 16semi takibinde karaciger enzim
artis1 1srarci olursa viral enfeksiyonlar, ilaclarin yaninda
her hastada l6semik infiltrasyon akla gelmeli ve karaciger
biyopsisi yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: karaciger tutulumu, sach hticreli 16semi

Tablo 1. Tani sirasindaki laboratuvar sonuclari

Hb: 6,5gr/dL Trombosit: 30000/mm? PT: 12,9” Anti HCV: negatif
Het: %18 BUN: 17mg/dL APTT. 33,9 Anti HIV: negatif
Lékosit: 39000/mm? kreatinin: 0.7mg/dL INR: 1,12

Noétrofil: 2600/mm? AST: 34IU/L Sedimentasyon: 50mm/saat
Lenfosit: 8300/mm? ALT: 371U/L CRP: 5mg/L
Monosit: 28000/mm® LDH: 377 IU/L HbsAg: negatif

Tablo 2. Temmuz 2016 laboratuvar sonuglar

Hb: 16,4gr/dL Glukoz: 89gr/dL ALP: 79U/L

Het: %47 Kreatinin: 1gr/dL LDH: 165I1U/L
Lokosit: 10300/mm? AST: 21UL CRP: 1,1mg/L
Nétrofil: 5600/mm? ALT: 22U/L

Trombosit: 95000/mm? GGT: 37U/L

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 289 P-171

AKUT LENFOBLASTIiK LOSEMi SEYRINDE GELISEN
PNEUMATOSIS INTESTINALIS OLGUSU

Mehmet Baysal', Elif Giilstim Umit', Dilek Burcu
Esen?, Ahmet Muzaffer Demir!

Trakya Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji Bilim Dali
2Trakya Universitesi Tip Fakultesi Ic Hastaliklart Anabilim
Dali

19 yasinda erkek hasta halsizlik, yorgunluk ve alt
ekstremitede petesilerle tarafimiza basvurdu. Hastanin
yapilan tetkikleri neticesinde t-ALL teshisi koyuldu.
Lokositozu olan hasta yuksek riskli olarak degerlen-
dirilip DANA FARBER kemoterapi protokolti baslandi.
Tedavinin 15. giintinde hastamiz nétropenik seyrederken
karin agrisi ve ishali basladi. Fizik muayenesinde batin-
da genel bir hassasiyet ve defans pozitif olarak saptandi.
Laboratuvar testlerinde akut faz yaniti olan CRP’de artis
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izlenmekteydi. Ishalinin etyolojisine yénelik olarak gén-
derilen gaita kulttirleri ve toksin A antijeni negatif olarak
saptandi. Cekilen abdominal tomografisinde ince ve kalin
barsaklarda anormal diizeyde genisleme ve barsak duva-
rinda serbest hava izlenmekteydi. Yapilan degerlendirme
neticesinde nekrotizan enterokolit ve perforasyon teshisi
koyulan hastanin oral alimi durdurularak intravenéz
siv1 tedavisi, genis spektrumlu antibiyotikler ve eritrosit
transfiizyonlar1 gibi konservatif yaklasimlar uygulandi.
Goruntileme yontemlerinde saptanan bulgularin pneu-
matosis intestinalis ile uyumlu oldugu saptandi. Yapilan
tim mudahalelere ragmen genel durumu hizli bir bicim-
de kottilesen hasta tedavisinin 16. gintinde kaybedildi.
Pneumatosis Intestinalis’in altinda yatan mekanizmalar
tam olarak aydinlatilamasa da kemoterapiye bagli muko-
zal hasar, bakteriyel infeksiyonlar ve noétropeniye bagh
barsaklarda permeabilite artisinin muhtemel yapitaslar:
oldugu o6ne surulmektedir. Sonu¢ olarak Pneumatosis
Intestinalis ciddi ve hayati tehdit eden bir komplikasyon
olup, l6semi teshisiyle kemoterapi alan hastalarda dik-
katli olunmasi gerektigini distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi, Pneumatosis
Intestinalis

Sekil 1.

Erigkin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 400 P-172
MDS’DEN AML YE HIZLI PROGRESE OLAN OLGU
SUNUMU

Fatma Dindar Celik!, Cenk Sunu?, Tuba

Hacibekiroglu 3, Mehmet Sevki Uyanik?

!Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahiliye Anabilim
Dali

2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi

3Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi

Giris: Myelodisplastik Sendrom (MDS) kirmizi kan

hticreleri, plateletler ve matir granulsiter hticrelerde
azalma ile seyreden bir hastaliktir. MDS siklikla 65
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ltizerinde ve erkek hastalarda gortltir.FAB siniflandir-
mas1 hastalarin prognozunu belirlemede faydali olur.
Hastalarin %30 ‘u akut myeloid 16semi(AML) gelisimi,
%401 kemik iligi yetmezligine bagl enfeksiyon kanama
gibi sebepler, %30 ‘u da hastalarin ¢ogu yash oldugu i¢in
MDS dis1 sebepler sonucu kaybedilir.

Olgu: Olgumuz 58 yasinda ,erkek, bilinen diyabet
tanisi olan ve 2 aydir halsizlik sikayeti mevcut olan bir
hasta olup fizik muayenede bilateral +/+ pretibial 6dem
disinda patolojik bulgusu yok idi. Biyokimyasal test-
lerinden hemogramda ; hgb:9.8g/dl wbc: 1.6 K/uL plt
:110 K/uL MCV :97 fl neu :0.27 K/uL, sedimantasyon
: 70 LDH : 283U/ Alp:108 U/L, tiroid fonksiyon testleri
normal, tiroid otoantikorlar negatif ,timér markerlar:
negatif, ferrtin :109 ng /ml vit. B12:312 pg /ml folat
:5.6 ng /ml ertropoetin diizeyi 37.7 mIU/ml saptand.
Periferik yaymasinda sistozitler, goz yas1 hucrelerive
anizotrombi izlenirken, polimorfontkleer (PML) htcre-
lerde belirgin displazi saptanmadi. MDS RA dustntlen
hastanin molekuler sitogenetik incelemesnde yapisal ve
kromozomal degisiklik gozlenmedi. Kemik iligi biyopsisi
hiperseltler kemik iligi olarak raporlandi. Kemik iligi
aspirasyonunda blast sayis1 %1 idi. Hastaya darbepoetin
baslandi. 2 ay sonra kontroltinde hemogramda ; hgb:8.3
g/dl wbc: 55.9 K/uL plt :75 K/uL MCV :98 fl neu :8.1 K/
ul saptandi. Periferik yaymasinda blast goruldt. Kemik
iligi aspirasyon yaymasinda %90 oraninda myeloblast
izlendi. Yapilan Flow-sitometrik incelemesi ile AML-M4
tanis1 konuldu. Takibinde ikter gelisen ve genel duru-
munda bozulma olan hastada total biltirbin :9,6 mg /dl
direk biltirbin : 6,3 mg /dl AST:1048 U/L ALT: 370 U/L
ALP: 594 U/L GGT : 788 U/L amilaz; 44 U/L lipaz :15
U/L idi. Hepatit markerlar1 negatif, batin usg de intra ve
ekstra safra yollar1 normal olup dalak 162 mm olarak
saptandi. Diger kolestaz yapabilecek patolojiler acisindan
gastroenteroloji ile gérusulda. Kolestaza sebep olan gast-
roenterolojik bir patoloji saptanmamasi tizerime AML-M4
doku invazyonu olabilecegi dustnuldua.

Tartisma: MDS olgularinin %25’ini MDS-RA (refrak-
ter anemi) olusturmaktadir. Bu hastalarda AML gelisim
orani ise %15 ile smirhh iken median yasam beklenti
stiresi 43 aydir. Olgumuzu MDS ‘nin siklikla géraldugu
>65 yastan daha genc ve 2 ay gibi kisa bir stirede AML
gelisimi ile agresif bir seyir izledigi icin paylasmak istedik.
Anahtar Kelimeler: MDS progresyonu, AML, AML doku
invazyonu

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar

Referans Numarasi: 292 P-173
SURRENAL VE SERVIKAL HEMATOM iLE BASVURAN
DOGUSTAN AFiBRINOJENEMIi OLGUSU

Hande Kizilocak !, Nihal Ozdemir?, Zafer Salcioglu?,
Ezgi Pasli Uysalol?, Cengiz Bayram?, Guircan Dikme!,
Hatice Ari6z Habibi®, Mine Aslan?®, Tiraje Celkan!
fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Onkoloji Bilim Dali

?Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma Hastanest
Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali

3fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Radyoloji Bilim Dali

Konjenital afibrinojenemi, otozomal ¢ekinik kalitilan,

1/1.000.000 siklik ile gortlen, nadir bir kanama bozuk-
lugudur. Fibrinojenin Ui¢ polipeptit zincirini kodlayan tUg¢
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genden birindeki mutasyon sonucu ortaya cikar. Temel
klinik bulgular; kendiliginden olusan, kticik travmalar
sonucu veya cerrahi girisim sirasinda olusan kanamalar-
dir. Bu hastalarda kanamaya egilim ¢ocukluk cagindan
itibaren vardir ve kanama klinigi ¢cok az kanamadan
hayati tehdit eden kanamaya kadar degisebilir. Adrenal
hematom yenidoganda %0.2 oraninda goértltir. Genellikle
dogum travmasi saptanir ancak nadiren iri bebek, diabetli
anne bebegi, hipoksi ve asfiksi veya kanama bozukluklar:
kaynakli olarak gelisebilir. Klinik bulgular kan kaybinin
miktarina baghdir. Bizim bebegimizde oldugu gibi hi¢
klinik bulgu olmazken, bazilarinda anemi, kusma, uza-
mis sarilik, skrotal hematom ve abdominal kitle ortaya
cikabilir. Afibrinojenemi olgularinda surrenal hematom
su ana kadar bildirilmemistir. Bu yazida kendiliginden
olusan, surrenal ve servikal hematom saptanan dogustan
afibrinojenemi tanili erkek hastamizi sunmak istedik.

Olgu: 50 gunluk erkek bebek, boyunda sislik nedeni
ile acil poliklinigimize bagvurdu. Oykiistinde; ikinci dere-
ce akraba evliligi olan anne ve babanin (kuzen ¢cocuklari),
birinci gebelik birinci canli dogumu olarak dogdugu,
dogum sonrasi sizint1 tarzinda gobek kanamasi ile incele-
nerek afibrinojenemi tanisi aldig1 6grenildi. Hastanin ser-
vikal ve batin ultrasonografilerinde servikalde 16x28 mm,
batinda sag surrenalde ise 18x15 mm hematom saptandi.
Hasta duzenli fibrinojen konsantresi verilerek takibe
alindi. Surrenal hematomu tedavi ile tamamen gerileyen
hasta, servikal hematom icin fibrinojen konsantresi ile
poliklinik kontroltine gelmektedir.

Afibrinojenemili hastalarda kanama ataklar1 fibri-
nojen konsantreleri, kriyopresipitat ve taze donmus
plazma ile tedavi edilir. Kriyopresipitat ve taze donmus
plazma, fibrinojen konsantreleri temin edilemedigi zaman
ve sadece acil durumlarda diger seceneklerdir. Sonug¢
olarak; afibrinojemi hastalarinda kendiliginden gelisen
strrenal hematom goérulebilir, hematom rezorbe olduktan
sonra da hasta takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: afibrinojenemi, surrenal hematom, servikal
hematom

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

Referans Numarasi: 167 P-174
KEMIK ILIGI APLAZiSI ILE SEYREDEN OLGULARDA
ELTROMBOPAG KULLANIMI: TEK MERKEZ DENEYIMI
Sureyya Yigit Kaya!, Alev Garip!, Celal Acar?, Dogus
Turkyilmaz!, Aybuke Olgun!, Ahmet Seyhanli!,
Bilent Undar!, Fatih Demirkan', Mehmet Ali Ozcan!,
Ozden Piskin', Inci Alacacioglu!, Giiner Hayri Ozsan'
!Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hastanesi
2Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi

Eltrombopag, sentetik bir trombopoetin agonisti-
dir ve hematopoetik kok hiuicrede yer alan c-MPL’e
baglanir. Boylece megakaryositleri ve olgun megakar-
yositlerden trombositlerin olusumunu uyarir. Aplastik
anemide trombopoetin seviyeleri saglikli kisilerle karsi-
lastirildiginda ytuiksektir ve bu hastalarda Eltrombopag
kullanimi ile, artmis trombopoetin seviyelerine ragmen,
c-MPL’'in aktivasyonu saglanarak hematopoezisin uya-
rilabildigi bildirilmistir. Eltrombopag tedavisi ile bazi
hastalarda hemoglobin, trombosit ve 16kosit dlizeylerinde
anlamli artis olurken bazi hastalarda ise transflizyon
ihtiyac1 azalmis ya da tamamen ortadan kalkmistir. Bu
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calismada Eltrombopag ile klinik yanit alinan idiopatik
aplastik anemi, hipoplastik myelodisplastik sendrom ve
fanconi aplastik anemisi olan alt1 olgu sunuldu.

Olgularin doérdu idiopatik aplastik anemi, biri fan-
coni aplastik anemi ve biri hipoplastik myelodisplastik
sendrom taniliydi. Yaslar: 20-69 arasinda degismekteydi.
Idiopatik aplastik anemi tanili olan hastalarin {icti anti-
timosit globulin, siklosporin ya da steroid tedavilerinden
en az birini aldi, bir hasta ise mevcut komorbiditeleri
nedeniyle immunsupresif tedavi i¢cin uygun gortlmedi.
Devam eden anemi, trombositopeni ve sik transflizyon
ihtiyact nedeniyle bakanlik onay: alinarak Eltrombopag
100 mg/gun dozunda verildi. Ortalama 8.7 ay takip
edilen hastalarin birinde hematolojik tam yanit elde
edildi, transflizyon gereksinimi tamamen ortadan kalkti.
Diger ti¢ hastada ise hematolojik kismi yanit elde edil-
di. Eritrosit ve trombosit transflizyon ihtiyaclar1 azaldi.
Fanconi aplastik anemili olgu ise daha Once steroid
tedavisi almis olup anemi ve trombositopenisi devam
etmekteydi. Eltrombopag 100 mg/gin dozunda verildi.
12. ayda kismi hematolojik yanit elde edildi. Transflizyon
gereksinimi tamamen ortadan kalkti. Hipoplastik mye-
lodisplastik sendrom tanili olan olgu ise pansitopeni ile
tarafimiza basvurdu. Sik eritrosit ve trombosit trans-
fizyon ihtiyact olmaktaydi. 100 mg/gun Eltrombopag
sonrasinda 2. ayda kismi hematolojik yanit elde edildi ve
transfliizyon gereksinimi tamamen ortadan kalkti.

Sonug olarak immunsupresif tedaviye refrakter ya da
uygun olmayan aplastik anemi ya da hipoplastik myelo-
diplastik sendrom tanisi olan bir grup hastada eltrombo-
pag ile klinik yanit alinabilir.

Anahtar Kelimeler: eltrombopag, aplastik anemi, fanconi aplas-
tik anemi, hipoplastik myelodisplastik sendrom

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 111 P-175
TALASEMI MAJORLU HASTADA FAKTOR V LEIDEN,
PROTROMBIN, MTHFR GEN MUTASYONU ILiSKIiLI
TROMBOZ

Gulstim Akgiin Cagliyan!

!Denizli Devlet Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Denizli

Giris: Talasemi major tanili hastalarda tromboembo-
lik olay insidansinin normal populasyondan daha ytiksek
oldugu bilinmektedir. Bu hastalarda hiperkoagulabilite-
nin genetik temeli acisindan konjenital trombofili preve-
lansinda artma bulunmamistir. Talasemi major tanili ve
tromboz nedeni olarak genetik mutasyon saptanan bir
olgu sunuldu.

Olgu: 22 yasinda bayan hasta, bebeklik doneminde (7
aylik) talasemi major tanisi aldi. Hastaya ¢ocukluk done-
minde (6 yas) splenektomi yapildi. Daha sonra diizenli
olarak 3 haftada bir eritrosit transfuzyonu yapilan ve
demir selatdr tedavisi ile takip edilen hasta ocak 2015te
karin agris1 nedeniyle degerlendirildi. Fizik muayenede
karaciger 1 cm palpalb saptandi. Batinda orta hatta
palpasyonda hassasiyet saptandi.Yapilan batin ultrason
ve portal ven renkli doppler ultrasonda kronik trombuis
saptandi. Daha o6nceden splenektomisi olan talasemi
major hastasinda portal ven trombuistine yonelik gene-
tik testler calisildi. Hastada faktoér V leiden heterozigot,
protrombin heterozigot, MTHFR heterozigot mutasyonlari
saptandi. Hastaya antikoagulan tedavi baslandi. Kontrol

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

ultrasonda trombuistin kronik oldugu saptandi. Hastanin
antikoagulan tedavisi devam etmektedir.

Sonuc: Talasemi major hastalarinda tromboz ve
emboli gelisimi acisindan dikkatli olunmalidir. Bu has-
talarda trombotik olaylar, hiperkoagulabilite durumu
iligkili olabilecegi gibi, genetik mutasyonlar mutlaka
arastirilmali ve antikoagulan tedavi daha uzun stre
uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Talasemi major, tromboz

Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 177 P-176
DERIN MOLEKULER REMISYONDA NiLOTINIBE ARA
VERILMESININ ARDINDAN KISA SUREDE GELISEN
HEMATOLOJIK YANIT KAYBI: OLGU SUNUMU

Dogus Turkyilmaz!, Streyya Yigit Kaya!, Aybuke
Olgun!, Alev Garip!, Ahmet Seyhanli!, Celal Acar?,
Inci Alacacioglu', Giiner Hayri Ozsan!, Fatih
Demirkan!, Mehmet Ali Ozcan!, Ozden Piskin?,
Biilent Undar!

!Dokuz Eyliil Universitesi

2Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi

Tirozin kinaz inhibitérleri(TKi) ile tedavi Kronik
Miyelositer Losemi(KML)’nin altin standart yaklasimidir.
Tirozin kinaz inhibitérlerinin kullanilmasiyla elde edilen
sonuglar ile ginumuzde tirozin kinaz inhibitérlerinin
kesilmesi tartisiimaya baslanmistir. Imatinib ile c¢ok
sayida olgu raporlart mevcut iken ikinci kusak tirozin
kinazlar ile yayinlanmis cok az sayida olgu vardir. Biz,
nilotinib ile derin molektller yanit elde edilmesinin
ardindan ¢ocuk sahibi olma istegi nedeniyle ilaca ara
verilmesinden sonra hematolojik yanit kaybi gelisen bir
olgumuzu sunmaktayiz.

Olgu: 36 yasinda kadin hasta, 2006 yilinda phile-
delphia pozitif KML tanis1 ald1 ve 2012 yilina kadar major
molektler yanithi olarak imatinib kullandi. 2012 yilinda
molektiler yamit kaybi olmasi nedeniyle ikinci kusak
tirozin kinaz inhibitéri olan nilotinibe gecildi. Nilotinib
ile kisa sure de major molekiler yanit elde edildi ve
cocuk sahibi olma istegi nedeniyle ara vermek istedigini
tarafimiza bildirdi. Hastanin derin molektler yanitta (log
4,5: negatif) oldugu tespit edilerek olasi relaps kendisine
anlatilarak subat 2016 da nilotinib tedavisine ara verildi.
Hastanin Nisan 2016da molektler yanmit kaybi tekrar
olustu. Gebe olmadig kontrol edilen hastaya tedaviye
yeniden baslanmas: 6nerildi. Hasta yaklasik 3 ay kont-
role gelmedi. 3 ay sonraki yeniden basvurunda hastanin
hematolojik yanitinin da bozuldugu saptandi. Hastaya
yeniden nilotinib baslandi. Hentiz yanit kontrolti yapila-
mayan hasta takibe devam edilmektedir.

Anahtar Kelimeler: KML, nilotinib, molektiler yanit,
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Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 116 P-177
ENOKSAPARIN TEDAViSi SONRASI GELIiSEN BIiR
DERMATOZ OLGUSU

Mufide Okay!, Rafiye Ciftciler', Umit Yavuz Malkan',
Gursel Gunes!, Yahya Buyukasik!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Bulloz hemorajik dermatoz, enoksaparin teda-
visinin bir yan etkisi olarak kabul edilmektedir. Biz bu
yazida, enoksaparin tedavisi altinda deri lezyonlar geli-
sen bir olgu ile ilgili tecribemizi paylasmak istedik.

Olgu Sunumu: 43 yasinda kadin hasta, hastaneye
enoksaparin tedavisi sonrasinda umbilikal ve ingui-
nal bolgede gelisen deri lezyonlar: nedeniyle basvurdu.
Hastanin 10 haftalik gebe oldugu ve abortus profilaksisi
icin gebeliginde enoksaparin tedavisi kullandig1 6grenil-
di. Hastanin daha 6énce bir kez gebelik kaybi yasadigi
ve MTHFR testinin heterozigot pozitif oldugu saptandi.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde inguinal ve umbi-
likal bolgede 5x5 cm capa ulasan, kabarik ve kasintili
lezyonlar saptand: (Sekil 1,2,3). Seltulit ekarte edildi.
Hastanin laboratuvar testlerinde hemoglobin 3.8 gr/dl,
beyaz kure 9.3x10%/ml, trombosit 213x10°/ml olarak
saptandi. Hastanin enoksaparin tedavisi kesilerek, bemi-
parin tedavisi baslandi.

Tartisma: Enoksaparin klinikte ¢ok sik kullanilan bir
ajandir. Enoksaparine bagl gelisen dermatoz tedavinin
nadir gorilen bir yan etkisidir. Yetersiz degerlendiril-
me nedeniyle enoksaparine bagli gelisen dermatozun
oldugundan daha az rapor edildigi tahmin edilmektedir.
Enoksaparine baglh gelisen dermatozun mekanizmasi net
olarak bilinmemektedir. Bu tur olgularda heparin tedavi-
sinin kesilmesi ve tedavinin baska bir heparin formu ile
stirdirtlmesi Onerilmektedir. Sonuc olarak, enoksapa-
rine bagl dermatoz, tedavinin klinikte nadir gértilen bir
yan etkisidir ve diger heparin formlarina gecis ile hastalar
sorunsuz bir sekilde tedavi edilebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: enoksaparin, dermatoz

Sekil 2.

Sekil 3.

Sekil 1.
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Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 185 P-178
EKSTRANODAL TUTULUM GOSTEREN ROSAI-
DORFMAN HASTALIGI: VAKA SUNUMU

Murat Albayrak!, Cigdem Pala Ozturk', Unsal Han?,
Berna Afacan Oztlirk!, Giirsel Glines!, Abdtilkerim
Yildiz!, Osman Sahin!, Okan Yayar!

Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi, Ankara

2Diskapt Yildinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesti
Patoloji Klinigi, Ankara

Giris: SinUs histiositozis ve masif lenfadenopati bir-
likteligi Rosai-Dorfman hastalig: olarak isimlendirilir. Ilk
kez 1969 yilinda tanmimlanmistir. Etiyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Rosai-Dorfman hastaligit (RDH) nadir
gorulen, histiositlerin bening proliferasyonu, agrisiz len-
fadenopati ve sik ekstranodal tutulum yapan bir hasta-
liktir. Burada izole sol nazal kitle ile basvuran bir hasta
sunulmus ve literattir bilgileri gézden gecirilmistir.

Olgu Sunumu: Halsizlik ve burun tikanikligi sika-
yeti ile basvuran 42 yasindaki erkek hastanin yapilan
tetkiklerinde hemogram, biyokimya tetkikleri normal
olarak bulundu. Cekilen paranazal sints tomografisin-
de; nazal kavitenin sol yarisini dolduran kitle saptandi.
Ayrica septum nazi sola deviye ve sol maksiller sintis
ostiumu kapali, sag dar olarak bulundu. Boyun-thorax
ve abdominal tomografilerde ise patolojik lenfadenopati
saptanmadi. Sol nazal pasaji tikayan Kkitle cerrahi olarak
cikarildi. Patoloji sonucu Rosai-Dorfman hastalig olarak
geldi. Olgu izole ekstranodal tutulum olarak sol nazal
pasaj tutulumu ile karakterize Rosai-Dorfman hastaligi
olarak kabul edildi. Cerrahi olarak kitle tamamen ¢ikaril-
di1 ve hasta ilagsiz takibe alindi.

Tartisma: Rosai-Dorfman hastalign genellikle ilk 2
dekadda gorulen, masif agrisiz lenfadenopati ile karak-
terize bir hastaliktir. Ekstranodal infiltrasyon hastalarin
%30-43inde gorultr ve cogunlukla lenfadenopatinin
yogunlastigi bas-boyun bélgesinde ortaya cikar. Bas-
boyun bélgesinde; deri, nazal kavite, paranazal sinus,
nazofarinks, tiroid gland, parotis, submandibular gland,
larinks,temporal kemik ve nadiren de orbita tutulabilir.

Hastaligin patogenezi tamamen ag¢iklanamamis olma-
simna ragmen, belirlenemeyen bir antijene karsi aberran
bir yanit sézkonusudur. Hastaligin etiyolojisi tam ola-
rak bilinmemektedir. Hastaligin tedavisinde, spontan
remisyon sik oldugundan gozlem esastir. Hicbir tedavi
modalitesinin Ustinltiga yoktur. Literattirde antibiyotik-
ler, asiklovir, steroidler, radyoterapi, kemoterapi, ytiksek
doz talidomit tedavide kullanilmistir. Clofarabin’in orbital
ve kemik tutulumu olan olgularda etkili oldugu gosteril-
mistir. Cerrahi; kozmetik deformite ve hayat: tehdit eden
veya fonksiyonel bozukluga yol acan durumlarda endike-
dir. Biz bu olgumuzda cerrahi eksizyon sonrasi her hangi
bir tedavi uygulamadik ve klinik olarak takibe aldik.

Biz bu olguyu nadir gérilmesi, bening bir hastalik
olarak ekstranodal tutulum ile karsimiza c¢ikabilmesi,
kendiliginden iyilesebilmesi nedeni ile literattire katkisi
olacag: kanaatiyle sunuma uygun bulduk.

Anahtar Kelimeler: Rosai-Dorfman Hastaligi, Ekstranodal tutu-
lum, Bening
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Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 122 P-179
KILO KAYBI ETYOLOJISI ARASTIRILAN BiR OLGUDA
ANTI ENDOMISYUM ANTIKOR POZITIFLIGI ILE
MULTIPL MYELOM BIRLIKTELIiGi

Hasan Miicahit Ozbas?!, Ferda Keskin Cimen 2,

Emin Murat Akbas?®, Eren Dlzgliin®, Feyza Gorgultu
Daltaban?, Mehmet S6nmez*

!Erzincan Universitesi Mengiicekgazi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Erzincan

2Erzincan Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dali, Erzincan

3Erzincan Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Erzincan

*Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Trabzon

Multipl miyelom (Mm), kemik iliginde klonal plazma
htcre birikimi, serum veya idrarda monoklonal immu-
noglobulin varligi, osteolitik kemik lezyonlari, bobrek
hastaligl ve immun yetersizlikle karakterize bir hasta-
liktir(1). Normositik Anemi, sedimantasyon yuksekligi
ve kilo kaybi Mm yoénlendiren bulgular arasinda yer
almaktadir (2). Coliak hastalign ise cesitli tahillarda
bulunan gluten yapilarina karsi olusan immunite iligkili
malabsorbsiyona yol acan bir enteropatidir. Kronik gast-
rointestinal bulgularin yaninda anemi ve kilo kayb1 sik
gorulen bulgularindandir. Tipik formun yani sira silik
bulgularla seyreden klinik tablolara da yol acabilmek-
tedir. Bu yonuyle yuksek duyarhilik ve 6zgtilltige sahip
serolojik belirtecler taniya yonlenilmesinde o6nemlidir.
Anti transglutaminaz ve antigliadin antikorlarin yaninda
anti-endomisyal antikorlar bu amacla sik¢a kullanilar
testlerdendir (3). Bu olgu sunumunda aciklanamayan
kilo kayb1 ile bagvuran bir hastada anemi sedimantasyon
yuksekligi etyolojisnde antiendomisyal antikor pozitifligi
ile Mm birlikteligi tartisildi.

Olgu Sunumu: 40 yasinda Tip II DM ile takip edilen
erkek hasta halsizlik, son 2 ayda 8 kg ulasan kilo kayb1
yakinmalari ile basvuruyor. Fizik muayede kaseksi disin-
da bir bulgu saptanmiyor. Hastanin WBC:7800/mm?
hgb: 9,9g/dl MCV:86fl Plt: 219000/ mm?. Tprotein 5,9g/
dl albtimin 2,6g/dl kretainin 0,69mg/dl, sedimantas-
yon 66mm/h. Etyolojiye yonelik yapilan diger tetkikler
ve goruntiilemelerinde anlamli bir bulgu saptanmayan
olguda c¢oliak hastaligina yonelik olarak antiendomis-
yal antikorlar:1 isteniyor. Ayrica plasma htcre diskrazi-
si duistntlerek protein elektroforezi, immunfiksasyon
elektroforezi ve serum Immunoglobulin testleri isteniyor.
Yapilan endoskopi ve biyopside anlaml bir bulgu olma-
masina ragmen antiendomisyal antikor IgA 28,4U/ml
(sinir deger 20U /ml) 1gG39,4 U/ml (sinir deger 15U/ ml)
saptandi. Serum protein elektroforezinde ve immunfik-
sasyonda anlamli IgG kappa monoklonal gamapati tes-
pit edilen (IgG 2556 mg/dl kappa 592 mg/dl) hastanin
kemik iligi aspirasyonunda %18 oraninda biyopside ise
%10-30 arasinda klonal plasma hticre artisi saptandi.
Kafa grafisinde osteolitik lezyonlar: ve anemisi olan has-
taya Mm tanisi1 konuldu. Tedavi olarak 6 Kiur VED tedavi-
si alan hastanin klinik tablosu ve kemik iligi inflitrasyonu
dtizeldi. Bununla birlikte Antiendomisyal antikor testleri
negatiflestigi goruldu.

Tartisma: Literatirde c¢oOliak hastaligi ile plazma
hticre diskrazileri arasinda iliskiye yonelik net bir veri
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bulunmamaktadir. Birlikteligin olabilecegini diisiinduren
olgu sunumlar1 bulunmaktadir (4). Ayrica bazi Mm’lu
hastalarda M proteinin gliadin yapilarina afinite géstere-
bilecegi bir calismada gosterilmistir (5). Bununla birlikte
Mm'’un farkli otoimmun hastalik bulgulariyla ortaya ¢ika-
bilecegi de bilinmektedir (6). Bu olgu Mm’un farkli otoan-
tikor poztiflikleri ile karsimiza cikabilcegini ve bu konuda
dikkatli olunmasi gerektigini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: anti endomisyal antikor, multipl myelom
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Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 467 P-180
iKi AYRI PRIMER AKCIiGER KANSERIi TANISI OLAN
VE iZLEMDE AKUT MIYELOID LOSEMi GELISEN BIR
OLGU

Emre Durcan', Isil Erdogan Oztinal?, Dilek Keskin?,
Zeynep Hande Turna?®, Yalim Dikmen*, Ahmet Emre
Eskazan?, Seniz Ongéren?

[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dalt

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt

S[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Onkoloji Bilim Dali

*Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Hematolojik maliniteler primer gelisebildigi gibi baska
habis hastaliklarin ardindan veya kemoterapiye ikincil
olarak da gelisebilmektedir. Bu bildiride, farkli zamanlar-
da iki ayr1 primer akciger kanseri tanisi almis ve Gicincti
primer olarak da akut miyeloid 16semi gelisen bir olgu
sunmay! amagcladik.

Ug aydir stiren halsizlik, yorgunluk, bacak agrisi olan
61 yasinda erkek hasta anemi ve l6kositoz saptanarak
klinigimize yoénlendirildi. Son 3 ayda 24 kilo kaybi, gece
terlemesi, ates yuksekligi ve istahsizlik yakinmalar: vardi.
Ozgecmisinde 19 yil énce sag akciger Uist lobta saptanan
kitleden yapilan biyopsi ile skuaméz hticreli akciger
kanseri 0yklisti olan hastaya o déonemde sag Ust lobek-
tomi yapilmig ve kemoterapi (4 kurs sisplatin, ifosfomid,
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mesna) uygulanmisti. Dort yil 6nce ise sag akciger alt
lobta yeni saptanan kitleden yapilan biyopsi ile akciger
adenokanseri tanisi konmustu. ilk akciger timériinden
15 yil sonra farkli histopatololojik akciger timora gelis-
tiginden ikinci primer olarak kabul edilmis ve sisplatin
ve dosetaksel tedavisi ile radyoterapi verilmisti. izlemde
karaciger ve kemik metastazlar1 gelisen hastaya nivo-
lumab baslanmis ve klinigimize basvurmadan o6nce 17
kurs nivolumab uygulanmisti. Bu tedavi ile PET/BT’de
sag akciger alt lobdaki primer lezyon ile metastatik hiler
lenfadenopatilerde, kemik ve karaciger metastazlarinda
gerileme go6zlenmisti. Hastanin soygecmisinde birinci-
ikinci derece akrabalarinda cilt ve akciger kanseri 6ykist
vardi.

Fizik muayenede, kaseksi, konjunktivada solukluk ve
sagda solunum seslerinde azalma disinda patolojik bulgu
saptanmadi.

Kan saymminda anemi, lokositoz, trombositopeni
goriulen hastanin cevresel kan yaymasinda hipokromi
ve anizositoz ile noétrofil parcalilarda hiposegmentasyon
ve hipograntlasyon izlendi; %4 oraninda miyeloid blast
ve %3 monoblast gortldt. Serum laktat dehidrogenaz
ve beta-2 mikroglobulin diizeyi ytksekti. Kemik iligi
aspirasyonunun akis sitometrik incelemesi ve kemik iligi
biyopsisi KMmoL zemininde gelisen AML-M4 ile uyumlu
olan hastada BCR-ABL negatifti.

Hastaya 5-azasitidin baslandi. izlemde pnémoni,
solunum yetmezligi, septik sok ve yaygin damar ici pih-
tilagsma gelismesi Uizerine hasta yogun bakima alindi.
Meropenem, vankomisin ve amfoterisin B tedavisi ile
izlemi halen yogun bakim Unitesinde devam etmektedir.

Olgumuz KMmoL-AML tanisi almadan 6nce iki ayri
primer akciger kanseri nedeniyle bircok seans radyote-
rapi ile 4 seri kemoterapi gormuistii. Tedavisinde immun-
moddlatér bir ilag olan nivolumab da kullanilmisti. Iki
defa akciger kanseri tanisi almis olguda bu tedaviler ile
uzun sagkalim stiresinin elde edilmesinin yanisira tedavi
yukt ve hastanin kalitsal yatkinlig tictincti bir malinite-
ye zemin hazirlamis olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akciger kanseri, akut miyeloid 16semi

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 322 P-181
NUKS/DIRENCLi KRONIK LENFOSITER LOSEMI
VE MANTLE HUCRELI LENFOMADA IBRUTINIB
DENEYIMI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Ayse Uysal', Nur Akad Soyer!, Pisem Patir!, Mustafa
Duran’, Fatos Dilan Koseoglu!, Fahri Sahin!, Filiz
Vural!, Murat Tombuloglu', Gliray Saydam'!

!Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris: B hiicre reseptor (BCR) ileti yolag: B lenfositle-
rin gelisminde ve olgunlasmasinda 6nemli yere sahiptir
ayrica B hiticre kaynakli malignite gelisiminde rol oynar.
Bu yuzden bu malignitelerin tedavisinde hedef olarak
ortaya cikmistir. BCR yolaginda goérevli bir¢cok kinaz
bulunmaktadir. Bruton tirozin kinaz bu yolakta énemli
fonksiyonu olan kinazlardan biridir ve bu B lenfositleri
icin esansiyel oldugu diistinulir. Ibrutinib BTKnin geri
dontstmslz ve spesifik inhibitéradtr. B-hticre cogalma-
s1, gelismesi ve canliligini inhibe etmekte, timoér mikro-
cevresinin etkisini engellemektedir. Mantle hticreli lenfo-
ma (MHL), kronik lenfositer 16semi (KLL) ve waldemstrém

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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makroglobulinemisinde onay almistir. Yazimizda klinigi-
mizdeki kisith sayidaki olgu serisi ile yeni bir ajan olan
ibrutinib deneyimini aktaracagiz.

Yontem: Bu olgu serisinde Ekim 2015 ve Temmuz
2016 arasinda ibrutinib almis 8 ntuks/direncli KLL
ve MHL hastas1 geriye dontuk olarak degerlendirilmis-
tir. Hastalarin demografik ve tedavi o6zellikleri tabloda
verilmistir.

Sonugclar: Hastalarin 4’4 (%50) KLL ve 4’4 (%50) MHL
olarak degerlendirildi. Ortanca yaslar1 60.5 (54-71) yildi.
Tum MHL hastalari ileri evreydi. RAI evreleme sistemine
gore KLL'li 3 hasta evre 4, 1’ evre 1 olarak degerlendiril-
di. KLL hastalarinda 17p delesyonu 1 hastada saptandi.
ibrutinib 4 hastada 4. sira, digerlerinde 2., 3., 5., ve 7.
sira olarak verilmisti. Ibrutinib KLL hastalarina 420 mg/
giin, MHL hastalarina 520 mg/glin olarak verilmisti.
Ortanca ibrutinib tedavi stiresi 4.5 (2-12) ay olarak sap-
tandi. Tedavi stiresince 2 hastada hematolojik ve 1 has-
tada hematolojik olmayan olmak tizere toplam 3 hastada
yan etki gelistigi gértildti. Hematolojik yan etki olarak 1
hastada derece 3 trombositopeni, derece 2 anemi, derece
3 noétropeni gelismisti ve bu hasta pnémoniden kaybedil-
misti. Diger hematolojik yan etki gelisen hastada ise gade
3 noétropeni gelismisti. Hematolojik olmayan yan etki
olarak subarakonik kanama gelismisti. Yan etki gelisme
oran1 %37.5tu. Ibrutinib ile tedavi altinda 2 hastada
progresyon ve 1 hastada stabil hastalik saptandi. Genel
yanit oran1 %37.5 olarak degerlendirildi. Ibrutinib son-
ras1 ortanca genel sagkalim ve olaysiz sagkalim sirasiyla
7.5 (3-18) ve 4 (0-12) ay olarak saptandi. Bes hasta halen
sagdir ve tedavi iligkili mortalite 1 hastada gozlenmistir.

Tartigsma: Ibrutinib ntiks/refrakter B hiicreli malig-
nitelerde etkinligi ve guvenilirligi gosterilmis yeni bir
ajandir ve ibrutib ile genel yanmit oranini %68 olarak
bildiren yayinlar mevcuttur. Klinik deneyimimiz kisith
vaka sayisina sahipti ve merkez verilerimiz literattire gore
dusuk genel sag kalim olarak saptandi. Yan etki profili-
miz literatir ile uyumlu bulundu. Bizim vakamizda da
izlenen derece 3 ve tistli kanamalar literattirde %6 olarak
bildirilmistir ve ibrutibin ciddi ve goz 6ntinde bulundu-
rulmas:1 gereken yan etkisidir. Buna ragmen ibrutinin
nuks/ direncli ve 17p delesyonu KLL ile MHL’da etkili ve
guvenilir yeni bir tedavi secimidir.

Anahtar Kelimeler: ibrutinib, kronik lenfositer 16semi, mantle
hticreli 16semi

Tablo 1. Hastalarnin demografik ve tedavi dzellikleri

Olgular Ibrutib Tedavi Sag
(n=8)  Yas/Cinsiyet  Tam Evre siklus sayisi yanit durumu kalim
Olgu 1 61/Erkek KLL 1 6 Progresyon Oldii
Olgu 2 60/ Erkek KLL 4 12 Tam yanit Sag
Olgu 3 66/ Erkek KLL 4 2 Yanit degerlendirme  Sag
yapiimadi
Olgu 4 65/Kadin KLL 4 6 Tam yanit Sag
Olgu 5 71/ Erkek MHL 2B 2 Yanit degerlendirme Sag
yapiimadi
Olgu 6 54/ Erkek MHL 4B 4 Progresyon Sag
Olgu 7 67/ Erkek MHL 4B 4 Direngli hastalik Oldi
Olgu 8 68/ Erkek  MHL 3A 5 Kismi yanit Oldii
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Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 206 P-182
GENC PRIMER MYELOFiBROZ OLGUSUNDA TEDAVI
YONETIMI; OLGU SUNUMU

Atakan Tekinalp!, Alpay Yesilaltay!, Burhan Turgut!
!Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Tekirdag

Giris: Primer myelofibroz, siklikla ileri yaslarda goru-
len bir kronik myeloproliferatif hastaliktir. Endikasyonlu
olgularda, sitoreduksiyondan koék hucre nakline kadar
uygulanabilecek farkli tedavi modaliteleri bulunur. Ayrica
sitogenetik ve molekuler Ozelliklere dayandirilan risk
bazli tedavi yonetimi, PMF icin de gelistirilmistir. Burada
gen¢ yasta PMF tanisi alan bir olguyu tedavi yonetimi
acisindan tartismaktayiz.

Olgu: 21 yasinda erkek hasta. Karin agrisiyla basvur-
dugu dis merkezde cekilen batin USG’de portal ven trom-
bozu ve dalak boyutunda artis (uzun aks: 18 cm) saptan-
mas1 Uzerine tarafimiza yonlendirilmis. Basvurusunda
fizik muayenede batinda istemli defans digsinda bulgu
yoktu. Tetkiklerinde Hb: 14,6 g/dL, WBC: 10.400 /
uL, PLT: 1.094.000 /uL olup, periferik kan yaymasinda
trombosit siklig1 artmis, diger seri hticreleri normal izlen-
di, serum biyokimyasinda O6zellik saptanmadi. Hastaya
dtuistik molektl agirlikli heparin ve warfarin ile antikoa-
gule edildi ve hidroksitire baslandi. Portal hipertansiyo-
na yo6nelik yapilan doppler USG ve gastroskopi normal
bulundu. Bu stire¢ icinde JAK2 V617F gen mutasyonu
(+) sonugclandi. Kemik iligi biyopsisinde 2/3 retiktler lif
artis1 ve megakaryositlerde kiimelenme olmas: Uzerine
hasta myelofibrozis kabul edildi. Prognostik acidan DIPPS
skoru O olup dusuk riskli grupta idi. DIPSS plus skoru
ve sitogenetik risk durumunun belirmesi icin karyotip,
CALR ve ASXL mutasyon analizleri planlandi. Trombosit
sayisit gerileyen, antikoagulasyonua devam eden olgu,
sitogenetik sonugclariyla degerlendirilmek tzere klinik
takibimizdedir.

Tartisma: PMF’de JAK2 mutasyonu disinda, basta
CALR olmak Ttuzere prognoza etkisi goOsterilen cesitli
mutasyonlar saptanmistir. Ayrica bu mutasyonlar, JAK2
inhibisyonu gibi molektiler bazli tedavi seceneklerini de
gindeme getirmistir. Yeni olgularin ve mutasyonlarin
tespit edilmesi, tedavi yaklasimi konusunda daha yo6n
verici olacaktir.

Anahtar Kelimeler: PMF, JAK2, Mutasyon analizi
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Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 282 P-183
ES ZAMANLI TANI ALAN VE NADIiR GORULEN BiR
BIRLIKTELIK: KARACIGER SIROZU VE MULTIPL
MIYELOM OLGUSU

Osman Sahin!, Abdulkerim Yildiz!, Gursel Glines!,
Cigdem Pala Oztiirk!, Berna Afacan Oztiirk!, Birgiil
Ay Karakus?, Harika Okutan®, Murat Albayrak!
!Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Ankara

2Kecidren Devlet Hastanesi Hematoloji Béltimti, Ankara
30zel Losante Eriskin ve Cocuk Hastanesi Eriskin
Hematoloji Béliimii, Ankara

Giris: Kronik karaciger hastaliginda (KKH) hipergam-
maglobulinemi siklikla rastlanan bir bulgudur. Bazi nadir
olgu sunumlarinda Primer bilier siroz ile Multipl miyelom
(Mm) birlikteligi de bildirilmistir. Literattirde karaciger
sirozunun patogenezi ile Mm arasinda iliskiyi bildiren
yayinlar mevcuttur. Ancak her iki hastaligin ayni anda
tani almasi son derece nadir gértilen bir durumdur. Biz
burada karaciger sirozu ve Mm’un es zamanl tani aldigi
bir olgu vesilesiyle bu konuya dikkat cekmeyi amacladik.

Olgu: Kanli kusma ile acil servise basvuran 67
yasinda erkek hastanin ilk mudahalesinin ardindan
yapilan Ust gastrointestinal sistem endoskopisinde 6ze-
fagus varisleri oldugu gértilda ve bant ligasyonu yapildi.
Yapilan tetkiklerinde hemoglobin 9,4 gr/dl, MCV 89
fl, AST 109 U/L, ALT 64 U/L, total ve direkt bilirubin
degerleri 1,4 ve 0,5 mg/dl, albumin 2,14 g/dl, INR 1,29,
PT 15 sn, total protein 6,3 g/dl, GGT 194 U/L, ALP 387
U/L, alfa fetoprotein 1,47 ng/ml, sedimantasyon hizi 59
mm/h idi. KKH dutstntlen hastanin batin USG’sinde
karacigerde mikrolobulasyon, sag lobda ktictilme, paran-
kimin kaba granuler oldugu goéruldu. Safra yollarinda
dilatasyon yoktu. HBsAg, antiHBs, HBV DNA, antiHCV,
HCV RNA, ANA, AMA, LKM negatif, Alfa-1Antitripsin 1,47
g/dl, seruloplazmin 0.26 g/1, oldugu saptandi. Karaciger
biyopsi sonucu “kronik hepatit, fibrozis evresi: 4/6, len-
fosit ve plazma hticreleri ile birlikte, safra kanal prolife-
rasyonu iceren, karaciger dokusu” olarak rapor edildi.

Serum protein elektroforezinde gamma bandin-
da monoklonal artis gértilmesi Uizerine yapilan serum
immunfiksasyon testinde IgG lambda tipinde M proteini
(%15,5) saptandi. IgG degeri 27,1 g/L idi. Kemik iligi
biyopsisi ile %20 oraninda ilikte plazma hticre infiltrasyo-
nu oldugu goéruldi. Mevcut degerlendirmeler sonucunda
hastaya es zamanl olarak siroz ve Mm tanilar: konuldu.

Tartisma: Akut veya kronik baslangichh karaciger
hastaliginda hipergammaglobulinemi gortilmesi akla oto-
immun hepatiti getirmektedir. Bizim hastamizda bu
yonde yapilan tetkiklerde otoimmuin etyoloji gésterileme-
mistir. Sedimantasyon ytksekligi ve Ig G kappa yuksek-
liginin saptanmasi tizerine es zamanli Mm olasilig1 disu-
nulmus ve tetkikler bu yonde derinlestirilmistir. Hepatit
C ile Mm birlikteligi bildirilmis olmakla beraber, karaciger
sirozu ve Mm birlikteligi literattirde nadirdir. Bildirilen
olgular daha ¢ok primer bilier siroz olgularindan olus-
maktadir. Bu birlikteligin rastlantisal oldugu dustinenler
oldugu gibi siroz gelisiminde Mm®un rolti oldugunu ifade
eden yazilar da mevcuttur. Olgumuz kriptojenik siroz ve
Mm'’un birlikte oldugu bir olgu olarak degerlendirilmistir.

KKH bulgular: arasinda anemi ve hipergammaglobuli-
neminin yer almasi var olan bir monoklonal gamopatinin
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g6zden kacmasina neden olabilir. Bu nedenle KKH deger-
lendirilmesi sirasinda 6zellikle yiksek sedimentasyon ve
IgG degeri varliginda birlikte monoklonal gamopati ve Mm
olasiligi da akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: kronik karaciger hastaligi, multipl myelom

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 208 P-184
CILT TUTULUMU ILE PREZENTE OLAN KRONiK
LENFOSITIK LOSEMI VAKASI

Selin Kacukyurt Kaya'!, Senem Maral', Aysun
Senttirk Yikilmaz!, Sule Mine Bakanay Ozttirk!,
Imdat Dilek!

!Ankara Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi, Yildirim
Beyazit Universitesi Hematoloji Bilim Dalt

Kronik lenfositik 16semi(KLL), yetersiz fonksiyon gos-
teren ve genellikle monoklonal orijinli lenfositlerin ilerle-
yici artis1 ile karakterizedir ve Bati tlkelerinde eriskin-
lerde en sik gorulen losemidir. KLL ¢ogunlukla ileri yas
hastaligidir, erkeklerde daha siktir. Literattirde cilt tutu-
lumu ile gelen KLL vakalari ile iligkili sinirli sayida yayin
vardir. Olgularin cogunda cilt lezyonlar: 6zgltin degildir.
Cilt lezyonlar1 makul, paptil, plak, nodul seklinde belirti
verebilir. Bu calismada; ytizde noduler cilt lezyonlar: ile
gelen, 52 yasindaki KLLli kadin hasta sunulmaktadir.

Elli iki yasinda kadin hasta 6 aydir olan ve giderek
buylyen her iki yanakta ciltten kabarik noduler lezyon,
burun koéktunde kalinlasma, her iki kulak memesinde ve
kulak kepcesinin Ust kisminda kulak memesini buytiten
eritemli telenjiektazik noduler lezyon olmasi tizerine der-
matoloji poliklinigine basvurmus. Burada bakilan tam
kan sayiminda lenfosit hakim l6kositoz (WBC:14,6x10°/L,
Lenfosit:9,9x10°/L, Hb:14,8 g/dL, Trombosit:270x10°/L)
saptanmasi tizerine hematoloji bélimutine yonlendirilmis.
Cevresel kan yaymasinda %70 olgun gérinimli lenfosit
ve basket hticreleri gortildii. Hastanin eritrosit sedimen-
tasyon hizi, biyokimyasal tetkikleri normaldi. Direk/
indirek coombs testleri negatifti.

Fizik muayenede her 2 yanakta sagda 2x5 cm, solda
2x6 cm capinda eritemli zeminde tizerinde beyaz agimsi
yap1 ve telenjiektaziler bulunan ciltten 1-5 cm kabarik
nodiler yumusak kivamli lezyon, her 2 kulak memesin-
de ve kulak kepcesinin Ust kisminda kulak memesini
buytten eritemli telenjiektazik nodtler yap: (2 cm), kulak
kepcesinde 1 cm ayni karakterde nodul, burun kékinde
kalinlasma mevcuttu (Sekil 1). Bilateral servikal zincirde
(juguler, posterior servikal, submandibuler ve submental)
en buytgu 1-1.5 cm multipl ve her iki aksiller bolgede
bluiytimus lenf nodlar: palpe edildi. Organomegali saptan-
madi. Yanaktan yapilan cilt punch biyopsisinde deri, deri
alt1 dokusunda saptanan B htcreli kticuk atipik lenfoid
htucre infiltrasyonu KLL/SLL ile uyumlu oldugu saptandi.

Periferik kan 6rneginden yapilan immunfenotipleme-
de; B lenfositlerde klonal artis ve CD5+ CD19+ CD11c+
CD20+ CD22+ CD23+ CD25+ CD43+ CD79b+ CD200+
Anti Lambda pozitifligi gértldt. Kemik iligi 6rneginin
hematoksilen eozin boyamasinda kucuk lenfoid agre-
gat iceren normoselliler nitelikte ilik dokusu gortlda.
izlenen bu lenfoid agregatlardan yapilan immitinohisto-
kimyasal calismada CD20, CD23, CD5 ile yaygin pozitif
boyanma izlendi, siklin D1 ile boyanma izlenmedi.
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Hastaya Evre 1 KLL tanis1 kondu. Hastanin hastaliga
baglh semptomlar: olmasi (1 aydan uzun slren infeksiyon
olmadan gelisen gece terlemesi, 6 ayda %10’dan fazla kilo
kaybi) nedeniyle FCR kemoterapisi planlandi. Hastanin 1.
kur FCR tedavisi sonrasi cilt lezyonlarinda belirgin gerile-
me oldugu goéruldu.

Bu olgu; KLL’nin nadir gértlen klinik 6zellikler ile
gelebilecegini ve altta yatan KLL’si olan hastalarda benzer
cilt bulgularinda leukemia cutis diisinmenin O6nemine
dikkat cekmektedir.

Anahtar Kelimeler: kronik lenfositik 16semi, cilt tutulumu,
nodtiler lezyon

Sekil 2.
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Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 82 P-185
KRONIK LENFOSITIK LOSEMIDE SCUBE1, CAIX VE
SUPAR DUZEYLERININ DIYAGNOSTIK ONEMI

Nergiz Erkut!, Ahmet Mentese?, Hasan Mucait
Ozbasg!, Nilay Ermantas', Mehmet Sénmez!
!Karadeniz Teknik Univeersitesi Tip Fakiiltesi, ,hematoloji
Bilim Dall

?Karadeniz Teknik Universitesi Ty Fakiiltesi, Biyokimya
Anabilim Dal

Kronik lenfositik 1l6semi (KLL) monoklonal CD5*-
CD19* B lenfositlerin periferik kan, kemik iligi ve doku-
larda infiltrasyonu ile karakterize hematolojik bir kanser-
dir. Klinik olarak oldukca heterojen bir 6zellige sahip olan
bu hastaliga genetik degisiklikler neden olabilecegi gibi,
son zamanlarda immunite, inflamatuar ve mikrocevresel
degisikliklerinde etkisi arastirilmaktadir. Signal peptide-
Cub-Egf domain-containing protein-1 (SCUBE1) trombo-
sitlerin alfa grantlleri ve endotel hticrelerinde bulunan
inflamasyon ve hipoksi ile iligkili olan bir proteindir.
Karbonik anhidraz IX (CAIX) ise geri déontstumla olarak
karbondioksit hidrasyonu ile bikarbonat ve proton olus-
masini saglayan hipoksi tarafindan uyarilan cinko aile-
sinden bir metalloenzimdir. Solubl tirokinaz plazminojen
aktivator reseptor (SUPAR) adezyon, migrasyon, kemotak-
sis, proteolizis ve invazyon yoluyla kanserin ilerlemesinde
rol oynayan bir baska proteindir. Bu calismada KLLli
hastalarda SCUBE1, CAIX ve suPAR duzeylerinin diyag-
nostik 6nemini degerlendirmeyi amacladik.

Calismaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji bilim dalina 2008-2011 yillar1 ara-
sinda bagvuran 24 KLL'li hasta ile 25 saglikli birey dahil
edildi. KLLli hastalarin yas ortalamasi 65.5t11.2 olup,
12’si kadin, 12’si erkek iken, saglikli bireylerin ise yas
ortalamasi 68.317.4 olup, 12’si kadin, 13’0 erkek idi.
SCUBE1 dtizeyi KLL'li hastalarda saglikli bireylere gore
anlamli olarak daha yuksek tespit edildi (17+4.94 ng/
mL, 8.61+£7.32 ng/mL, sirasiyla, p < 0.0001). SCUBE1
ile 16kosit, trombosit ve hemoglobin duzeyleri arasinda
bir korelasyon izlenmedi. SCUBE]1 icin yapilan ROC ana-
lizinde, ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0.877 olup,
cut-off deger 10.73 ng/mL alindiginda sensitivite %91.67,
spesitivite %76 olarak tespit edildi. Benzer sekilde CAIX
duzeyi de KLL'li hastalarda saglikli bireyler ile karsilas-
tinldiginda daha ytksekti (9.92+6.1 pg/mL, 4.29+5.23
pg/mL, sirasiyla, p < 0.001). CAIX ile trombosit diizeyi
arasinda negatif bir korelasyon izlenirken (r = -0.406, p <
0.05), 16kosit ve hemoglobin dtizeyi arasinda korelasyon
izlenmedi. CAIX icin yapilan ROC analizinde, AUC 0.775
olup, cut-off deger 5.52 pg/mL alindiginda, sensitivite
%66.67, spesitivite %88 olarak saptandi. KLL’li hastalar
ile saglikli bireyler arasinda suPAR duizeyi acisindan
anlaml bir fark izlenmedi (64.3 £ 105.6 pg/mL, 43.4 £
61.7 pg/mL, sirasiyla, p > 0.05). suPAR i¢in yapilan ROC
analizinde, AUC 0.572 olup, cut-off deger 36.06 pg/mL
alindiginda sensitivite %54.17, spesitivite %72 idi.

Sonuc¢ olarak KLL’li hastalarda hipoksi iliskili etyo-
patogezi degerlendirmede diyagnostik bir belirte¢ olarak
SCUBE1 ve CAIX dtizeylerinin kullanilabilecegi ve kanser
hticrelerinin yayginlasmasinin gostergesi olan suPAR
dizeyinin ise hastalifin seyrine uygun olarak dustk
izlendigi gozlendi.

Anahtar Kelimeler: Kronik lenfositik 16semi, SCUBE1, CAIX, suPAR
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Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 285 P-186
HEMAFAGOSITIK SENDROM ILE PREZENTE OLAN
HODGKIN LENFOMA

Selin Merih Urlu!, Abdullah Agit!, Gulten Korkmaz!,
Duygu Nurdan Avct!, Esra Ucar Yilmaz!, Mesude
Falay', Funda Ceran’, Simten Dagdas!, Guilsim Ozet!
IAnkara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris-Amac¢: Hemafagositik sendrom(hemafagositik
lenfohistiositoz, HLH) patolojik inflamasyon ile sonucla-
nan asiri immun aktivasyon ile karakterizedir. Malign
hastaliklardan lenfoma daha ¢ok eriskin ¢aginda HLH’ye
yol agmaktadir.Biz de klinigimize hemafagositik sendrom
klinigi ile basvuran ve presipite eden hastaligin Hodgkin
lenfoma oldugu vakay: sunmay: amacladik.

Olgu: 48 Yasinda erkek hasta 1 aydir var olan
halsizlik, istahsizlik, ates nedeniyle basvurdugu mer-
kezde yapilan tetkiklerinde pansitopeni ve hepatosp-
lenomegali saptanmas: Uzerine klinigimize sevk edil-
mis. Bilinen sistemik hastalik 6yktisi olmayan hasta-
nin fizik muayenesinde ates:38.9 C, servikal ve axiller
bolgede en buyltgt 3 cmlik multipl lenf nodlar1 ve
masif hepatosplenomegali saptandi. Rutin tetkiklerinde
Wbc:2700 1073ul neu:1100 1073ul hb:8.3g/dl plt:27.000
LDH:612U/1 T.bilirubin:2mg/dl direkt bilirubin:0.4mg/
dl fibrinojen:146mg/dl D-Dimer:2135ng/ml INR:1.25
PT:13.9sn APTT:32sn ferritin>1500 ng/ml olarak saptan-
di. Kemik iligi aspirasyonunda cok sayida hemafagositoz
(eritroid, myeloid); yer yer buytik bazofilik dar sitoplaz-
mali dev hiicreler (ReedStenberg?) ve ikili-dértlti gruplar
halinde daha kticliik, metastatik tarzda atipik htcreler
izlendi.Eksizyonel lenf nodu biopsisi planlanan ancak
operasyon acisindan hematolojik olarak uygun olmayan
hastaya lenf nodu eksizyonu yapilamadi. Kemik iligi
biopsisi Hodgkin lenfoma infiltrasyonu ile uyumlu gelen
hastaya Hodgkin lenfoma evre 4B ve lenfomanin presipite
ettigi hemafagositik sendrom tanisi konuldu.

Tartisma: HLH tek bir hastalig1 degil, farkli durum-
larin ayni tipte inflamatuar yanit fenotipini olusturdugu
bir klinik sendromu temsil eder. HLH otoimmun hasta-
liklar veya maligniteler nedeniyle persistan antijen sti-
mulasyonu sonucu ortaya ¢ikabilir. Bircok malignitenin
baslangicinda gortlebilen HLH, en sik hematolojik malig-
nitelerle iliskili olup, siklikla enfeksiyonlar ile birliktelik
gostermektedirler. Eriskinlerde HLH tanis: siddetli sepsis
ve hematolojik maligniteler ile klinik olarak karigmakta
olup, tanisi oldukca zordur. Bizim hastamizda da hema-
fagositik sendrom mevcut olup altta yatan ana neden
Hodgkin lenfoma olarak tespit edildi. Malignite iligkili
HLH tedavisi HLH spefisik tedavi ve timor spesifik tedavi
arasinda denge kurularak verilmelidir. Inflamasyonla
savasmak icin kortikosterodler kullanilmaktadir. Ivig
tedaviye eklenebilir. Tiumoér spesifik tedavi sonrast HLH
gelistiyse ve siddetli inflamasyon sonucu organ hasari
mevcutsa doz ayarli (50-100 mg/m?) etoposide tedaviye
eklenebilir. Biz de hastamiza timor spesifik tedavi ile bir-
likte inflamasyonu kontrol altina almak amach kortikos-
teroid tedavisi basladik. Steroid ve timor spesifik tedavi
ile hemafagositik sendrom kontrol altina alindi.

Sonug olarak eriskinlerde HLH nedenleri igerisinde
6nemli yer tutan hematolojik maligniteler i¢in hizl bir
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sekilde taniya gidilmeli, tedavi sirasinda ve sonrasinda da
immun aktivasyon yakin takip edilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Hemafagositik sendrom, Hodgkin Lenfoma

Sekil 2.

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 210 P-187
KRONIK LENFOSITER LOSEMI’DE TURKIYE’DE ILK
VENETOCLAX DENEYiMi

Zafer Gokgoz', Mehmet Turgut?, Ender Soydan!, Ayla
Gokmen!, Osman [lhan?

!Medicana International Ankara Hastanesi

20ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloj
Bilim Dalt

3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

52 yasinda erkek hasta boyunda sislik yakinmasi ile
Haziran 2007 tarihinde dis merkeze bagvuruyor.Yapilan
fizik muayenede servikal,aksiller ve femoral lenfadeno-
megaliler saptaniyor.Tam kan sayimi normal oldugundan
servikal boélgeden eksizyonel lenf bezi biopsisi yapiliyor.
Hastaya SLL tanisi koyuluyor ve ardindan kemik iligi
biopiside yapiliyor. Kemik iligi biopsisiyle birlikte hasta
KLL/SLL tanis: aliyor. O déndemde hastada 17 p negatif
olarak saptanmis.Konglomere bas: etkisi yaratan lenf
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bezleri nedeniyle 2007 yilinda 7 ktir CVP tedavisi veri-
liyor. 2 yil remisyonda izleniyor ve 2009 yilinda ntiks
saptaninca klorambusil baslaniyor. Klorambusil tedavisi
altinda progresyon saptandigindan 6 ktir RFC tedavisi ile
devam ediliyor. Hasta da 6 kiir sonrasi regresyon sap-
taniyor ve takibe aliniyor. 2013 yilinda ntks nedeniyle
tekrar degerlendirliyor ve bu defa 17 p delesyonu sap-
tanan hasta ibrutinib ¢alismasina aliniyor. 2015 yilinda
yapilan kontrollerde Ibrutinib altinda progresyon olmasi
nedeniyle hasta allojeneik kok hticre nakli i¢in tarafimiza
yonlendiriliyor. Aile i¢i uygun vericisi olmadigindan akra-
ba dis1 tarama ve Rituksimab + Bendamustine tedavisi
baslaniyor.3 kiir sonrasi progresyon saptaninca hastaya
OFAR tedavisi planlandi.Hasta 3 kiir OFAR tedavisi ald:
ancak hastaligin yine progresyonu saptaninca endikas-
yon disi1 onay (EDO) ile Lenalidomid planlandi. EDO
bekleme stuirecinde yliksek doz metilprednizolon tedavisi
aldi. Bu arada’name patient’olarak hastaya Venetoclax
baslanmas1 planlandi. TC Saghk Bakanlhg’ndan alinan
izinler ve ilgili resmi prosedurler yerine getirildikten sonra
hastamiza 12 Mayis 2016 tarihinde Venetolcax tb 20
mg olarak baslaniyor tiimor lizis a¢isindan yakin takibe
alinarak daha sonra haftalik artiglar (20-50-100-200 ve
400 mg) ile tedaviye devam edildi. 3.ay sonunda yapi-
lan kontrollerinde ; karsilastirmali tomografilerde tim
vicutta lenf bezlerinde %50 civarinda yanit elde edildigi
goruldu,tedavi 6ncesi bulunan noétropenisinin diizeldigi
tespit edildi. 17 p delesyonu rezidu olarak halen devam
etmekle birlikte olasi bir negatifligi tedavinin 9. Ayinda
beklemekteyiz. Hasta su anda hastaligi regrese, saglikli,
ECOG performansi O olarak takip edilmektedir. Bcl pro-
tein ailesi KLL patogenezinde apopitoz mekanizmalarini
durdurdugu ve timoér hiicresinin yasamini uzattigi icin
son derece 6nemli bir rol oynamaktadir. 17 p delesyonu
KLL’de tani aninda ya da ileri déonemlerde de gelisebiir
ve bu hastalarin yasam sureleri diger KLL hastalarinin
timutnden beliergin sekilde kisadir. Bu hastalar cok yuk-
sek riskli hastalar olarak siniflandirilir. 17 p delesyonu
tedavisinde yeni ilaclardan bruton kinaz inhibitérleri ilk
basamakta yer almis olmakla birlikte bunlara karsida
refrakter vakalar mevcuttur. Bcl inhibitorleri 17p deles-
yonlu hastalarda 2. basamakta onayli ajanlardir, Bcl-2
inhbisyonunu dolayisiyla timoér hucresinin apopitoza
yonlenmesini saglarlar. Vaka tulkemizde bcl inhibitora
Venetoclax’in ilk kullanim tecrtibesidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositer Losemi, 17p, Venetoclax

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 478 P-188
ORBITA TUTULUMU ILE BASVURAN EKSTRANODAL
NK/T HUCRELI LENFOMA

Birgul Onec!, Kursad Onec?, Murat Albayrak?, Harika
Okutan?®

!Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Dilizce

2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Diizce

3SDiskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Ankara

Giris: Ekstranodal NK/T hucreli lenfoma (ENKL) T
veya NK hticreli lenfomalar arasinda yalniz %12 oranin-
da gortilen 6zel ve nadir bir lenfoma subtipidir. Nazal tip
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genellikle Gist solunum yolunda lokalizedir ve nazal obs-
triksiyon bulgular: ya da epistaksis ile bagvuruya sebep
olur. Burada goz etrafinda sislik nedeniyle bagvuran ve
orbita tutulumlu evre IV ENKTL -nazal tip saptanan has-
tamizi paylasmak istedik.

Vaka Sunumu: Elli bes yasinda erkek hasta son
bir ayda baslayan ve giderek artan sol gbz cevresinde
sislik sikayeti ile gbz hastaliklari poliklinigine bagvurdu.
Hastada sol alt goz kapagini iten ve zigomatik kemik
lzerinde palpe edilebilen kitle ve sol goz gérme keskinli-
ginde azalma, gérme alaninda daralma saptandi. Cekilen
kontrasth bilgisayarli tomografilerde sol maksiller sintisti
doldurarak komsu kemik yapilari destriikte eden ve sol
orbitay1 invaze eden kitle lezyonu ile parotis ici ve komsu-
lugunda buyumus lenf nodlar1 saptandi. Yapilan biyop-
siler ENKL -nazal tip ile uyumlu iken, hastanin PET-CT
ile degerlendirilmesinde primer kitle ve servikal lenf
nodlar1 yaninda vertebralarda yaygin kemik iligi tutu-
lumu saptandi. Kemik iligi biyopsisinde de invazyonun
kanitlanmasi ile hasta evre IV ENKL kabul edildi. 3 kur
CEOP tedavisi sonrasi parsiyel yanit elde edildi, dokso-
rubisin eklenerek devam edilirken 4. Kur sonrasi sol goz
hareketlerinde kisitlanma ile kendini gdsteren progresyon
saptandi. Hastada tigiincti basamak kurtarma tedavisi ve
otolog kok huicre nakli hazirhiklarina baslanda.

Tartigsma: Hastalik temelde agresif bir lenfoma
olmakla beraber prognoz lokalizasyon ve evre ile iligkili-
dir. Vakalarin ¢cogunlugu (%68) nazal, %26’s1 ekstranazal
ve %6 dissemine (agresif veya siniflandirilamayan) hasta-
likla presente olur. Siniflandirmada “Nazal tip” ekstrana-
zal bolgelerde lokalize olan ENLK hastalarini da kapsar.
Tipik olarak vasktler invazyon ve destriksiyon yapan
bu lenfomanin evrelemesinde Ann Arbor yaninda T bazh
evreleme de onerilmektedir. Buna gore T1 nazal kavitede
sinurli timori ifade ederken, orbita invazyonu ve parotise
dogru uzanim bizim hastamizin T4 olarak evrelenmesine
sebep olmaktadir. Lokalize (IE) hastalik tek basina ya da
kemoterapi (KT) ile kombine edilen radyoterapiye (RT) iyi
yanit verir. Nazal boélge disindaki lokalizasyonlar, ileri
evre ile basvuru ve kemik destriksiyonu kotli prognoz
gostergesidir. Bizim hastamiz gibi orbita invazyonu olan
hastalarda gorme kaybi riski nedeniyle RT uygulanama-
yabilir. Nadir bir hastalik oldugundan standart bir teda-
visi olmamakla birlikte, diger T htuicreli lenfomalar gibi
CHOP benzeri rejimler uygulanmakta ancak tatmin edici
sonuglar vermemektedir. Bizim hastamiz gibi ileri evre ve
yuksek riskli hastalarda L-asparaginaz bazli ytuksek doz
KT, uygun hastalarda buna kombine edilen RT ve otolog
kok huicre nakli ile konsolidasyonun birinci basamakta
planlanmasi gerektigi de 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ekstranodtler NK/T htcreli lenfoma, nazal
tip, orbita

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

Referans Numarasi: 352 P-189
iKi OLGU ILE OSLER-WEBER-RENDU SENDROMU:
FIZIK MUAYENE ONEMLI

Irfan Yavasoglu!, Hayri Ustiin Arda!, Nihan Alkis!, Ali
Zahit Bolaman'

IAdnan Menderes Universitesi Hematoloji Blim Dali

Amagc: Herediter hemorojik telanjektazi (HHT, Osler
Weber Rendu Sendromu); otozomal dominant kalitilim-
Ii dominant olarak vaskuler bozukluklarla seyreden,
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cesitli klinik bulgularla prezente olan nadir bir hastalik-
tir. Klinik bulgular icinde en sik olanlar hastaliga karak-
teristik olan mukokutanoz telenjektaziler, epistaksis,
gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, arterio-venéz
malformasyonlar ve demir eksikligi anemisidir. Burada
ileri yash ve hemsire olarak calisan HHT tanili iki hastay1
sunmay1 amacladik.

Olgu: 86 yasinda erkek hasta demir preparat: kulla-
nimina ragmen sebat eden demir eksikligi anemisi ve efor
dispnesi nedeni ile eritrosit stispansiyonu verilmesi plan-
lanarak klinigimize yatirildi. Hastanin anamnezinden
u¢ kez gastrointestinal kanama gecirdigi 6grenildi. Fizik
muayenesinde dudakta, boyunda ve her iki elde mukaku-
tanoz telanjektaziler saptandi. Bunun disinda hastanin
onemli bir fizik muayene bulgusu yoktu. Soygecmisinde
degerlendirildiginde dayisinda benzer 6ykt alinan hasta-
da tekrarlayan GIS kanamalari, mukakutanéz telenjek-
tazileri ve demir eksikligi olmasi nedeni ile HHT tanisi
dustuntlda. Ayni sekilde 49 yasinda hemsire bayan
hasta tekrarlayan burun kanamalari nedeni ile trombosit
fonksiyon testi yaptirmak icin bagsvurdu. Daha éncede bu
yonde bir ¢ok kez tetkik edilmisti. Fizik muayenesinde
dudakta, boyunda ve her iki elde mukakutanéz telan-
jektaziler saptandi. Oglunda benzer bulgular oldugunu
ifade etti. Akciger tomografisinde sol akcigerde 27 mm
capinda arteriyoventéz malformasyon saptandi. Kraniyel
degerlendirme normaldi. ENG mutasyonu icin tetkiki
devam etmektedir.

Tartisma: HHT 5000 ile 8000°de bir kiside gortlen
bir hastaliktir. HHT'de gortilen demir eksikligi anemisi
oncelikle epistaksise bagh daha az siklikla da GIS kana-
masina bagh demir kayb:1 sonucunda gelisir. Hematoloji
pratiginde cok sik gortilen karsilasilan demir eksikligi
anemisinde ve tekrarlayan kanamalari olan hastalarda
fizik muayene etiyolojiyi aydinlatmak i¢in ¢ok énemlidir.
Anahtar Kelimeler: Osler-Weber-Rendu Sendromu,Fizik
Muayene,Demir Eksikligi Anemisi

Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 406 P-190
GRANULOSITIK SARKOM VE AFIBRINOJENEMI ILE
BASVURAN AML M5 OLGUSU

Ozlem Arman Bilir!, Sule Toprak', Sadan
Hacisalihoglu!, Pamir Isik!, Nese Yarali!,
Abdurrahman Kara!, Namik Ozbek!

!Ankara Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Dissemine intravaskiiler koagulasyon (DIiK),
16semi tanisi sirasinda ve seyrinde gortlebilen ve yasami
tehdit eden bir komplikasyondur. Ozellikle akut prom-
yelositik 16semi (APL) hastalarinda sik gortilse de APL
disinda akut myeloid 16seminin (AML) diger FAB tiplerin-
de de saptanabilir. Burada orbital grantulositik sarkom
ile bagvuran ve tani sirasinda belirgin hipofibrinojenemisi
olan ancak kanama bulgusu olmayan AML M5 tanili has-
tamizi sunmak istedik.

Olgu: 9 aylik kiz hasta, gozlerinde sislik yakinmasi ile
hastanemize getirildi. Fizik muayenesinde bilateral prop-
tozisi, petesileri ve hepatomegalisi mevcut olan hastanin
hemograminda beyazkiire sayist 45,4x10°/L, hemoglo-
bin 10,8 gr /dl, trombosit sayis1 36x10°/L idi. Periferik
yaymada %90 oraninda genis mor, grantlsliz sitoplaz-
mali monoblastik karakterde hticreler goruldti. Laktik
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dehidrogenaz yuksekligi disinda biyokimyasal tetkikleri
normal sinirlarda idi. Protombin zaman: (PT), aktive par-
siyel tromboplastin zamam (aPTT) ve fibrinojen dtizeyi
6lctilemeyen hastanin D-dimer dtizeyi 2700 mg/L (N:<0,5
mg/L) bulundu. Kemik iligi aspirasyonunda kemik iligi-
nin tamamen monoblastik karakterde hiicrelerce infiltre
oldugu goruldi. Akim sitometrik incelemesinde CD45,
HLA DR, CD 15, CD33, CD38, CD11b, CD123 CD64
pozitif idi. Hastaya AML M5 tanisi konuldu ve bilateral
proptozisi orbital grantlositik sarkom olarak degerlendi-
rildi ytiksek doz metil prednizolon tedavisi verildi ve AML
BFM 2004 protokoltintin indtiksiyon tedavisi AIE blok
baslandi. Tedavinin besinci ginti bakilan fibrinojen diize-
yi 78 mg/dl, yedinci giin 140 mg/dl, PT 10,1sn, aPTT
25,1sn olarak o6l¢tldi. Hastamiz halen remisyonda olup
AML BFM 2004 protokoltinti almaktadir.

Tartisma: Blastlardan salinan prokoagulan maddeler
yada enzimler veya l6semik htuicrelerin kendi fibrinolitik
aktiviteleri 16semi hastalarinda DiK’e neden olabilir.
DiK’in APL disindaki diger AML tiplerindeki siklifi ve
hastaligin prognozu ile iligkisi tam olarak aydinlatilma-
mustir. APL dist AML tanili 379 hastanin incelendigi bir
calismada hastalarin %5’inde hipofibrinojenemi tespit
edilmis ve en stk AML M5 hastalarinda hipofibrinojenemi
oldugu bildirilmistir. Hipofibrinojeneminin kemoterapi ile
hizla dtizeldigini ve prognoz tizerine olumsuz etkisi olma-
digini gosterilmistir. Uchiumi ve ark. yaptigi calismada
M3 dist 161 hastanin 52’sinde DIK gelistigi ve DIK’in
yuksek beyaz ktire, yuksek CRP, CD 13 ve HLA DR nega-
tifligi ile iliskili oldugunu gosterilmis ve DIK gelisen ve
gelismeyen hastalarin olaysiz sag kalimlar: arasinda fark
bulunmamaistir.

Sonug olarak hastamizda klinik olarak DIK bulgu-
su olmayip laboratuvar bulgulari DIK ile uyumluydu.
Indtksiyon kemoterapisinin baglanmasiyla herhangi bir
hemorajik komplikasyon gelismeden PT/aPTT/fibrino-
jen duzeyleri normal sinirlara geldi. APL disindaki AML
hastalarinda da DIK tablosu ile karsilasilabilecegi, aktif
kanamasi olmayan hastalarda primer hastaligin tedavisi
ile koagulasyon parametrelerinin normale dénebilecegi
akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid 16semi, afibrinojenemi, gra-
nulositik sarkom

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Referans Numarasi: 436 P-191
KONJENITAL AFIBRINOJENEMIDE SPONTAN
INTRAKRANIYAL KANAMA SONRASI SEKONDER
PROFILAKSI

Koray Yalcin!, Oguz Dursun?, Alphan Kuipesiz!

! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Onkoloji Bilim Dali

2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Yogun
Bakim Bilim Dall

Giris: Konjenital afibrinojenemi, fibrinojenin yoklugu
ya da olclilemeyecek derecede az olmasiyla karakteri-
ze nadir gorulen bir kanama bozuklugudur. Otozomal
resesif kalitim gosterir ve prevalans:i yaklasik milyonda
bir kadardir. Afibrinojenemide spontan intrakraniyal
kanama siklig1 tam olarak bilinmemekle birlikte genis bir
seride bu oran < %10 olarak tespit edilmistir.

Bu olguda amacimiz nadir gértilen bu kanama bozuk-
lugunda sekonder profilaksinin etkinligini gdstermektir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Olgu: Konjenital afibrinojenemi tanisiyla takipli 11
yasinda erkek hasta acil servise bas agrisi sikayetiyle
basvurdu. Dogumdan sonra topuk kani alinmasi sira-
sinda kanamanin durmamasi Utizerine bakilan fibrinojen
degerinin okunamamasi tizerine tani alan hastanin bugi-
ne kadar hicbir kanama sikayeti olmamisti. Ebeveynleri
arasinda 2. dereceden akrabalik olan hastanin ailesinde
baska hasta birey yoktu.

Acil bagvurusunda yapilan fizik muayenesinde bas
agris1 disinda ozellik saptanmayan hastanin PT: > 100
sn, APTT: > 120 sn, INR > 9, Fibrinojen: 6l¢tilemeyecek
kadar dusuk saptand: ve beyin tomografisinde patolojik
bulgu saptanmadi. Acil servis izleminden kendi istegiyle
ayrilan olgu ertesi giin siddetli bas agris1 ve bilin¢ kaybi
nedeniyle tekrar acil servise basvurdu. Basvuru aninda
bilinci kapali olan hastanin 1sik refleksi bilateral zayif
olarak saptandi. Beyin tomografisinde frontal bdlgede
epidural ve subdural kanama saptanan hastaya beyin
cerrahisi tarafindan acil operasyon planlanarak taze
donmus plazma (TDP) inflizyonu yapildi. Operasyonda
epidural ve subdural hemoraji bosaltildi.

Operasyon sonrasi yatisinda TDP, kriyopresipitat ve
saflagtirilmig fibrinojen konsantresi (Haemocomplettan)
replasmani yapildi. Yatis1 sirasinda kanamasi olmadi.
Taburculuk sonrasi 3 ay boyunca fibrinojen >100 mg/
dl olacak sekilde haftada 3 glin Haemocomplettan uygu-
landi. Son 3 aydir ise haftada bir kez 80 mg/kg/doz
Haemocomplettan almaya devam ediyor. Profilaksi tedavi-
si devam eden hasta sorunsuz sekilde takip edilmektedir.

Sonug: Literaturde afibrinojenemiye bagl intrakra-
niyal kanama gorilen olgu sayist ¢cok azdir. Fibrinojen
konsantresine ulasilamayan acil durumlarda TDP ve
kriyopresipitat kullanilmas: Onerilmektedir. Hastalarin
operasyon sonrasi ve uzun doénem takibinde sekonder
profilaksi uygulanmasina dair olgu bazinda o6rnekler
olmakla birlikte tizerinde uzlasilmis bir profilaksi dozu
ve suresi mevcut degildir. Olgumuzun basarili tedavisi ve
uzun donem sekonder profilaksi deneyimiyle literattre
katki saglayacagini diistintiyoruz.

Anahtar Kelimeler: afibrinojenemi, intrakraniyal kanama,
sekonder profilaksi

Erigkin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 168 P-192
IMATINIB iLiSKIiLi EL-AYAK SENDROMU

Meltem Ayli', Hakki Onur Kirkizlar!, Hakan Demir?
fstanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Géztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalt
2[stanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Géztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim
Dalr

KML hastalarinin kaderini degistiren Spesifik bcr/abl
tirozin kinaz inhibitérii Imatinib mesilat p210 onkoprote-
inin ATP baglanan bélgesine spesifik olarak baglanan bir
fenilaminopirimidin ttrevidir. Bu molekul degisik ciddi-
yetlerde cilt reaksiyonlarina yol agmaktadir.Biz Imatinib
(IM) ile gelisen ve literatiirde cok az sayida bildirilmis bir
el-ayak sendromu olgusunu raporladik.

Olgu: 39 yasinda bayan hasta mart 2016’da Ph pozi-
tif ALL tanisi konularak Modifiye UCSF ALL rejimi ve
400mg/gtin Imatinib baslandi. Tedavinin 4. haftasinda
hastanin ellerinde kasinti,6nce el i¢i sonra ayak taban-
larinda hafif kizariklik ve sislik belirdi. Sonra sislik ve
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kizariklik el sirt1 ve parmaklara yayild: ve artti kizariklik
ve sislik el ve ayak bileklerine kadar uzaniyor ve hat
seklinde keskin bir sinirla saglam dokudan ayriliyordu.
Lezyonlardan yapilan biyopsi ila¢ ertipsiyonu olarak
raporlandi.Lokal kortikosteroid ve sistemik antihistami-
nik baslanan hasta siddetli agridan yakiniyordu. Imatinib
kesildi 10 giin icinde lezyonlar gerileyerek yok oldu.Bu
cilt bulgular: el-ayak sendromu olarak degerlendirildi.
Bu sendroma yol actig: bilinen diger ilaglarin kullanilma-
mis olmasi ve literattirde diger tirozin kinaz inhibitérleri
ile bildirilen bu yan etki bizim hastamizda IM ile iligkili
bulundu.

Tartisma: IM kullanan hastalarin %7-21’inde cilt
reaksiyonlar1 gériilmektedir.IM bagh cilt reaksiyonlar
doz bagimli olarak tanimlanmakta ve 400 mg/gin ve
daha ytiksek dozlarda bildirilmektedir. Olgularin %63-
84’inde tedavinin 6. haftasindan sonra periorbital sislilk,
%>50’sinde tedavinin 9. Haftasindan itibaren makulopa-
puler erupsiyonlar gozlenmektedir. Destek tedaviye yanit
vermeyen ve IM tedavisini tiimiyle kesmeyi gerektiren
ciddi kutan6éz yan etkiler %1 den daha az sikliktadir.
Literattirde IM iligkili Stevens-Johnson sendromu olgusu
mevcuttur. IM tarafindan trozin kinaz inhibisyonu sonu-
cu Melanogenezisin aktive olmasi ile aciklanan hiper-
pigmentasyon sikligt %16-40 iken 5 olguda IM iliskili
hipopigmentasyon tamimlamislardir. IM iligkili cilt reak-
siyonlarindan hipersensitivite degil direkt farmakolojik
etkisi sorumlu tutulmaktadir. El- ayak sendromu sitara
bin,florourasil,capesitabin, doksorubicin ve sunitinib ve
sorafenib ile iliskili olabilmektedir. Tedavinin ortalama
2-4. haftalarinda ortaya cikan bu etki ilacin kesilmesi
veya doz azaltilmasiyla ortadan kalkmaktadir. Topikal
kortikosteroidler genellikle yeterli olmakta nadiren sis-
temik steroid gerekmektedir. Imatinib ve diger trozin
kinaz inhibitérleri ile tanimlanan kutanéz yan etkilerin
mekanizmas: bilinmemektedir. Sorafenib ve sunitinib
VEGFR,PDGFR ve FLT3 inhibisyonu, Imatinib ise bun-
larin icinde sadece PDGFR inhibisyonu yapmaktadir.Bu
3 molekdl tarafindan da inhibe edilen ortak trozin kinaz
PDGFR oldugu i¢in bu yan etkiyi de PDGFR blokaji ile
aciklayan yaklasimlar vardir. Bu olgu gostermistir ki
Imatinib bilinen tiim kutanéz yan etkilerinin yani sira
el-ayak sendromuna da sebep olabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Imatinib, el -ayak sendromu

Sekil 1.
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Sekil 2.

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 236 P-193
PROPITOZiS ILE BASVURAN NUKS MULTIPLE
MYELOM

Sinan Demircioglu’, Refik Oltulu?

!Necmettin Erbakan Universitesi,meram Tip Fakiiltesi,
Eriskin Hematoloji Bilim Dali, Konya

2Necmettin Erbakan Universitesi,meram Tip Fakiiltesi,
Goéz Hastaliklart Bilim Dali, Konya

Giris: Dokularin plazma hucre infiltrasyonuna veya
hipervizikositeye bagl olarak multiple myelomda(Mm) g6z
siklikla etkilenmektedir. Fakat orbital tutulum nadiren
gorulmektedir. Propitozis ile bagvuran niiks Mm olgumu-
zu sunduk.

Olgu: Sag femur kirigi nedeniyle opere olan 64 yasin-
da kadin hastaya nisan 2014 de IgG Kappa Mm tanisi
kondu. 3 ktir VAD(vinkristine-adriamisin-dekasmetazone)
ardindan 2 kiur Cy-Dex (siklofosfamide-deksametazone)
kemoterapisi ile ¢ok iyi kismi yamit elde edildi. Hasta
otolog kok hticre nakli olmay1 kabul etmedi. Aylik zoled-
ronik asit verilen hasta ilagsiz izleme alindi. Nisan 2015
de sag gozde sisme sikayeti ile basvurdu. Fizik muaye-
nesinde propitozis vardi. Cekilen Beyin MR da sag tem-
poral boldege 5x6 cm boyutlarinda, sag orbita lateraline
ve ekstrakonal alana tasan solid kitle saptandi.(Sekil 1)
Tetkiklerinde total protein:10,3 g/dl, albumin:3,7 g/dl,
kalsiyum:10,91 mg/dl, 1gG:42 g/l, sedimantasyon:115
hemoglobin:9,9 g/dl saptandi. Ntiks Mm kabul edilip
VCD (bortezomib-siklofosfamide-deksametazone) kemote-
rapisi baslandi. Propitozis hizla geriledi. 4. Ktir VCD son-
rasi1 orbital MR cekildi. Kitlede regresyon izlenmekle bera-
ber tamamen kaybolmadigi goruldu (Sekil 2). Hastaya
tekrar otolog kok hticre nakli 6nerildi. Hasta yine kabul
etmedi. Lenalidomide-Deksametazone tedavisine gecildi.

Tartisma: Orbital tutulum Mm da nadir goralar. Kitle
etkisine bagl en sik semptomu propitozisdir. Gorme kes-
kinliginde azalma, ¢ift gorme ve gbzde sislik gibi bulgular-
da eslik edebilir veya sadece biri ile ortaya cikabilir. Tipik
olarak orbita postrerioru tutulurken ve kitle genellikle
ekstrakonal bélgede bulunur. %88’ tek tarafli tutulum
gosterirken %12’sinde bilateral tutulum goérultr. Daha
cok olarak IgG ve IgA, Mm da gorulur. Tipik olarak Mm
tanili hastalarda ortaya ¢ikarken bazende tanisi olmayan
vakalarda sistemik hastaligin ilk ortaya cikis bulgusu
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olabilir. Orbital Mm tutulumu ekstraorbital veya soliter
plazmositomlara goére daha agresif gidis gosterir.

Anahtar Kelimeler: propitozis, orbital plazmositom, multiple
myelom

Sekil 1.

Sekil 2.
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Bildiri Ozetleri Kitabi
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Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 61 P-194
SIDDETLI ERITRODERMiI VE DERMATOPATIK
LENFADENOPATI ILE ORTAYA CIKAN AKUT MYELOID
LOSEMI OLGUSU

Ramazan Ocal’, Ziibeyde Nur Ozkurt', Mehmet
Sezgin Pepeler!, Gizem Toker?, Muinci Yagci!

!Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Bilim Dali

Giris: Pautrier—Woringer Sendromu olarak da bilinen
dermatopatik lenfadenit (DLA), lenf nodlarinda parakorti-
kal histiyosit proliferasyonu ve hasarli epitelden salinan
melanin birikimi ile karakterizedir. Benign olarak kabul
edilir ancak primer cilt lenfomasi, hipereozinofilik send-
rom, human papilloma virus ve verruca vulgaris enfeksi-
yonlari ve hemofagositik lenfohistiyositoz ile birliktelikleri
bildirilmistir. T hticreli ve Hodgkin lenfomalar ile iligkisi
hakkinda veriler artmaktadir. Olgumuz ile literattirde
ilk defa akut myeloid l6semi (AML) ve DLA birlikteligi
gosterilmistir.

Olgu: 59 yasinda erkek hasta, viicudunda yaygin
eritem ve pullanma ile birlikte inatci kasinti nedeni ile
dermatoloji kliniginde takip edilmeye baslanmistir (Sekil
la). Eritroderminin en sik nedeni olan ilaclar dislandiktan
sonra uygulanan cilt biyopsisi “epidermis ytizeynde hiper-
keratoz ve parakeratoz, keratin tabakada nadir nétrofiller,
interselltler 6dem, akantoz ve fokal spongiyoz” olarak
rapor edilmistir (Sekil 1b). Tedaviye ragmen artis gésteren
periferik 6deme inguinal bdlgede yaklasik 4 cm capinda
lenfadenopati eklenmistir. Lenf nodu histopatolojik incele-
mesinde genis berrak eozinofilik sitoplazmali histiyositler,
dendritik hticreler ve melanin ile demir pigmentleri goz-
lenmistir (Sekil 2a). Takip eden dénemde klinik durumu
kotulesme ile birlikte iki hafta icerisinde siddetli nétropeni
gelismistir. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde miye-
loblast infiltrasyonu tespit edilmistir (Sekil 2b). Idarubisin
(8 gtin) ve sitarabin (7 gun) ile indtiksiyon kemoterapisi
uygulanmis ve 14. ginde hematolojik tam yanit elde edil-
mistir. Eritrodermi ve kasinti yakinmasi kemoterapi ile
iyilesme gostermeye baslamis ve yuksek doz sitarabin ile
konsolidasyon tedavisi sonrasi tamamen kaybolmustur. 4
kuir konsolidasyon sonrasinda tam yanitta izlenmektedir
ve cilt lezyonu ya da lenfadenopatisi yoktur.

Tartisma: DLA etiyolojisi ve malign hastaliklarla ilig-
kisi kesin olarak bilinmemektedir. AML’de cilt tutulumu
yaygindir ve ilk bulgu olabilmektedir. En yaygin sekli leu-
kemia cutis olarak bilinmekte ve kolaylikla taninmaktadir.
Bu durumlar altta yatan solid malign bozukluklar ile mye-
lodisplastik sendrom gibi hematolojik bozukluklarda gort-
len ve metastatik tutulum olarak kabul edilmeyen kutanéz
paraneoplastik sendromlardan farklidir. Bu noktada olgu-
muzda oldugu gibi atipik bulgular da goz 6ntinde tutul-
malidir. Erigkin still hastaligi ve hipereozinofilik sendrom
gibi benign durumlarda lenfadenopati ve cilt lezyonlari
primer hastaligin sistemik steroid tedavisi ile dtizelmekte-
dir. Hematolojik malignite iliskili DLA’de tedavi ise primer
hastaligin steroid ya da kemoterapi ile tedavisidir.

DLA tanisi alan hastalar altta yatan solid ya da hema-
tolojik malignite acisindan arastirilmalidir. Olgumuz ile
AML’de farkli kutanéz paraneoplastik tutulumlarin olabi-
lecegine dikkat ¢cekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: Eritrodermi, Dermatopatik lenfadenopati,
akut myeloid 16semi
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Bildiri Ozetleri Kitabi

Sekil 2.

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 298 P-195
KOLSISIN KULLANAN FMF TANILI HASTADA GELISEN
TROMBOSIT FONKSIYON BOZUKLUGU: OLGU
SUNUMU

Lale Capar!, Mahmut Bakir Koyuncu!, Meryem
Balceli!, Anil Tombak?, Eytup Naci Tiftik?

!Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali

2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris-Amac: Kolsisin hem ailevi akdeniz atesi (FMF)
hem de gut tedavisinde etkin ve sik kullanilan bir ilag-
tir. Kolsisin kullanimina bagli kanama nadir gortlen
bir komplikasyondur. Kolsisin kullanimi sonrasi trom-
bosit fonksiyon bozuklugu gelisen bir olgu sunumu
sunulacaktir.

Olgu: 26 yasinda kadin hasta; vaginal kanama
sikayeti ile geliyor. 2 yildir asir1 adet kanamas: oluyor.
(Gunluk 5-6 ped), dogum sonrasi 40 gun kanamasi
olmus. Parmag kesildiginde kanmasi zor duruyormus
(en az 1 saat sturtiyormus). 7 yil énce FMF tanisi almis,
2 yildir 1,5 mg/gin kolsisin kullaniyormus. Periferik
yaymada trombosit sayisinin yeterli ve ikili ticli ktime-
ler oldugu goruldi. Laboratuar tetkiklerinde Hb 10 gr/
dl, plt:201x10°%/ul, PTZ-APTT:normal, kanama zamani 5
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dakika, fibrinojen, D-dimer:normal, vWF Antijen duzeyi
hafif dtstik, Ristosetin kofaktoér aktivitesi normal, FVIII,
FIX, FV, FII, FXIII duzeyleri normal. Kanama zamaninin
normal olmasi yalanci negatiflik olarak degerlendirildi.
Hastada trombosit fonksiyon bozuklugu arastrildi. ADP
ile agregasyon testi uygulandi, sekonder agregasyon dal-
gasi izlenmedi. Hastanin bu durumunun kolsisine bagh
oldugu dustnuldt. Kolsisin kesildikten sonra sikayetleri
duizeldi.

Sonugc: ADP ile agregasyon testinde sekonder agregas-
yon dalgasinin olusmadigi durumlar;depo havuz eksikligi
ve salinim (release) defektleridir. Hastanin bu durumu
dogustan olmadig: icin akkiz nedenler arastirildi. Kolsisin
ve platelet fonksiyonlar: iligkisi arastirildiginda kolsisi-
nin plateletlerdeki mikrottibtil fonksiyonlarini bozarak
sekonder agregasyon dalgasinin olusmasini engelledigine
dair verilere ulasildi. Normalde FMF hastaligi trombosit
aktivasyon artisi Uizerinden aterosklerotik risk ile iliski-
lidir. Kolsisin plateletlerdeki mikrotubul fonksiyonlarini
bozarak sekonder agregasyon dalgasinin olusmasini
engeller, kanama diatezine yola acar. Ancak bu doz
bagimli bir etkidir. Trombosit fonksiyon testlerinde ADP
dozu ile alakali olarak farkli yanitlar ortaya cikabiliyor.
ADP zayif agonist olarak kabul edilir. 2 uM ADP ile sekon-
der agregasyon dalgasi izlenmezken 6 uM ADP ile yapilan
testte sekonder agregasyon dalgasi izlenir. Sonuc¢ olarak
kolsisin,trombosit mikrottbitllerine baglanir. Trombosit
agregasyonunun sekonder dalgasini inhibe eder ve relea-
se reaksiyonunu inhibe eder.

Anahtar Kelimeler: kolsisin, trombosit fonksiyon bozuklugu

Sekil 1.
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Sekil 2.

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 42 P-196
BURUN YAN DUVARINDA YERLESIK PRIMER CiLT
FOLIKULER LENFOMA

Mehtap Dalkilic Calis', Aysel Dogan Gegit?, Mehmet
Nail Giingdr®, Semiha Keskin?, Ozlem Ton*, Nedim
Polat®

IT.C.saglik Bakanlig: Istinye Devlet Hastanesi Onkoloji
Klinigi, Istanbul

2T.C.saglik Bakanhgt Istinye Devlet Hastanesi Plastik
Cerrahi Klinigi,istanbul

3T.c.saglik Bakanligt Istinye Devlet Hastanesi Patoloji
Laboratuvar, Istanbul

*T.C.saglik Bakanligt Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastrma Hastanesi Tibbi Patoloji Klinigi, Istanbul

5Polat Patoloji Laboratuvari, Istanbul

Giris: Primer deri lenfomalari, T veya B lenfositlerinin
proliferasyonu ile karakterize, deri icin 6zel bir tropizm
gosteren immun sistem neoplazileri olarak tanimlanabi-
lir. Deri lenfomalarinda “primer” tanimlamasi, hastaligin
baslangicinda deri disi bir bulgu olmamasi anlamini
tasir. NHLlarin = %4 anu olusturur. Klinik olarak deriye

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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sinirly, tani kondugunda ve 6 ay sonrasina kadar deri dist
belirti gbstermeyen lenfositik neoplaziler olarak tanimla-
nir. Sekonder kutanéz lenfomalar ise yaygin nodal veya
ektranodal lenfomanin deriyi infiltre etmesidir.

Olgu Sunumu: 54 yasinda kadin hasta burun sag
yarisinda 0,6X0,5X0,4 cm boyutlarinda kitle nedeniyle
eksizyonel biyopsi yapildi. Dermisin tamamini dolduran
ve dermiste destriiksiyona neden olan yogun lenfositik
infiltrasyon olarak degerlendirildi ve immunohistokimya-
sal ¢alismada CD20(+),CD3(-),CD10(+), bcl-6(+), bcl-2(-/
fokal zayif+), CD5(-),bcl-1(-), CD30 (-),CD38 (-),CD23 ve
CD21 dagilmis dendritik ag kalintis1 saptandi. Folliktiler
lenfoma olarak raporlandi.sistemik hastalik bulunamaz
ise primer kutandéz folliktiler laenfoma kabul edilmesi
onerildi. Hastanin tim yapilan tetkikleri normal olarak
bulundu. Hasta Tla timor olarak kutanéz b hticreli foli-
kuler lenfoma kabul edilerek takibe alindi.

Tartisma: Baz vakalarda deri lenfomalari ile deri dis1
bircok vakada mikroskop altinda benzer gériniimu olan
timorlerin, morfolojik, fenotipik, genotipik ve prognostik
acidan benzer olmakla birlikte kaynak organla iligkili
olarak cok farkli biyolojik davranis gosterdigi bilinmekte-
dir. Primer deri lenfomalar ile deri dis1 (genellikle nodal)
lenfoma ve l6semilerin sekonder deri tutulumu arasinda
prognoz ve tedavi yaklasimi acisindan oOnemli farklar
olmasi nedeniyle, ayirim yapilmasi cok 6nemlidir.
Anahtar Kelimeler: Primer Cilt Lenfoma, Folliktiler Lenfoma, B
Hucreli Lenfoma, Ekstranodal Lenfoma, Nonhodgkin Lenfoma,
CD20, CD3, D10, bcl-6, bcl-2, CD5, CD30,

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 331 P-197
MULTIPL MIYELOM HASTASINDA 24 KUR
LENALIDOMID TEDAVISI SONRASI BASARILI
HEMATOPOETIK KOK HUCRE MOBILIZASYONU

Eren Arslan Davulcu!, Pusem Patir!, Nur Soyer!,
Fahri Sahin!, Gliray Saydam!

!Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Multipl miyelom (Mm) en sik ikinci hematolojik kan-
serdir ve kemik iliginde malign plazma hticrelerinin artisi
ile meydana gelir. Lenalidomid Mm tedavisinde kullani-
labilen ilaclardan biridir. K6k hticre mobilizasyonundan
once lenalidomid kullanmis olmak, Mm tanisindan 1 yil
ve sonrasinda kok hticre toplamak mobilizasyon basari-
s1zlig1 i¢in risk faktérlerinden bazilaridir. Onerilen, lena-
lidomid bazli tedavilerden sonra 6 ay icinde kék hiticre
toplanmasidir. Yirmi dort kir lenalidomid-deksametazon
(RD) tedavisine ragmen basarili kok hiicre mobilizasyonu
yapilan bir Mm hastasi sunacagz.

Atmis alti yasinda erkek hasta, Aralik 2010°da IgG
Mm tanist almistir. Tki ktir vinkristin-adriamisin-dek-
sametazon (VAD) tedavisi altinda hastalik progresyonu
olunca 3 kur bortezomib-deksametazon (VD) tedavisi
verilmistir ancak yanit alinamamistir. Haziran 2011’de
RD tedavisine baslanmis ve bu tedavi ile kismi remisyon
elde edilmistir. Bu suire¢ icinde hasta otolog hematopoe-
tik k6k huicre nakli (OHKHN) olmay: reddetmistir. RD’nin
24. kurinden sonra hastalik ilerlemis, deksametazon-
siklofosfamid-etoposid-sisplatin (DCEP) protokolii bas-
lanmistir. DCEP’in ikinci ktirinden sonra hasta OHKNH
icin mobilize edilmistir. Mobilizasyonun 5. glintinden
baslayarak otolog kok hticre toplandigi gine kadar 10
ug/kg/gin rekombinant insan grantlosit koloni stimtilan

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

faktér subkutan yoldan uygulanmistir. Toplanan CD34+
hticre sayis1 toplam 3.63X10° /kg olarak hesaplanmis ve
OHKHN Nisan 2015’te yapilmistir. Hasta parsiyel remis-
yonda olarak takip edilmektedir.

OHKHN ozellikle Mm i¢in ¢ok 6nemli bir tedavi yon-
temidir. Kok hticre mobilizasyonunu etkileyen cesitli fak-
térler bulunmaktadir: Onceki kemoterapiler (fludarabin,
melfalan, lenalidomid gibi), radyoterapi, yas, hastaligin
tart ve kemik iligi hticreselligi gibi. Mobilizasyon basa-
risizliginin Ustesinden gelmek icin daha planl tedavi
yonetimi, etkili mobilizasyon stratejileri ve yeni kullanima
giren mobilizasyon ilaglar1 géz 6ntinde bulundurulmalidir.
Anahtar Kelimeler: Multipl miyelom, otolog kék hiicre nakli,
lenalidomid

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 211 P-198
IZOLE ANEMI VE ARTRIT KLINIGIi iLE iZLENEN MDS
OLGUSUNDA ALL GELISIMI

Toluy Ozgiimiis ', Canberk Sami Basibuytik!, Fatma
Gecgel', Aslihan Sezgin'!, Fatma Gerin!, Stiheyla
Bozkurt?, Kemal Turkoz?, Tayfur Toptas!, Ali Eser?,
Isik Atagtindtiz!, Ayse Tulin Tuglular!

!Marmara Universitesi, Ic Hastaliklart Hematoloji Bilim
Dalr

2Marmara Universitesi, Patoloji Anabilim Dalt

318 Mart Universitesi, I¢c Hastaliklart Hematoloji Bilim Dali

Giris: Myelodisplastik sendrom (MDS) inefektif hema-
topoez sonucu bir veya daha fazla seride sitopeniler ile
karakterize, hematopoietik kok htcrelerin klonal bir
hastaligidir. AML’ye dontisiim hastalarin %30’unda izle-
nir. Akut lenfoblastik 16semiye (ALL) donltisim ise cok
nadirdir.

Hematolojik malignitelerin ilk basvurusunda eklem
iliskili sikayetler en stk ALL’de goruiliir. izole anemi ve
artrit klinigi ile bagvuran hastamiz teknik imkanlarin cok
gelistigi gintimuizde bile klinik bulgularin énemini yitir-
medigini vurgulamak amaci ile sunulmustur.

Olgu: Bilinen hastalifi olmayan 24 yasindaki hasta
iki bucuk yildir olan kalca ve omuz agrisi, gece terlemesi,
kilo kaybi nedeni ile tarafimiza basvurdu. Fizik muaye-
nede organomegali veya lenfadenomegali saptanmadi.
Labarotuvar tetkiklerinde izole normositer anemi ve
sedimentasyon yuksekligi saptandi. Bilgisayarli tomog-
rafisinde sol iliak kemik ve L4 vertebrada litik lezyonlar
saptandi. Kemik iligi biyopsisinde eritroid seride belirgin
displastik degisiklikler izlendi; blast artis1 goértilmedi.
Romatoloji tarafindan verilen 1mg/kg/gin metilpredni-
zon tedavisi ile eklem bulgular: ve anemi geriledi; ancak
yaklagik 6 ay sonra bulgular nuks etti. Tekrarlanan
kemik iligi biyopsisinde MDS-RAEB veya ALL i¢in tani
kriterlerini karsilamadigindan tedavi verilmedi; romatoloji
tarafindan verilen steroid tedavisine ise kismi yanit alin-
di. ki ay sonra klinik bulgularin siddetlenmesi tizerine
tekrarlanan kemik iligi biopsisi ile B-ALL teshisi konuldu.
HyperCVAD protokolti A kolu sonrasi tam remisyon sag-
lanan hastanin tedavisi 4 ktire tamamlandi. Tam uyumlu
kardesinden kok hticre nakli (HKHN) hazirligi esnasinda
nuks hastalik saptandigindan o6nce FLAG, yanitsizlik
nedeniyle ardindan augmented hyperCVAD tedavileri
uygulandi. FLAG tedavisi sonrasi kemik iligi biyopsisinde
hem myeloid hem lenfoid orijinli blast karakterinde htic-
reler izlendi (bilineer morfoloji). Augmented HyperCVAD
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sonrasi TBIl ile allojenik HKHN icin bir transplant merke-
zine refere edildi.

Tartigsma: MDS genellikle akut 16semi ile son bulan
kemik iligi yetersizliklerinin timuint catisi altinda top-
layan bir hematopoetik kok hticre hastaligidir. ALLye
dontisen MDS’ler retrospektif olarak incelendiginde vaka-
larin buyuk bir kisminda baslangictaki myeloid trans-
formasyonun yerini lenfoid transfomasyona biraktigi
gortlmektedir. Biz de kendi biopsi materyallerimizi tekrar
inceledikten sonra baslangic evrelerinde hastanin AML
blastlari ile uyumlu olabilecek dismorfik hticrelerini gor-
duk. FLAG sonrasi biopsisinde de benzer sekilde imma-
tur infiltratif hiicrelerin bir kisminda CD34+, PAX-5+,
TdT+, bir kisminda ise CD34-, MPO+, lizozim + oldugunu
gordiik ve taniyr bilineer l6semi seklinde glincelledik.
ALL’lerin %20’si alosemik l6semi, %251 kemik-eklem
bulgularn ile hekime bagvurur. Sonug¢ olarak MDS’den
ALL transformasyonu son derece nadir olup genelde bu
tip vakalara eslik eden AML acisindan dikkatli olunmali,
bifenotipik 16semi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: mds, ALL, bilineage 16semi

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 212 P-199
KARACIGER TRANSPLANTASYONU SONRASI GELISEN
AKUT MYELOSITER LOSEMI: OLGU SUNUMU
Guchan Alanoglu!, Aslihan Karadag!

IStileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali Isparta

Karaciger nakli (KCN) sonrast AML %0.2- 2.5 olarak
bidirilmistir. Faktltemizde son 1 senedir organ nakilleri
uygulanmaya baslanmis ve 6 KCN gerceklestirilmis-
tir. Nakilden 6 ay sonra sunulan olguda AML saptan-
mistir. Bu olgunun 1si1ginda SOT sonras: gelisen AML
tartisilacaktir.

63 yasinda erkek hasta, DM ve HT mevcut. 20 yildir
Hepatit B tasiyicis1t HBV DNA negatif, 4 yildir Karaciger
sirozu nedeni ile takip edilmektedir. 2005 de rektum kar-
sinomu tanis1 olup, cerrahi sonrasi radyoterapi, kemo-
terapi uygulanmamis. Hasta 16.1.2016 da 40 yasinda
kadin kadavradan KCN uygulanmistir. Nakil 6ncesi asit
ve dalak buyuklugi saptandi. Lab: BK: 2700mm?, Hb:
9.4. gr, Trombosit: 55000mm?, LDH: 2170, AST: 1349,
ALT: 627, D. Bil: 8.10. Postoperatif donemde mikofeno-
lat mofetil, takrolimus, deltakortril, entecavir baslandi.
Takibinde tedrici olarak pansitopeni gelisti. Immun
supresif tedavide ayarlamalar yapildi ancak duzelme
olmadi. Hipersplenizm dtistintilerek dalaga embolizasyon
uygulandi. Takiben 1 hafta sonra hastanin lékositozu
gelisti. BK: 15000mm?, Hb: 7.1, trombosit: 20000mm?,
Periferik yaymada %25-30 blast mevcuttu. Kemik iligi
aspirasyonunda %35-40 blast izlendi. CD 34: %60,
CD33: %65, CD13 %75, CD14 %8. Hastaya KCN den 6 ay
sonra AML tanisi kondu. Takrolimus, entecavir esliginde
3-7 Mitoksantron 9 mgr/m2, ARA-C100 mg/m?2 tedavisi
baslandi. Hasta halen takip altindadir.

SOT olgularinin artmasi, cesitlenmesi, uzun sureli
immun supressif ilaclarin kullanimi ve hastalarin yasam
slirelerin uzamasi1 sonucu ikincil maligniteler 6nemli
bir konu haline gelmistir. KCN sonrasi yeni tani malig-
nite %2.6- %11.5 olarak rapor edilmistir. En sik non
Hodgkin lenfoma, melanoma disi cilt kanserleri, 6sefagus
ve oral kavite kanserleri bildirilmistir. KCN sonras1 AML
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cok daha nadir saptanmistir. 2015 itibariyle literattirde
29 olgu bildirilmistir (Wu, 2015). Ortalama yas 48, 22
erkek, nakilden ortalama 56.2 ay sonra AML gelismistir.
Tam remisyon elde edilebilme orani %56. 7. Hastalara
standart tedavi ve kok hticre nakli uygulanmistir. Devam
edilecek immunsupressif dozlar1 ve ila¢ kombinasyonlar:
halen tartismalidir. AML tipi olarak en sik akut promye-
lositer 16semi bildirilmistir. KCN sonras1 AML gelisimi ola-
rak en kisa stire 1 ay olarak bildirilmistir. Bizim olgumuz
da 6 ayda AML saptanmistir. Yogun immun supressif
kullanmis hastalarda AML gelisimi aciklayabilirken bizim
hastamiz gibi kisa zaman stireci sonrasinda gelisen olgu-
larda tani konmamis myeloid bozuklugun immunsupre-
sifler ile tetiklenmesi seklinde aciklanabilir(Camos 2003).
KCN sonras: hastalarin takibinde hematolojik deger-
lerde degisiklikler immun supressiflerin etkisi ile acikla-
nabilir. Ancak hastalarin olasi hematolojik maligniteler
acisinda da siki takibi gereklidir.
Anahtar Kelimeler: Karaciger nakli, akut myelositer 16semi

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 355 P-200
RELAPS VE REFRAKTER . HODQKiN LENFOMA
OLGUSUNDA ZORLU TEDAVI YOLAGI; ALLOJENEIK
KOK HUCRE NAKLI

Nuri Karadurmus?, Birol Yildiz!, Ismail Erttirk?,
Stikrii Ozaydin’

!Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Bilim
Dali, Ankara

Hodgkin lenfoma erken evrelerde tani konuldugun-
da ytzde seksenlere varan kiir sansi olan bir hastalik
olmasina ragmen refrakter ve relaps vakalarda mortalite
yuksek seyretmektedir. Direncli ve niiks eden vakalar-
da otolog ve allojeneik kok hticre nakli, immunoterapi
onemli tedavi secenekleri arasindadir. Allojeneik kok
hiicre nakli sonrasi immun supresyonu saglamak icin
kullanilan ilaglara bagli komplikasyonlar hastanin nakil
sonrasi hospitalizasyonunu artirmakatadir. Bu calisma-
da allojeneik kok hticre nakli sonras: 3 yil gecmesine ve
hastaliksiz olmasina ragmen kortikosteroid tedavisinin
yan etkilerine bagl sik hospitalize edilmekte zorunda
kalinan bir hodgkin lenfoma olgusunu sunduk.

Olgu: 45 yasinda erkek hasta 2009 yilinda evre IV B
klasik nodtler sklerozan tip hodgkin lenfoma tanisi iel 4
ktir ABVD ve IFRT tedavileri gérmesine ragmen primer
refrakter seyretmesi sonrasinda 6nce 2 ktir DHAP sonra
2 kur ICE kurtarma kemoterapileriyle otolog kék hticre
nakil tedavisi gérmus nakil sonrasi parsiyel cevap ile
takip edilirken progresyon gelisen hastaya toplamda 12
ktir Brentuximab vedotin tedavisi verildi ve tedavi sonrasi
tam cevap altindayken hasta aile i¢i ablasindan haploi-
dentik koék hiicre nakli ile tedavi edildi. Nakil sonras1 3.
yilinda halen tam cevap ile takip edilen hastanin GVHD
deri ve GIS bulgular tizerine baslanilan ve aralikli olarak
devam edilme zorunlulugu olan kortikosteroid tedavisi
nedeni ile ayda bir kez hospitalizasyon gerektiren pno-
moni, ve akciger fungal enfeksiyon durumu mevcut olup
pulmoner aspergillozis, cmv pndémoni, cmv keratit ve
GVHD enterit gibi bulgular nedeni ile sadece 2016 yil1
icinde 7 kez enaz 4 hafta hospitalizasyon ve destek teda-
visi gereksinimi olmustur.

Sonug: Allojeneik kok hticre nakli relaps ve refrakter
hodgkin lenfoma olgularinda kullanilan ama gerek tedavi
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doéneminde gerekse sonrasinda ciddi toksisite ve yan etki-
lere sahip bir tedavi yontemidir. Gintiimtizde PD-1 inhi-
bitérleri immunoterapik ajanlarin kullaniminin artmasi
sayesinde allojeneik kok hticre nakli ihtiyaci azalmistir
ve gerek tedavi gerekse yan etki profili yontinden daha
guvenilir bir segenek olarak durmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma Allojeneik Kok Htuicre
Nakli

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 184 P-201
NADIR GORULEN VE KOTU PROGNOSTIK SEYIR
IZLEYEN BIFENOTIPiK AKUT LOSEMi OLGUSU

Hacer Berna Afacan Oztiirk!, Cigdem Pala Oztiirk?,
Murat Albayrak!, Mesude Falay?®, Gursel Gluines!,
Okan Yayar?, Gtilstiim Ozet?, Harika Okutan’

!Ankara Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi

2Canakkale Devlet Hastanesi

SAnkara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Akut l6semilerde siniflama hastalarin blastik htcre-
lerinin morfolojik, sitogenetik ve immunofenotipik 6zel-
liklerine gore yapilir. T htuicre belirtecleri CD2, CD3,
CD5, CD7; B hticre belirtecleri ise CD19, CD20, CD22
ve CD79a’dir. Miyeloid seriye ait blastlarda ise CD13,
CD117, CD33 ve myeloperoksidaz (MPO) pozitiftir. Akut
16semideki blastik hticreler genellikle tek tip seriye ait
belirtecler bulundururlar. Ancak bazi olgularda birden
fazla seriye ait belirteclerin ekspresyonu gorulebilir. Bu
tip l6semilere bifenotipik akut 16semi denilir. Nadir goéri-
len bu lésemilerin prognozu kéttdur. Biz burada t(4;11)
MLL/AF4 ftizyonu gosteren nadir goértilen bifenotipik
akut 16semi olgusunu sunduk.

On dokuz yasinda bayan hastanin ates ve halsizlik
sikayeti ile basvurmas: Uzerine yapilan tam kan sayi-
minda; hemoglobin 5,4 gr/dl, l6kosit 212.000 /L, trom-
bosit sayis1 27.000 /L olarak saptandi. Yapilan periferik
yaymada cekirdekli huicrelerin tamaminin blastik hticre
oldugu goruldu. Kemik iligi aspirasyon ve biopsisinde
bazilar1 granil iceren dar sitoplazmali ntkleer kontir
dtizensizligi gosteren, blastik htiicre infiltrasyonu sap-
tandi. Tanmimlanan hticrelerde CD34, CD20, CD3, CD10,
CD4, CD8, CD1a ile negatif olup, yaklasik %60 kadarinda
MPO ekspresyonu gortldia. CD79a ile yaklasik %10 kadar
hticre pozitif boyand:. Kemik iliginden yapilan akim sito-
metrik inceleme de %60’ik blast grubunda CD45, CD15,
CD38, CD19 (dim), CD79a (dim), HLA DR pozitif olarak
izlendi ve B-ALL ile uyumlu, %311lik blast grubunda CD13
(dim), CD 33, CD 15, HLA DR, MPO, CD 64, CD11b pozitif
olarak izlendi ve AML ile uyumlu idi. Yani akim sitometri
de 2 ayr1 16semi klonu tespit edildi. Hastanin PCR ile yapi-
lan sitogenetik inceleme de t(4;11) MLL/AF4 fizyonu peri-
ferik kanda pozitif tespit edildi. Hastaya bifenotipik 16semi
tanisi konuldu ve hasta ytiksek 1okosit degeri ve 16kostaz
semptomlari nedeniyle 2 gtin 16kofereze alindi. Daha sonra
hastaya ytksek risk grubunda olmasi nedeniyle HAM
protokolti baslandi. Sitarabin 2x3gr/m?/gtn (3gtin) ve
mitoksantron 10mg/m?/gln (3 giin) verildi.

Bifenotipik akut l6semi oldukca kotlti prognoza sahip-
tir. Tedavi protokoli ve yanit konusunda tatmin edici
veriler mevcut degildir. Bununla beraber bu olgularda
ALL’ye yonelik tedavi protokollerinin AML’ye y6énelik olan-
lardan daha etkin olduguna dair yayinlar vardir. Buna
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karsin bu olgularda genel 6neri ilk basamakta AML'’ye
yonelik protokol ile tedaviye baslanmasi ve remisyon elde
edilmezse ALL protokoltine gecilmesi seklindedir.
Anahtar Kelimeler: Bifenotipik Akut Losemi

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 342 P-202
PRIMER AMILOIDOZ VE ONEMi BILINMEYEN
MONOKLONAL GAMOPATI OLGUSUNDA

BORTEZOMIBE BAGLI AKUT PANKREATIT

Irem Karakaya Torun!, Elif Umit!, Mehmet Baysal’,
Ahmet Muzaffer Demir!

'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Bortezomib, plazma hticre hastaliklari ile mantle htic-
reli nonHodgkin lenfoma tedavisinde kullanilan bir prote-
ozom inhibitéradur. En sik gbézlenen yan etkisi periferik
noropati olmak ile birlikte, doz kisitlayici miyelosupresif
etkisi de bilinmektedir. Bu olgu sunumumuzda, bortezo-
mibin sik bildilrilmeyen bir yan etkisi olan akut pankre-
atit gelisimi ve iliskili komplikasyon ile yonetimi gliclesen
bir hastamizi 6zetlemekteyiz.

Olgu, 48 yasinda erkek hasta. Bir aydir var olan hal-
sizlik ve sik idrara c¢ikma sikayeti ile basvurdugu heki-
min proteiniri tespit etmesi tizerine Nefroloji tarafindan
Nefrotik Sendrom tanisi ile tetkik ediliyor. Gelisinde kan
sayiminda hemoglobin 16g/dL, Hematokrit %44, MCV
99fL, Lokosit 7600/mm?, trombosit: 234000/ mm?, biyo-
kimyasinda ure: 43 mg/dL, kreatinin: 0,7 mg/dL Total
protein: 4.5 g/dL, albumin:2.6 g/dL, Kalsiyum (dtizeltil-
mis) 8.6 mg/dL ve 24 saatlik idrarinda 16 g/glin protein
tespit edildi. Serum protein elektroforezinde monoklona-
lite izlenmez iken, idrar immunfiksasyon elektroforezinde
IgG Lambda monoklonalitesi izlendi. Bébrek biyopsisi AL
tipinde primer amiloidozu desteklemekte iken kemik iligi
biyopsisinde %5-10 arasi plazma htcresi izlendi. Son
organ bulgularinda (CRAB) bulgusu bulunmayan hasta
primer amiloidoz ve 6nemi bilinmeyen monoklonal gam-
mopati tanilan ile tarafimizca takibe alindi. Bortezomib
(1.3 mg/m2, 1,4,8,11.glinler), Siklofosfamid 500mg, 1lve
8. glnler, Dekzametazon 40 mg, 1,4,8,11. glnlerde
uygulandi. Tedavinin 2.kursu bitiminde toplam 8 doz
bortezomib almis olan hastada gelisen akut karin agrisi,
10 katin tizerinde amilaz lipaz ytiksekligi eslik etmesi ile
akut pankreatit tanisi konuldu. Bu tani esnasinda yapi-
lan degerlendirmede proteinturi 16g/gtin’den 10g/glin’e
dismus idi. Akut pankreatit déneminin atlatilmas: ile
tedavi lenalidomid (25mg/gtin, 21 gin stre ile 28 glinde
1) siklofosfamid ve dekzametazon olarak yeniden dtizen-
lendi. Bu tedavinin 2. kursunda, akut pankreatit sonrasi
45 glin gecmis iken hizli ancak kademeli bilirubin artis:
izlendi. Total bilirubini tama yakini direkt olmak Ulizere 21
mg/dLye kadar ylkselen hastanin yapilan goérinttileme-
lerinde pankreatik psodokist izlendi (Resim). Kemoterapisi
kesildi. Ps6dokistin yarattigi kolestatik sarilik, perkiitan
drenaj ile tedavi edildi. Hasta mevcut tedavi ile (lenalido-
mid-siklofosfamid-dekzametazon) takip edilmektedir.

flaca bagl akut pankreatitin gelisme mekanizmasi net
olmamak ile birlikte vaka bildirilerinden, kontrollti ¢calig-
malardan ve hayvan calismalarindan elde edilen bilgiler
lUizerinden yorum yapilmaktadir. Bortezomib alan tim
hastalarda gelisen abdominal yakinmalarda akut pank-
reatit de nadir bir komplikasyon olarak akila gelmelidir.
Anahtar Kelimeler: primer amiloidoz, bortezomib, pankreatit

217



POSTER BILDIRILER

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 50 P-203
SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS iLE CASTLEMAN
SENDROMU BIRLIKTELIGI: OLGU SUNUMU

Umit Yavuz Malkan', Gursel Guines!, Mufide Okay’,
Salih Aksu!, Osman [lhami Ozcebe!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

Girig: Sistemik lupus eritematozus(SLE) hastalari-
nin %60’ inda lokalize veya yaygin lenfadenopati(LAP)
gorulmektedir. SLE’daki LAP histolojisi cogunlukla spe-
sifik bir bulgu olmayan foliktiler hiperplazi seklinde
goruldtigt icin, SLE’daki LAP’ler cogunlukla ayrintili
irdelenmez. Ancak literattirde SLE ile beraber Castleman
Hastaligi(CH) tanisit konan olgular bildirilmistir. Benzer
sekilde CH’da otoimmun hastaliklar gérulebilir. Biz bu
yazida, CH ile SLE tanis1 alan bir olgu ile ilgili tecribemizi
paylasmak istedik.

Olgu Sunumu: 48 yasindaki kadin hasta 2014 yilinda
klinigimize rutin testler sirasinda saptanan trombositoz
etyolojisinin aydinlatilmasi i¢in basvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde en bUylgl 2 cm'ye yaklasan bilateral
servikal LAPler saptandi. Hastanin Agustos 2014’deki
boyun ultrasonografisinde en bliytigi 23x12 mm olmak
lzere multiple LAP’ler saptandi. Hastanin laboratuvar
testlerinde,hemoglobin 10.4 gr/dl,beyaz ktire 11x103/ul,
trombosit 771x10%/ul, sedimantasyon 120 olarak sap-
tandi. Ayni zamanda anti-ds DNA ve ANA testleri pozitif
sonuclanan hasta romatoloji klinigine konsulte edildi.
Oral aft,gece terlemesi, malar ras, kilo kaybi, eklemlerde
hassasiyeti olan hastaya romatoloji klinigi tarafindan
SLE tanis1 kondu. Hastanin servikal LAP’sinden eksi-
yonel biyopsi yapildi. Biyopsi sonucu, “hyalen vaskuler
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tip Castleman hastalig1” seklinde raporlandi. SLE ve CH
tedavisi icin hidroksiklorokin, azatioprin ve deltakortil
tedavisi verildi.Subat 2016’da LAPlerin buyltmesi Uze-
rine c¢ekilen boyun, toraks ve abdomen BT’de;boyunda
en buyugu 28x23mm olan bilateral LAP’ler, bilateral
aksiller ve supraklavikiiler boyut artis1 gdsteren lenf
nodlar: ve retroperitonda cok sayida LAP saptandi. Mart
2016’da c¢ekilen PET-BT’de CH’nin yaygin lenf nodu tutu-
lumu seklinde raporlandi. Hastaya rituximab verilmesi
planlanda.

Tartisma: Yapilan bir calismada,LAP’si olan SLE
hastalarinin %26’sinda CH benzeri histolojik 6zellikler
saptanmistir. Bu durum iki hastalik arasinda yakin bir
bag oldugunu dustndurmektedir. CHnin multisentrik
tipinde, hastalar genellikle LAP, konstitlisyonel semp-
tomlar, otoimmun anormallikler, tekrarlayan enfeksi-
yonlar, laboratuvar anormallikleri ve otoimmun hastalik
semptomlar: ile klinige basvururlar. Yapilan bir baska
calismada CH hastalarinin %40’inda, 2 ya da 3 SLE tanm
kriterinin oldugu ancak SLE’nin tam kriterlerinden 4
veya daha fazlasini tamamlayamadiklar bildirilmistir. Bu
nedenle CH olan SLE hastalar ile multisentrik CH hasta-
lar1 benzer klinik 6zelliklere sahip olabilirler. Bizim has-
tamizda SLE tanisi i¢in 5 kriter mevcuttu. CH’da steroid
tedavisi ile basarili sonuclar alindigi, baz: hastalarda ise
rituximab verilebildigi bildirilmistir. Bizim hastamizda da
LAPlerin buylime gdstermesi Uizerine rituximab tedavisi
verilmesi planlandi. Sonug olarak, SLE ve CH arasinda
mevcut olan yakin iligki ve her iki hastaligin birlikte gorti-
lebilme olasiliginin bulunmas: nedeniyle, klinik taninin
netlestirilmesi icin SLE de goértilen LAPlerden 6rnekleme
yapilmasi uygun olacaktir
Anahtar Kelimeler: Sistemik Lupus Eritematozus, Castleman
Sendromu

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 159 P-204
ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLi ONCESi SAPTANAN
BK-VIRUSA BAGLI KRONiK HEMORAJIK SiSTIT
OLGUSU

Gamze Akkuzu', Dilek Keskin?, Ahmet Emin Ozttirk!,
Umut Yilmaz!, Selin Berk?, Neslihan Kaya®, Haydar
Durak?, Zubeyr Talat*, Muhlis Cem Ar?, Ahmet
Muzaffer Demir®, Teoman Soysal?

fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dall

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali. Hematoloji Bilim Dali

3fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji
Bilim Dalt

*Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Uroloji
Bilim Dalt

5Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali. Hematoloji Bilim Dalt

Giris: BK virus (BKv), trotelyum epitelinde latent
kalarak immunsupresyon olustugunda hemorajik sistit
(HS) basta olmak tlizere Uriner sistem enfeksiyonlarina
yol acabilen polyomavirus ailesinin 6nemli bir tyesidir.
Allogeneik kok hiicre alicilarinda alisilagelmis gec donem
kronik HS’ye neden olsa da olgumuzda nakilden 6nce
gelismistir. Bu nedenle bildirilmektedir.

Olgu: 60 yasinda kadin hasta, baska bir merkez-
den Miyelodisplastik Sendrom- transformasyonda artmis
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blasth refrakter anemi -2 (MDS- RAEB-2) tanisiyla izlen-
mekteydi. Aralikli kan transflizyonu ihtiyac: olan olguya
son olarak 7 kurs 5-azasitidin 100 mg/m? ardisik yedi
glin uygulanmisti. Yuksek riskli MDS tanisiyla Kemik
1ligi Nakil Merkezi’'mize ydénlendirilen olguya HLA uyumlu
kardes vericisinden azaltilmis yogunluklu allogeneik kok
hicre nakli yapilmas: planlandi. Henliz hazirhik stre-
cindeyken olgu, zaman zaman makroskopik olabilen
mikroskopik hemattiri, diztiri yakinmalar: tarifledi. Tam
idrar tahlilinde bol 16kosit, bol eritrosit ve 2 yass1 epitel
huicresi vardi. Trombosit sayist 50.000/mm? civarinda
olup hemostaz kusuru yoktu. Basit idrar kulttrtnde
Ureme olmadi. Batin tomografisinde sag renal pelvis ve
Ureterlerde Uroepitalyal kalinlasma ve peritiretral yogun-
luk artisi, mesane cidarinda difftiz kalinlasma saptandi
(Sekil 1). idrarda aside direncli bakteri gériilmedi, Koch
basili tiremedi. Sistoskopik muayenede yer yer mukozal
kalinlasma ve yaygin kanama odaklar: distindtiiren hipe-
remik alanlar izlendi. Mesane duvarindan alinan biyopside
kronik sistit, ylizey epitelinde reaktif degisiklikler, lami-
na propriada 6dem ve monontkleer huicre infiltrasyonu
saptandi. Spesifik inflamasyon bulgusu yoktu. Idrarda
sitomegalovirus DNA polimeraz zincir reaksiyon (PZR) ile
saptanmazken, BKv DNA kopya sayis1 38.134 kopya/ ml
saptandi. Viremi yoktu. Bu bulgular 1s18inda olgu BKv'ye
baglh HS kabul edildi. Siprofloksasin 1000 mg/gin béltin-
mus dozda baslandi. Bir ay sonra 500 mg/glin dozuna
inildi, tedavi 6 haftaya tamamlandi. Hastanin hem sikayet-
leri hem de BKv DNA kopya sayis1 tedaviyle geriledi. Nakil
sonrasi 3. aya kadar yakinmasi olmadi (Sekil 1).

Sonu¢: BK virusun dustk yogunluklu immun-
supresif tedavi alanlarda HS’den sorumlu olabilecegi
giderek artan siklikta bildirilmektedir. Olgumuzda kisa
stireli hipometile edici diistik doz kemoterapi almistir.
Uretelyum epitelinde sitopatik etkinin gdsterilmesi tanisal
acidan daha degerli olsa da olgumuzda gosterilememistir.
Ancak tedaviyle kopya sayisinda ve klinikte gerilemenin
olmas: BKv’nin etmen oldugunu dustindtirmektedir. BK
virus varligl; kék hticre alicilarinda, siklofosfamid basta
olmak Uzere ila¢ yada radyasyon bazli erken dénem HS
olgularinda ayirict tani yapmay: zorlastirabilir. Olgumuz
busulfan-fludarabin igerikli hazirlik rejimi almis olup
erken dénem HS icin orta risklidir. Fakat zorluk yasan-
mamistir. Hentiz yeterli kanit olmadig icin nakil éncesi
taramanin yeri tartismalidir, klinik gereklilik halinde akla
getirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: BK virus, hemorajik sistit, allogeneik kék
huicre nakli

Sekil 1. Batin BT kesitlerinde mesanede diffiiz duvar kalinlagsmasi (koyu renkli ok)
gorilmektedir.
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Sekil 2. Idrarda BK virus DNA yaman egrisi

Miyeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Miyelositer
Losemi

Referans Numarasi: 296 P-205
AKUT 'KORONER SEI‘{DROM SONRASI TANI ALAN
ESANSIYEL TROMBOSITOZ VAKASI

Ali Sezgin !, Cem Coteli!, Yusuf Ziya Sener!, Metin
Oksul', Ahmet Kivrak !

!Hacettepe Universitesi Tip Faktiltesi, Kardiyoloji Anabilim
Dal

Girig: Akut koroner sendromlar, toplumda morta-
litenin 6nde gelen nedenidir. Farkli tanimlamalar: olsa
da; prematire akut koroner sendrom, 45 yas altinda
ortaya cikan akut koroner sendromlari igerir. Bu tur
vakalarda genellikle altta yatan hiperlipidemi, trombo-
fili vb. sekonder nedenler bulunmaktadir. Trombositoz,
trombosit sayisinin 400 000/mm?®WUn Uizerinde olma-
sidir. Trombositozun en sik nedeni olan reaktif strec-
ler ekarte edildikten sonra, hastalar myeloproliferatif
hastaliklar acisindan taranmalidir. Trombositozun en
korkulan komplikasyonu tromboz olup, myeloproliferatif
hastaliklarda reaktif trombositoza gore daha sik gorulur.
Sunumumuzda akut koroner sendrom tablosu ile bagvu-
ru sonrasi esansiyel trombositoz tanisi alan 25 yasinda
bir erkek hasta prezente ettik.

Olgu Sunumu: Bilinen hic¢bir hastaligi olmayan 25
yasinda erkek hasta acil servise tipik goégls agrisiyla bas-
vurdu. Pozitif aile 6yktisti disinda bilinen koroner arter
hastalig: risk faktorti yoktu. Fizik muayenesinde Traube
kapali saptandi, baska patolojik bulgu saptanmadi. Tam
kan sayimminda Hb:13 gr/dL, 16kosit 20.000, trombosit
sayist 1 216 000/ mm? idi. Bébrek ve karaciger fonksiyon
testleri normaldi. EKG’de akut iskemik degisiklik gortil-
medi. Ik troponin degeri 8.3 ng/ml (0 -0,04), CK-MB:
67 ng/ml (0,6-6,3) olan hastanin izleminde kardiyak
enzim artis1 (Troponin:21 ng/ml) olmas: Gizerine hastaya
koroner anjiyografi yapildi. LAD ostealinde %100 tika-
niklia neden olan trombus gérildt, 24 saatlik heparin
+ tirofiban inflizyonu verildi. Hasta, trombositozu olmasi
ve prematiire akut koroner sendrom tablosu ile prezente
olmas1 nedeni ile trombofili agisindan arastirildi. Demir
eksikligi ve inflamatuar surecler gibi reaktif trombosi-
toz nedenleri ekarte edildi. Romatolojik tetkiklerinde
(ANA, antifosfolipid antikorlari) ve trombofili panelinde
(Faktér 5 leiden, protrombin gen mutasyonu, MTHFR
ve homosisteinemi vb.) patolojik bulgu saptanmadi.
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Myeloproliferatif hastaliklar acisindan periferik kandan
calisilan Philedelphia kromozomu (p210 transkripti),
JAK 2 ve MPL mutasyonlar: izlenmedi. MDS icin yapilan
sitogenetik degerlendirmede kromozomal anomali tespit
edilemedi. Esansiyel trombositoz tanisiyla hastaya hid-
roksitire basglandi. 1 ay sonraki kontroltinde trombosit
sayis1 591 000/ mm?®e gerileyen hastanin kontrol anjiyog-
rafisinde koroner arterleri normal olarak izlendi. Hasta
klinigimizde takip edilmektedir.

Tartisma: Premattire koroner arter hastaligi; genel-
likle dislipidemi, trombofili, vaskulit vb. nedenlere sekon-
derdir. Esansiyel trombositoz tanisi; kronik enfeksiyon-
lar, demir eksikligi vb. reaktif nedenler ve polisitemi vera,
KML, primer myelofibroz gibi myeloproliferatif hastalikla-
rin dislanmasi ile konulur. JAK-2 ve MPL mutasyonlari
esansiyel trombositoz vakalarinda saptanabilir ancak
tan1 icin sart degildir. Olgumuzda oldugu gibi gencg
yasta trombotik komplikasyonlarla prezente olan vaka-
larda trombofili, myeloproliferatif hastaliklar ve vaskulitik
surecler akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, esansiyel
trombositoz

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 253 P-206
ALT GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASI iLE
BASVURAN GLANZMANN OLGUSU

Gokce Pinar Reis!

!Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Hematoloji-Onkoloji Klinigi

Giris: Glanzmann Trombastenisi (GT),trombosit
membranindaki glikoprotein (GP) IIb-Illa komp-
leksinin eksikligi veya azalmis fonksiyonu nedeniyle
olusan,otozomal resesif kalitilan bir trombosit hasta-
ligidir. Kanama zamaninda uzama ile birlikte periferik
yayma incelemesinde trombositlerin kiime yapmayip
tekli gorunmeleri, erken tanisal kriter olarak belirtil-
mistir. Akim sitometri incelemesinde CD 41 ve CD61
monoklonal antikorlar: kullanilarak belirlenen GPIIb-IIla
dtizeylerine gore hastalik siniflandirilir. Nadir gértilen bu
hastaligin sikligi, akraba evliliklerinin sik oldugu toplum-
larda artmaktadir.

Olgu: 8 aylik erkek hasta,kanl ishal sikayeti ile acil
poliklinigine bagvurdu.Oykustinden vicudunun degisik
bolgelerinde, travmadan bagimsiz ekimozlarinin ve 10
dk’y1 asan burun kanamalarinin oldugu 6grenildi. Anne
ve babasi birinci dereceden akraba idi, ailede kanama
diatezi 6yktist yoktu. Muayenede yuztinde ve ekstre-
mitelerinde degisik buyukluklerde ekimozlari mevcut-
tu. Diger sistem muayeneleri dogaldi. Labaratuvarinda
hemoglobin 6.18 gr/dl,kirmizi ktire 2.53x10° /ul, beyaz
kiire 6.4x10°/1, trombosit sayis1 191x10°/1, ortalama
eritrosit hacmi (MCV) 65.9 (fl), eritrosit dagilim genisligi
(RDW) 18.4 gr/dl olarak saptandi. Periferik yaymasinda
%35 notrofil, %45 lenfosit, %20 monosit bulunmaktaydi.
Hipokromi, mikrositoz, anizositoz mevcuttu.Trombositler
ktime yapmamaktaydi.Koagtilasyon testleri ve biyokim-
yasal parametreleri normaldi.Gayta tetkikinde makros-
kopik kanamasi mevcuttu. Direncli burun kanamasinin
baslamas1 ve Hb degerinin diismesi lizerine hastaya 15
cc/kg’dan eitrosit ve trombosit stspansiyonu verildi.
Traneksamik asit tedavisi baslandi. Kanamasinin devam
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etmesi tizerine 90 mcg/kg dozunda, Gi¢ doz rekombinant
faktér VIla uygulandi.izlemde kanamasi kontrol altina
alindi. Glanzmann trombastenisi olabilecegi dtistintilerek
gonderilen trombosit fonksiyon testlerinde trombositlerin
ADP, epinefrin ve kollajen ile agregasyon yapmadiklari,
sadece ristosetin ile agregasyon yaptiklari géraldt. GPIIb-
IIla diizeyi %5’in altinda tespit edildi. Destek tedavilerle
kanamasi kontrol altina alinan hasta, Glanzmann trom-
bastenisi tanisi ile takibe alindi.

Sonug: GT nadir gortlen,kalitsal bir trombosit fonk-
siyon bozuklugudur. Hastalarda dogumdan hemen sonra
veya erken cocukluk dénemlerinden itibaren anormal cilt
ve mukoza kanamalart mevcuttur. Mukoza kanamalarin-
dan diseti ve burun kanamasi 6n planda iken hemattri,
alt gastrointestinal sistem kanamasi ve menoraji de
gorulebilir. GTli hastalarda kanamalarin durdurulmasi
zor olabilir. Lokal uygulamalar, steroid ve antifibrinolitik
ajanlar tedavi icin yararli olabilir. Masif kanamalarin
durdurulmasinda sik olarak trombosit transfiizyonu-
nun tercih edilmesi sonucu,alloimmunizasyon riskinin
yuksek olmas: nedeniyle tedaviye yanit alinamayan bir
durum gelisebilir. Rekombinant faktor VIla yan etkisi az
olan, GT’li hastalarin kanama ataklarinda kullanilabile-
cek alternatif bir tedavidir.

Anahtar Kelimeler: Glanzmann trombastenisi, kanama, tedavi

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 66 P-207
IZOLE INTESTINAL KITLE ILE PREZENTE OLAN
EKSTRAMEDULLER MYELOID SARKOM

Hasan Atilla Ozkan', Halil Aydar’

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Departmant

Giris - Amac: Ekstrameduller myeloid sarkom, mye-
loid prektirsér hticrelerinin nadir gértilen malign eks-
trameduller neoplazisidir. Literatiirde az 6rnegi bulunan
bu durumu biz de bir hasta tecribemiz ile sunmay1
amagliyoruz.

Vaka Bildirimi: 39 yasinda kadin hasta tan1 konma-
dan 2 ay 6nce karin agrisi ve kusma nedeniyle subileus
o6n tanisiyla yatirilmis. Yapilan tetkiklerde ince bagirsakta
kitle tespit edilmis. Eksplorasyon sonucu 3 ayri noktada
obstriiksiyona sebep veren kitlesel lezyonlar ve bagir-
sak mezosunda yaygin LAP izlenmis. Hastanin geride
150 cm ince bagirsag kalacak sekilde genis rezeksiyon
yapimis. Rezeke edilen kitlenin patoloji raporu: MPO
(+), CD 34 (+). Tdt (-), cd3/cd 10/cd 20 (-) atipik lenfoid
infiltrason. Bagka bir patoloji merkezinde tani konfirme
edildi. PET-CT ve kemik iligi biyopsisi/aspirasyonu ile
hastaligin yayginlhigi kontrol edildi. Kemik iligi tutulumu
saptanmadi. Kemik iligi ve eksize edilen kitleden yapilan
prognostik genetik analizlerde, kemik iligi metafaz plak-
larinin 3inde klonal monozomi 21 disinda muispet sonug¢
saptanmadi. PET -BT’sinde: Rezidii/ntks veya uzak
metastaz lehine bulgu saptanmayan, normal simirlarda
tlim viicut PET-BT calismasi olarak raporlandi. Iintestinal
myeloid sarkom disinda hastalik saptanmayan hastaya
7+3 kemoterapisi komplikasyonsuz uygulandi. Takiben 2
siklus yuksek doz siterabin ile konsolidasyon uygulandi.
MRD kontroltinde kromozomal anomalinin kayboldugu
saptandi. Genetik testlerinde gore orta risk grubuna
giren hastaya otolog kék hticre nakli yapildi.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Sonug¢ - Tartisma: Nadir gorilen ve malign bir has-
talik olan izole ekstrameduller myeloid sarkom™un akut
miyeloid 16semi gibi tedavi edilmesi 6nerilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Ekstramedtiller, Miyeloid sarkom

Sekil 1.

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 57 P-208
ANJIOIMMUNOBLASTIK T LENFOMA, KRONIK
MYELOMONOSITIK LOSEMI VE EBV BIRLIKTELIGI:
OLGU SUNUMU

Umit Yavuz Malkan!, Giirsel Giines!, Miifide Okay!,
Haluk Demiroglu!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Periferik T-hucreli lenfomalar (PTHL) seyrek
olarak kronik myeloid 16semi gibi myeloid neoplazilerle ve
myelodisplastik sendromlarin seyrinde gorulebilirler. Biz
bu yazida, anjioimmunoblastik T-htcreli lenfoma (ATHL)
gelisen bir kronik myelomonositer 16semi (KMmL) hastasi
ile ilgili tecriibemizi paylagsmak istedik.

Olgu Sunumu: 65 yasinda erkek hasta Eylul 2014°te
halsizlik sikayeti ile hastaneye basvurdu. Laboratuvar
tetkiklerinde hemoglobin 10.5 gr/dl, beyaz ktire 1x10%/
ul, trombosit 230x10%/ul saptanan hastanin yapilan
kemik iligi biyopsisi “myeloid seride displazi, blast orani
<%5, MDS ile uyumlu” seklinde raporlandi. MDS tanisi
konan hastaya takip 6nerildi. Hasta Subat 2016’da ates,
bulanti, nefes darligi nedeniyle tekrar hastaneye basvu-
ran hastanin laboratuvar testlerinde hemoglobin 8.8 gr/
dl, l6kosit 18.6x10°%/ul, monosit 2.6x10%/ul, trombosit
113x10%/ul oldugu saptandi. Hastanin fizik muayene-
sinde bilateral servikal bélgede en bluiytigt yaklasik 3 cm
capinda lenfadenopatiler(LAP) mevcuttu. Boyun ultraso-
nografisinde en buytgi 35x18 mm olan multiple LAP’ler
saptandi. Boyundan yapilan eksizyonel lenf nodu biyop-
sisi, “PD1, Bcl-2, CD2, CD3, CD4 ile yaygin pozitif boya-
nan neoplastik hticreler, Granzim B ve CD8 ile boyanan
sitotoksik T lenfositler, EBER negatif, Ki-67 proliferasyon
indeksi %20-30, bulgular anjioimmuinoblastik T htcreli
lenfoma ile uyumludur” seklinde raporlandi. T hiicre gen
aranjman testinde klonalite saptanirken, B hiicrelerinde
klonalite saptanmadi. Kemik iligi biyopsi incelemesi,”’en

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

az iki seride displazi ve periferik kanda monositoz, kro-
nik myelomonositer 16semi (KMmL) ile uyumlu” seklinde
raporlandi. Hastanin sitogenetik analiz sonucu normal
karyotip olarak raporlandi. Hastanin EBV VCA IgM ve
IGG testleri pozitifti. Hastaya KMmL+ anjioimmunob-
lastik T htcreli lenfoma tanisi kondu. Boyun, Toraks ve
Abdomen BT’de boyunda yaygin LAP, mediasten, hiler
ve bilateral aksiller bolgede LAP’ler ve splenomegali sap-
tand: (Sekil 1). 2 ktir CHOP tedavisi alan hastanin BT
tetkiklerinde boyundaki LAP’lerinde tama yakin gerileme,
mediastinal ve bilateral aksiller lenf nodlarinda kiictilme
saptandi. Hasta halen klinigimizde takip edilmektedir.
Tartisma: MDS hastalarinin diger neoplaziler acisi-
dan riskli oldugu bilinmektedir. MDS hastalarinda, T ve
B hticre fonksiyonlarinin belirgin sekilde bozuldugu gos-
terilmistir. Ayn1 zamanda PTHL hastalarinda MDS benze-
ri displastik degisiklikler gértilebilmektedir. Lenfomalarla
beraber gorulen MDS’lar genellikle B hticreli neoplazilerle
iligkilidir. Bizim hastamizda EBV infeksiyonu belirtecleri
mevcuttu. Literattirde, EBV ile enfekte olan B htuicrelerin
T hucrenin aktivasyonuna sebep oldugu, bunun sonu-
cunda da T htucreli lenfoma gelisebilecegi bildirilmistir.
Hastamizda saptanan EBV, KMmL ve ATHL beraberligi,
bu mekanizmay: desteklemektedir. Sonug¢ olarak, EBV,
KMmL ve ATHL beraberligi klinikte nadir goériilen bir
durumdur ve kemoterapi ile bu tarz olgularda fayda
saglanabilir.
Anahtar Kelimeler: Anjioimmuinoblastik T Lenfoma, Kronik
Myelomonositik Losemi, EBV

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 297 P-209
TESTiS . TUTULUMU_ SAPTANAN REFRAKTER
PERIFERIK T HUCRELi LENFOMA OLGUSU

Lale Aydin Kaynar !, Mehmet Sezgin Pepeler !, Burcu
Kizilarslanoglu!, Mtnci Yagcr !
!Gazi Universitesi, Eriskin Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Ozet: Periferik T hticreli lenfomali (PTHL)- NOS has-
talar nodal (%38), ekstranodal (%13) veya nodal ve eks-
tranodal birlikte (%49) tutulum ile basvurmaktadirlar.
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Testis tutulumu nadiren goérultr. Asagida tedavi alirken
orsiektomi ile testis tutulumu saptanan, kemoterapi,
radyoterapi ve otolog kok hticre nakli tedavileri planlanan
PTHLli bir olgu sunulmustur.

Giris: Periferal T htcreli lenfomalar tim lenfoma-
larin %10-15%ni olustururlar. PTHL en sik gortlen tipi
PTHL (NOS)’un ortalama tani yasi 55-60°dir ve erkeklerde
daha sik goralar. PTHL testisi nadir olarak tutar. Testis
tutulumu daha cok B htcreli lenfomalarda saptanir.En
iyi tedavi segenekleri orsiektomi ve kemoterapi yanisira
radyoterapidir. Burada PTHL tanisi alan ve ilk ktir kemo-
terapisini aldiktan sonra testis tutulumu saptanan bir
olgu tartisilmistir.

Olgu: 48 yasinda erkek hastanin 3 aydir kasiklarda
ve boyunda sislik, sirtta ve kollarda beliren kitlelerine B
semptomlar: eslik etmis. Son 1 ayda yutma gtgcliga ve
nefes darligi da eklenmis. Hasta nazofarenks etrafinda-
ki 2,5 cm lik kitle basist nedeniyle solunum arresti ile
1 hafta yogun bakimda izlenmis ve eksizyonel servikal
lenf bezi biopsisi ile PTHL (NOS) tanisi almistir. Kemik
iligi biopsisi normoselltiler saptandi. PET-BT diyafragma
ustinde ve altinda FDG pozitif lenf bezi bliytimeleri sap-
tanarak evre IIIB olarak degerlendirildi. Hastaya CHOEP
(siklofosfamid, doksorubicin, vinkristin,etoposid, predni-
solon) kemoterapisi baslandi. Kemoterapinin 19.gtintinde
tekrar nefes darlign gelisti. Kollarda ve sirtta kiictlilen
kitleler tekrar buyurken testislerde bliyime saptandi.
Yapilan USG de her iki testis parankimi heterojendi ve
sag testis tst pol komsulugunda 42x35mm boyutunda
hipoekoik kitle lezyonu saptandi. Hastaya sag orsiek-
tomi yapildi. Sol testise de profilaktik RT karar1 alindi.
Direncli hastalik nedeniyle IGEV (ifosfamid, gemsitabin,
vinorelbin) kemoterapisi verildi. Bu tedaviye de refrakter
olarak degerlendirildi. Hastaya bendamustin ve santral
sinir sistemi (SSS) tutulum riski ytiksek olmasi nedeniyle
yuksek doz metotreksat tedavisi verildi. BOS 6rneklemesi
ile SSS tutulumu saptanmadi. MTX ve bendamustin ile
onceki kemoterapilerde gortilen kinetik yetmezlik olus-
madi. Ikinci kiir verildikten sonra yanita gére OKHN
yapilmas1 planlandi.

Tartigma: Testiktiler PTHL nadir goéralir ve agresif
gidiglidir. Nuiks relaps diren¢li PTHL igin ustinligu
gosterilmis bir tedavi bulunmamaktadir. Bizim olgu-
muzda testis tutulumu olmasi ve SSS tutulumu riskinin
yuksek bulunmasi nedeni ile kan-testis ve kan-beyin
bariyerini gecen rejime ihtiya¢ duyulmustur. Kurtarma
tedavisi olarak ifosfamide, karboplatin, etoposide (ICE),
deksametasone, ytiksek doz Ara-C, cisplatin (DHAP) veya
etoposide, methilprednisolone, cytarabine, ve sisplatin
(ESHAP) gibi rejimler kullanilmistir. Olgumuzda ytksek
doz MTX ve bendamustin ile yanit alinmis ve kinetik
yetmezlik gértilmemistir. Uyguladigimiz rejimin direngli
PTHL1 olgularda kullanilarak sonuglarin degerlendiril-
mesi planlanmistir.

Anahtar Kelimeler: Periferik T hticreli lenfoma, testis tutulumu
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Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi

Referans Numarasi: 43 P-210
ETYOLOJiSI BULUNAMAYAN HEMOLITIK ANEMI:
OLGU SUNUMU

Ozgir Timucin Kutlu!, Emine Giichan Alanoglu ',
Bora Torus !, Muammer Avci 2, Turkan Sena Caglak?,
Emre Kaplanoglu?

1Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklari-Hematoloji, Isparta

2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar, Isparta

56 yasinda bilinen hipotiroidi, HT oyktleri olan
kadin hasta diz agrisi ile DM de osteoartrit distunu-
lerek feniramidol ve etodolak baslanmis. Tedavinin 2.
haftasinda halsizlik, fenalasma olmas: nedeniyle dis
merkeze basvurmus. Hastada anemi saptanmis, erit-
rosit transfiizyonu yapilmasi distntlmus ve bakilan
kan grubu normalde B Rh + iken AB Rh + gelmis, cross
uyumsuz gelmis. Hasta tarafimiza yonlendirilmis, fizik
muayenesinde;genel durumu orta, skleralar ikterik, kon-
juktivalart soluk, periferik lap yok, cilt soluk, akciger
sesleri normal, ates 36.5,T.A 110/60 mmHg, solunum
sayist 18/dk, kalp hizi 85 atim/dk, hsm yok, traube
acik olarak saptandi. Laboratuar incelemelerinde; Hb 5.4
gr/dL, mcv:136 Fl,16kosit sayis1 23200/mm?, trombosit
sayis1 170000/mm?,crp 13.6 mg/dl.ldh 1046 u/l,ast 483
u/lalt 173 u/lt.pr. 6.4 g/dl,alb. 3.8 g/dl,alp 146 u/l.
tit:Dansite 1,042, Bilirubin 2+ mg/dl, Hemoglobin 3+
mg/dlLL.E. 3+, Nitrite +, pH 6,0,Protein 3+,E: 3287, L:
89. Periferik yaymasinda tim serilerde azalma goéruldd,
plt 200.000 ile uyumlu, hemoliz bulgusuna rastlanmadi.
Direkt coombs:3+, indirekt coombs: 4+. Batin usg:KC
icerisinde hemanjiom, Dalak 13.5cm olup hafif artmistir.
Acil serviste makroskopik olarakta hemoglobintrisi olma-
s1 nedeniyle Hemolitik Anemi 6n tanisi ile dhyb’a yatirildi.
Onceden bilinen akut hemoliz hikayesi olmadigi, kendi-
sinde ve ailesinde alerji hikayesi olmadig1 1 kardesinde
MS oldugu ve ilaca sekonder akut hemoliz? nedenli ex
oldugu anlasildi. Hastaya cr ytiksekligi olmasi nedeniyle
100cc/h sf ve hemoliz icin 500mg pulse steroid baslandi.
Steroid sonrasinda bun 24 mg/dl, cr 1,84 mg/dl,a. Asit
8,6 mg/dl,ldh 1992 u/l,ast 946 u/l,alt 348 u/Lt. bil
6,59 mg/dl,d. bil 1,92 mg/dlt. pr. 6,9 g/dl,alb. 4,1 g/
dl,alp 171 u/l,ggt 180 u/Lfibrinojen 269 mg/dl,d-dimer
28933 ng/ml, ant1 trombin 11 72. Steroid tedavisine rag-
men hemolizi,hemoglobintirisi devam etti, kcft’si 4000
U/l ve cr3.5 mg/dl kadar artti, Hasta atesi ve 16kositozu
olmasi Uzerine enfeksiyon hastaliklarina konstlte edildi
ab onerilmedi. Kan ve idrar kulturlerinde tireme olmadi.
Yatisinin 2. Glntinde 1v steroide yanitsiz hemolizi olmasi
nedenli plazmaferez tedavisi baslandi. Adamts 13, pnh
testleri negatif geldi. Plazmaferezden sonra dustse kcft
si ve cr degerleri duistise gecti. Mycoplasma pneumoni-
ae 1gg-1gm pozitif, kkka-borrelia-leptospira-h.influenza-
brucella-hepatit-hiv:-,c4 6,67,c3 66, 1g al69,1 ggl1190,
1gm 418, ana negatif, oitk ds-ant1 dna aktivites: +, diger-
leri - geldi. gbpd +.soguk aglutininler -,ama-lkm-1- asma
-,aca 1gg -,aca 1gm sinirda, anti tpo 188,7 m/ml, tm
markerlar: negatif geldi.3 gtin Uist Uste yapilan plazma-
ferez sonrasinda direkt-indirekt coombs testi negatiflesti
ve hastaya es replasmani yapildi. Hastaya bu strecte
prednol tedavisine 500-60 seklinde azaltilarak taburcu
edildi. Hastanin kontrollerinde steroid tedavisine devam
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ettigi hgb: 12,3 g/dl, kre: 1,31 mg/dl olarak hemolizi ve
hemoglobintrisi olmadan takip ve tedavisine klinigimizde

devam edilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Anemi, hemoliz, otoimmtin, plazmaferez

Urbartysrg cordition
(commman in adults, wnoomman in chidren)
I

T
() .

¢ L

|E«~| E.........;.....
e é—l—t\

.mm'(m, * Drug-indhared TMA (imenune] | | Drug-induced TMA (tosic., dose-related)
> Drugrinduced TMA {uncomeman] = Shiga-touin HUS.

© Complamant-madisted TMA

© Metabolrm-rmedated TMA

# Coagulabon-medated THA

= TP (lasa sty

Sekil 1.

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 158 P-211
ERDHEIM-CHESTER HASTALIGI: OLGU SUNUMU
Rafiye Ciftciler!, Muifide Okay', Umit Yavuz Malkan',
Gursel Gunes!, Yahya Buyukasik!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Erdheim-Chester Hastaligi (ECH), uzun kemik-
lerde multifokal osteosklerotik lezyonlarla karakterize,
nadir gortilen bir non-Langerhans histiositik hastaliktir.
Biz bu yazida ECH tanisi1 konan bir olgu ile ilgili tecrtibe-
mizi paylasmak istedik.

Olgu Sunumu: 48 yasinda kadin hasta gozlerde
kuruluk ve kasinma sikayeti ile hastaneye basvur-
du. Hastanin izlemi sirasinda hastanin yuziinde, goz
kapaklarinda ve perioral bélgesinde sarimtirak paptl
ve plaklarla karakterize eritamat6z lezyonlar belirdi. Bu
lezyonlar hastanin kalga, sirt ve gégiis bolgesine dogru
yayid: (Figtir 1,2). Lezyonlardan yapilan biyopsi sonu-
cunda non-Langerhans histiositozis saptandi. Bu sirada
hastada polidipsi ve politiri basladi. Hastaya diyabetes
insipidus tanisi kondu ve hastanin sol hipofizinde 7 mm
boyutunda adenom tespit edildi. Hastaya desmopressin
tedavisi baslandi. 6 ay sonra hastanin sag géztiinde dip-
lopi ortaya cikti. Kontrol beyin MR tetkikinde kavernoz
infiltrasyon, 6én epidural kalinlagsma saptand: ve bu bul-
gular ECH tutulumu lehinde degerlendirildi. Abdominal
BT tetkikinde sol renal ven trombozuna sekonder paran-
kimal degisiklikler saptandi. Torakal BT’de korpus ver-
tebra ve sternumda sklerotik lezyonlar tespit edildi. ECH
tanist konan hastaya kladribin tedavisi planlandi.

Tartigma: ECH nadir goriilen bir histiositik bozukluk
olup insidansi net olarak bilinmemektedir. Literattirde
500°den az olgu yayinlanmistir. ECH klinik tezahtirt
tutulum bolgesinde gore degismektedir. ECH tanisi
tutulan dokunun patolojik incelemeleri ve klinik bulgu-
lara gore konmaktadir. Hastalik nadir géraldtigtinden ve
bircok farkli organ tutulumu olabildiginden ECH tanisi
koymak bazen zor olabilmektedir. Hastaligin kiir edici
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bir tedavisi yoktur ve hastalik k6tli prognozla seyretmek-
tedir. Interferon tedavisi verilen vaka serilerinde 5 yillik
sagkalim orami %70 civarindadir. Sonu¢ olarak ECH
nadir gortilen, kiiratif tedavisi olmayan ve kétli prognozla
seyreden bir histiositik hastaliktir

Anahtar Kelimeler: Erdheim-Chester Hastaligi

Sekil 1.

Sekil 2.
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Pediatrik Akut Losemiler

Referans Numarasi: 437 P-212
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI SIRASINDA GELISEN
HISTIOSITIK SARKOM

Gurcan Dikme!, Esra Pehlivan?, Hande Kizilocak!,
Tiraje Celkan!

fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Onkoloji Bilim Dalt

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatri
Anabilim Dal

Histiositik sarkom nadir bir malignitedir. Morfolojik
ve immunfenotipik olarak mattr doku histiositlerinin
ozelliklerini tasiyan huicrelerin neoplastik proliferasyo-
nu ile olur. Reaktif histiyositik infiltrasyonlar ile B ve
T-hticreli lenfomanin dislanmas: gerekmektedir. Bazi
vakalarda histiositik lezyonlar orijinal 16semi ve lenfoma
ile ayn1 genetik ve sitogenetik 6zellikleri paylasmaktadir
ki bu durum transdifferansiyasyonu temsil eder. Nadir
gortulmesi nedeni ile ALL takibi sirasinda histiositik sar-
kom tanisi alan hastamizi sunmay1 amagladik.

ki yasinda kiz hasta, T htcreli ALL tanisi ile takibe
alindi. Idame tedavisinin son ayinda sitopenisi ve hepa-
tosplenomegalisi gelisen hasta, hemofagositik lenfohisti-
ositoz 6n tanisi ile takibe alindi. izleminde tedavi yaniti
olmayan hastanin karaciger biyopsisi histiositik sarkom
olarak degerlendirildi. Hasta tedavisi sirasinda gelisen
akut respiratuar solunum sikintisi nedeni ile exitus oldu.

Sonugc olarak histiositik sarkomda prognoz, hastaligin
hizli ilerlemesi ve tedaviye yanitin iyi olmamasi nedeniyle
koétadur ve ALL de dahil bircok hematolojik malignite ile
birlikte olsa da, risk faktérui bilinmemektedir.

Anahtar Kelimeler: 16semi, histiyositik sarkom, hemofagositik
lenfohistiositoz

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 62 P-213
MIDE TUTULUMU ILE PREZENTE OLAN BIR BURKITT
LENFOMA OLGUSU

Umit Yavuz Malkan', Gursel Glines!, Mufide Okay’,
Ibrahim Celalettin Haznedaroglu!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dal

Giris: Biz bu yazida, Ust gastrointestinal sistem
endoskopisi ile tani alan bir Burkitt lenfoma olgusu ile
ilgili tecriibemizi paylasmak istedik.

Olgu Sunumu: Daha 6ncesinde bilinen dahili hasta-
l1g1 olmayan 30 yasinda erkek hastanin 1 yil énce midede
yanma, hazimsizlik sikayetiyle basvurdugu merkezde
yapilan Ust gastrointestinal sistem endoskopisinde, mide
korpus proksimalinde arka duvarda ve antrum 6n duvar-
da piloru icine alan 3 cm capinda zemini beyaz eksudali,
kenarlar: kalkik tlserler saptanmis. Patoloji sonucu mal-
toma ile uyumlu olarak raporlanan hasta kendi istegi ile
hastanemize basvurdu. Hastanin yapilan fizik muayenesi
normaldi. Hastanin laboratuvar testlerinde hemoglobin
15.3 gr/dl, lokosit 8.7x10%/ul, trombosit 350x10%/ul
olarak saptandi. Karaciger ve boébrek fonksiyon testleri
normal olan hastanin periferik yaymasinda patolojik
bulgu saptanmadi. Patoloji preparatlarinin hastanemizde
tekrar incelemesi sonucu “lamina propriayi diffiiz olarak
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infiltre eden, orta boyutta, monoton, blastik kromatinli
atipik lenfoid hticreler, lenfoid poptilasyon CD20, CD10
ve bcl6 ile diffiz pozitif, BCL-2 ve MUM]1 negatif, Ki-67
proliferasyon indeksi %100, bulgular Burkitt lenfoma ile
uyumludur” seklinde raporlandi. Hastanin yapilan kemik
iligi biyopsisi “normoselltiler kemik iligi, lenfoma tutulu-
muna ait bulgu saptanmadi” seklinde raporlandi. PET
tetkikinde “midede maltoma ile uyumlu kitleler, mide
korpus proksimalinde ve antrumda ltimene protrtide, her
ikisininde santrali nekrotik olan yumusak doku kitleleri
ve patolojik FDG tutulumu, c¢olyak ve peripankreatik
birkac adet lenf nodunda patolojik FDG tutulumu” sek-
linde raporland: (Figtir 1). BOS’un sitolojik incelemesinde
patolojik bulgu saptanmadi. Hastaya Agustos 2015te
R-EPOCH kemoterapi protokolti baslandi ve toplam 6
kuar verildi. Kasim 2015teki Gist gastrointestinal sistem
endoskopisi “pangastrit” olarak raporlandi. Mart 2016’da
yapilan kontrol PET tetkiki “aktif hastalik ile uyumlu
FDG PET bulgusu saptanmamistir, gérintiim tedavi yani-
t1 ile uyumlu” seklinde raporlanmistir (Figir 2).
Tartisma: Burkitt lenfomanin gastrointestinal tutu-
lumunda hastalar genellikle karin agris1 ve distansiyonu,
gastrointestinal kanama veya intestinal obstriiksiyon ile
prezente olurlar. Boyle hastalarda ust gastrointestinal
sistem endoskopisi tani koymak icin en 6nemli aractir.
Mideye lokalize Burkitt lenfomasi olan hastalarin sagka-
lim1, mide dis1 tutulumu olanlara gore cok daha uzundur.
Mide tutulumu ile prezente olan Burkitt lenfoma vakalari
¢ok nadirdir. Ust gastrointestinal sistem endoskopisi
erken tani koymak ac¢isindan hayati 6neme sahiptir.
Hastamizda kemik iligi, SSS ve diger bolge tutulumlari
saptanmadig icin gastrointestinal sistemden koéken alan
bir Burkitt lenfoma olgusu oldugu kanaati olusmustur.
Sistemik kemoterapiye iyi yanit veren hasta takibe alin-
mistir. Sonug¢ olarak mide tutulumu ile prezente olan
Burkitt lenfomalari olduk¢a nadirdir ve diger bolge tutu-
lumlarina goére daha iyi prognoza sahiptir.
Anahtar Kelimeler: Burkitt lenfoma, mide tutulumu

Sekil 1. Tedavi dncesi Burkitt lenfoma tutulumlan
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Sekil 2. Tedavi sonrasi Burkitt lenfoma tutulumlari

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 142 P-214
RELAPS REFRAKTER MYELOM HASTASINDA
DARATUMUMAB DENEYIMI

Gulten Korkmaz Akat!, Selin Merih Urlu', Duygu
Nurdan Avct!, Abdullah Agit!, Emine Eylem Geng',
Ahmet Kursad Glunes?, Funda Ceran!, Simten
Dagdas', Giilsim Ozet!

!Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi

2Sanliurfa Mehmet Akif Inan Egitim Arastirma Hastanesi

Girig: Multipl myelom(Mm) hastalar1 takibinde mut-
laka relaps olurlar. Relaps refrakter (R/R)Mm tedaviye
en az minér yanit alinan durumdaki hastanin tedavinin
bitiminden sonraki 60 giin icerisinde tekrarlamasi veya
kurtarma tedavisine yanit vermemesi durumudur. RR
hastalarda kullanilabilecek ajanlardan biri de daratumu-
mabdir. Bizde karacigerde de olan multipl plazmositom-
larla relaps olan hastamizda daratumumab tedavisine
verdigi cevabi sunmak istedik.

Vaka: 49 yasinda erkek hasta aralik 2010°da Mm
tanisi aldi. 2 kur silofosfamid + deksametazon(dexa) teda-
visi sonras1 1.otolog kék hiicre nakli (OKIT) yapild1 2011-
2013 yillan1 arasinda ilacsiz izlenen hasta nisan 2013
de sol humerus basinda kemikte destriksiyona sebep
olan plazmositom ile relaps oldu. 3 kuir bortezomib+dexa
tedavisi alan hasta agustos 2013 de 2.0KIT ve humerus
basinda siddetli agris1 olmasi nedeniyle radyoterapi (RT)
uyguland: idame tedavi olarak lenalidomid + deksa-
metazon baslandi. Tedavinin 12.ktGrtnde sol klavikula
ltzerinde kitle tespit edildi. Yapilan biyopsi plazmositom
olarak raporlandi; bu boélgeye radyoterapi uygulandi ve
pomaldomid + dexa baslandi. 3.ktr o6ncesi bas agrisi
ile basvuran hastaya cekilen kranyal MR da kemikte
cok sayida noduler lezyonlar,ayni zamanda karaciger
fonksiyon testlerinde ytkseklik olmasi nedeniyle batin
ultrasonografisi cekildi en blyltigi 66 mm olan multipl
hipodens lezyonlar tespit edildi. Bu lezyondan yapilan
biyopsi plazmositom olarak raporlandi. Daratumumab
16 mg/kg dozunda baslandi. Tedavi ile karaciger fonk-
siyon testleri gerileyen hasta 8 haftalik tedavi sonrasi
kontrol ultrasonografide kitlelerin boyutlarinda ktictilme
oldugu ve en buytk kitlenin 44 mm’e geriledigi gortldu.
Hastanin tedavisine devam edilmekte.

Tartigma: Daratumumab myelom hucreleri Uizerin-
de bulunan CD38’e yo6nelik monoklonal bir antikordur.
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CD38 myelom hticreleri tizerinde yliksek oranda exprese
olan bir hticre yltizey glikoproteinidir. Az oranda normal
myeloid ve lenfoid huicreler tizerinde de exprese olabilir.
flacla ilgili faz calismalari devam etmektedir. Proteozom
inhibitéri(PI) ve immunmodulatuar ilaglar (IMID) dahil
ortalama 5 sira (2-14 sira) tedavi alan 148 hasta ile
yapilan calismada; %86,5 hasta refrakter olarak deger-
lendirilmis. Bu hastalara daratumumab monoterapisi
uygulanmis. %31.1 hastada yanit alinmis, (13 hasta cok
iyi kismi yanit; 7 hasta tam yanit). Diger bir calismada
ise daha 6nce en az 4 sira tedavi alan hastalar dahil edil-
mis ve %36 oraninda yanit alinmistir. Hastamiz da daha
o6nce PI ve IMID dahil 6 sira tedavi almisti, pomalidomid
tedavisi almaktayken basagrisi agris1 ve karaciger fonsi-
yon testlerinde bozukluk olmasi lizerine ileri incelemede
yaygin plazmositomlar tespit edildi. Daratumumab teda-
visinin 8.haftasinda bas agrisi gecti ve ultrasonografide
karacigerdeki kitle boyutlarinda kugtlme tespit edildi.
Daratumumabin multipl myelom tedavisinde etkili bir
ajan oldugu monoterapi yerine kombinasyon tedavilerin-
de daha basarili sonuclar alinacagi kanaatindeyiz.
Anahtar Kelimeler: daratumumab, relaps refrakter multipl
myelom,plazmositom

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 404 P-215
ADRENAL YETMEZLIK ILE BASVURAN BILATERAL
PRIMER ADRENAL LENFOMA ; OLGU SUNUMU

Sinan Demircioglu!, Ozlem Kacar?

!Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Konya

2Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Konya

Giris: Non-Hodgkin Lenfomalar(NHL)’1n Ucte biri ext-
ranodal bolgelerde ortaya cikar. Primer endokrin sistem
tutulumu sik goértlmez (%3). En sik tutulan endokrin
organ tiroid bezidir. Adrenal tutulum otopsi serilerinde
%35 gorulmesine ragmen primer adrenal lenfoma nadir
gorulir. Semptomlar timoére veya adrenal yetmezlige
bagl olabilir. Biz de adrenal yetmezlik ile basvuran bila-
teral adrenal NHL tanisi koydugumuz hastamizi sunduk.

Olgu: 72 yasinda erkek, halsizlik, suur bulanikligi,
uykuya meyil sikayeti ile hematoloji polikligine basvurdu.
1 ay once karin agris1 sebebiyle yapilan gérunttilemele-
rinde sag surrenal lojda 49*32 mm hipoekoik lezyon, sol
pelviste 89*62 mm heterojen karakterde kitle saptanip
uroloji tarafindan biyopsi alinmis. Biyopsi Difftiz Buytk
B hticreli lenfoma olarak degerlendirilip hematolojiye yon-
lendirilmis. Fizik muayenesinde uykuya meyilli, bilateral
kostavertebral aci hassasiyeti mevcuttu. Laboratuvar
tetkiklerinde sodyum: 109 mmol/l, potasyum: 6 mmol/l,
kreatinin:0,87 mg/dl, LDH:465 u/L saptandi. Adrenal
yetmezlik 6n tanisi ile ACTH, kortizol bakildi ve ACTH
uyari testi yapildi. ACTH:130 pg/ml(0-46), kortizol:10,34
ugr/dl(6,7-22,6), ACTH uyar: testin 30 dakika korti-
201:10,49 pgr/dl(6,7-22,6) tespit edildi. ACTH testine
yanit alinamamasi Uzerine Endokrinolojiye konstlte
edildi. Adrenal yetmezlik kabul edilip metil prednizolon
ve fludrokortizon baslandi. Sodyum degeri 12. glinde
137 mmol/l ytkseldi. Biling durumu duzeldi. Cekilen
PET-CT’sinde sol tiroid lobunda artmis FDG tutulumu
olan hipodens nodul (SUV max: 20.35), bilateral artmis
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FDG tutulumu gostermeyen plevral efflizyon, artmis
FDG tutulumu gosteren perikardial effizyon (SUV max:
10.34), abdominal boélgede her iki bdébrek lojunda daha
belirgin olmak tizere karaciger, dalak, mide ve pankreasa
kismen invazyon gosteren bilateral stirenal bez ve diaf-
ram krusunu kaplayan genis alanda artmigs FDG tutu-
lumu (SUV max: 23.45) izlendi. Kemik iligi biyopsisi de
yapild: lenfoma infiltrasyonu goértilmedi. Primer adrenal
lenfoma kabul edilip R-CHOP kemoterapisi baslandi. 3.
ktir R-CHOP sonrasinda PET CT cekildi. Kismi yanit sap-
tandi. 3 kiir daha R-CHOP daha verildi. 6. kiir R-CHOP
sonrasi kontrole gelmeyen hastanin vefat ettigi 6grenildi.

Tartisma: Bilateral adrenal kitleler yaygin olarak
akciger, meme, kolon gibi kanserlerinin metastazlarina
baghdir. Adrenal yetmezlik ile basvurulan sik degildir.
Cunkti adrenal yetmezlik kliniginin ortaya ¢ikmasi igin
bezin %90’ 1n1n tahrip olmasi gerekmektedir. Primer adre-
nal lenfoma nadir gorultr ve siklikla bilateral(%70) ttimo-
ral kitleler ve adrenal yetmezlik ile basvurur. Hastalik
evresi, timor boyutu, LDH ytksekligi, adrenal yetmezlik
ile basvurmasi kotli prognostik isaretlerdir. Uzun streli
sagkalim nadirdir. Agresif kemoterapilere ragmen has-
talar 1 yil icinde o6lmektedir. Bizim hastamizda basarili
sekilde hem adrenal yetmezlik tedavisi hem de lenfoma
tedavisi yapilmasina kars: tanisinin 6. ayinda kaybedildi.
Anahtar Kelimeler: bilateral, adrenal lenfoma

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 238 P-216
PANTOEA AGGLOMERANS’A BAGLI VENTILATOR
iLSKiLi PNOMONi VE KATETER IiLiSKILi SEPSiS
OLGUSU

Sebnem Izmir Guner!, Géntil Alict!, Erman Kili¢?,
Mustafa Teoman Yanmaz?2, Songiil Ozer?, Sefik
Koprulu?, Ali Haspolat?

ISisli Kolan International Hospital, Hematoloji Boliimii
2Sisli Kolan International Hospital, Medical Onkoloji
Boliimii

3Sisli Kolan International Hospital, Enfeksiyon
Hastaliklart Boltiimii

*Sisli Kolan International Hospital, Genel Yogun Bakim
Unitesi

Giris: Enterobacteriaceae ailesi igerisinde yer alan
Pantoea turleri, insan gastrointestinal sistem normal
flora uyeleri olup, su, atik su, toprak, bitki ve meyve/
sebze gibi gidalarda bulunabilir. Pantoea ve Enterobacter
spp. taksonomik olarak birbirine yakin ttrler olup,
Pantoea 6nceden Enterobacter agglomerans grubunun
uyesi olarak tanimlanmistir.

Firsatci patojen olan bu bakteriler, hastanede yatan
hastalarda siklikla cilt, solunum, uriner ve gastroin-
testinal yollarda kolonize olur, bu boélgeler lokalize veya
invazif hastaliklar icin giris yolu gorevi goértr. Pantoea
tlrlerinin, pndémoni, Uriner sistem enfeksiyonu, cerrahi
alan enfeksiyonu, kateterle iligkili kan dolasimi enfeksi-
yonu, sepsis ve peritonite neden oldugu bildirilmektedir.

Olgu Sunumu: MDS’den AML'ye transforme tanisi
konulan, 81 yasinda erkek hasta, kemoterapi sonrasi
halsizlik, solunum sikintis: sikayetleriyle tedavi bitiminin
56.glintinde hastanemizin Genel Yogun Bakim Unitesine
izolasyon bolimune transferi saglanmistir.

Entlibasyonu yapilan hastanin durumu 3 gtn stabil
seyrederken, tedavi bitiminin 61.gtnt itibari ile CRP,
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Prokalsitonin yUksekligi, trakeal sekresyonun artisi ve
renginde koyulasma gozlenince akciger grafisi istendi.
Pnoémonik infiltrasyon gozlemlendi ve 16kositozunda eslik
ettigi hastaya, derin trakeal aspirasyon yapildi, trakeal
aspirasyon kulttrt alindi. Tedavi bitiminin 63.guintnde
hastanin trakeal aspirasyon kulttrtinde Pantoea agglo-
merans Uredigi gézlendi. COLISTIN FLK 3 x 100 mg bas-
landi. Tedavi bitiminin 69.glintinde hastanin kreatinin
yuiksekligi s6z konusu olunca, KOLISTIN flk sonlandirilip
TYGACIL flk 1 x 100 mg 12 saat sonra 2 x 50 mg seklinde
tedavi baslanmistir. Hastanin klinigi giinden gtine bozul-
maya basladi, mevcut tedaviye yanit alinmamaktaydi
yapilan tim muidahalelere ragmen hasta tiremenin tespit
edilmesinin 7. gintinde kaybedilmistir.

Tartisma: Ventilator ve kateter iliskili pnémoni yogun
bakim Uinitelerinde mortalite oranmi ytiksek hastane enfek-
siyonlarinin basinda gelmektedir. Gtintimtizde tan: koy-
makta kullanilan yoéntem derin treakeal aspirasyon
kulttraddr. Bizim olgumuzun tanist da ilk basamak
olarak trakeal aspirasyon kultirti 6rneginde bakterinin
kolonizasyonu ile konulmustur.

Son yillarda Enterobacteriaceae ailesindeki direng
artis1 nedeniyle, tedavisi zor,mortalitesi ytiksek bir enfek-
siyon etkeni olabilir. Pantoea agglomerans”a bagl enfek-
siyonlar az goruilse bile immunsuprese hastalarda hizli
bir septik sok tablosuna getirecegi de g6z Ontinde
bulundurulmalidir.

Bu olgu, yogun bakim tnitesinde yatan ve altta yatan
hastalig1 olan bireylerde, nadir gorulen firsat¢i patojen-
lere bagli nozokomiyal enfeksiyonlara dikkat cekilmesi
amactyla sunulmustur. Dolayisiyla, hastalarda ampirik
tedaviye baslamadan o6nce derin trakeal aspirat ve kan
kulttrlerinin alinmasi, hem izole edilen etkene 06zgul
tedavinin uygulanmasi hem de etkene yonelik enfek-
siyon kontrol o6nlemlerinin alinmasi agisindan O6nem
tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Pantoea Agglomerans, Sepsis, AML, MDS,
Pnémoni
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Sekil 2.

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 426 P-217
DiFFUZ BUYUK B HUCRELI NHL VE BURKIT
LENFOMA ARASINDA OZELLIKLER GOSTEREN
SINIFLANAMAYAN B HUCRELI LENFOMA

Selda Kahraman!, Serkan Ocakct!, Seckin Cagirgan!
fzmir Medikalpark Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

NHL’lar; morfolojik,immunolojik 6zellikleri,klinik
goranum sekilleri, tedaviye yanitlar: ile farkliliklar gos-
teren heterojen bir hastalik gurubudur. 2008 WHO- NHL
siniflamasinda Diffiz Buytik B htcreli NHL(DBBHL)
ve Burkit Lenfoma (BL) arasinda ozellikler gosteren
siniflanamayan B hticreli Lenfoma tanmimlanmistir. Bu
nadir gorilen lenfoma BL gibi germinal merkez fenotipi
tasimakla birlikte BCL-2 ve myc pozitifligi gostermekte,
klinik olarak agresif seyir gésteren lenfomadir.

Simiflanamayan B hiticreli Lenfoma tanisi alan, kom-
bine tedavi modaliteleri ile uzun stireli remisyon saglanan
bir vaka sunulacaktir.

34 yasinda erkek hasta:

Agustos 2013’de karin agrisi nedeniyle yapilan tet-
kiklerinde cekumda kitlesel lezyon saptanan hastanin
kolonoskobisinde cekum tabaninda lumeni dolduran
kitle saptand: (Sekil 1). Biyopsi sonucu; DBBHL ve BL
arasinda Ozellikler gosteren siniflanamayan B htcreli
Lenfoma olarak degerlendirildi. Atipik lenfoid htcreler
CD20, PAX-5, Bcl-6 ve CD10, bcl-2 pozitif, CD30, siklin
D1 ve TdT negatif; Ki-67 %901 tizerinde pozitif saptandi.
Evrelendirme tetkiklerinde hepatospkenomegali, terminal
ileumdan ¢ekuma uzanan yaklasik 10x6 cm, sag parako-
lik alanda omental tutuluma neden olan kitlesel lezyon
ve sag parakolik yaygin LAP pakeleri izlendi. Kemik iligi
biyopsisinde tutulum olan B semptomlar: bulunan hasta
Evre 4B olarak degerlendirildi. R-MCODOX, R-IVAC
tedavisi dontisimli olarak verildi. 1 kur tedavi sonrasi
yapilan PET-CT’de lezyon saptanmadi, tedavisi 3 kure
tamamlandi. Yapilan kontrol tetkiklerinde karaciger seg-
ment 2’de 1.5cm capindaki silik sinirli hipodens lezyon,
cekum cevresinde 7cm boyunca kitlesel duvar kalinlas-
mas1 saptandi. Erken ntiks olarak degerlendirilen has-
taya 2 ktir R-ESHAP tedavisi verildi. Kismi yanit alinan
hastaya Mayis 2014 tarihinde miyeloablatif dozda busul-
fan-siklofosfamid tedavisi sonrasi tam uyumlu kiz karde-
sinden allogeneik kék hticre nakli yapildi. Immunsupresif
olarak naklin + 1,6,11. glinlerinde metotreksat ve -1.
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Gunden itibaren siklosporin baslandi. Nakil sonras1 +28.
glinde taburcu edildi. +100. glin yapilan gérunttilemele-
rinde cekumdaki kitlesel lezyonun ayni boyutlarda sebat
ettigi goéruldu (Sekil 2). Eylal ve Kasim 2014 tarihinde
hastaya DLI'u yapildi. Son DLI'dan 2 hafta sonra bulanti,
kusma, ishal, karin agrisi nedeniyle degerlendirilen has-
tanin cekumdaki kitlesel lezyonun 11 cm’e ¢ciktigr goril-
da. Aralik 2014’de hastaya sag hemikolektomi voperas-
yonu yapildi. Ardindan operasyon lojuna toplam 40 Gy
RT uygulandi. Takipte +250. glinde hasta ishal, bulanti,
kusma, gozlerde kuruluk ve nefes darligi yakinmalari ile
basvurdu. Kronik GVHD ve akciger enfeksiyonu olarak
degerlendirildi, aldig1 siklosporin tedavisine ek olarak
1 mg/kg/glin metil prednizolon ve genis spektrumlu
antibiyotik eklendi. Takipte yakinmalari gerileyen hasta
+602. gline kadar remisyonda izlendi.

Sonug olarak; siniflandirilamayan B htcreli NHLlar
oldukca direncli olup kombine tedavilerle uzun sureli
sagkalim saglanabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Non Hodgkin lenfoma, kombine tedavi
modalitesi

Sekil 2.
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Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 432 P-218
HODGKIN LENFOMA’DA SANTRAL SINIR SISTEMI
TUTULUMUNU TAKLIT EDEN MENINGIOM

Tugcan Alp!, Esra Nur Bulbul!, Hilmi Erdem
Gozden!, Zafer Yegen!, Vildan Ozkocaman', Fahir
Ozkalemkas!, Ridvan Ali!

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali

Ozet: Hodgkin lenfomada (HL) merkezi sinir sis-
temi (MSS) tutulumu oldukca nadir olup MSS siirh
hastalikla 6zellikle daha da nadirdir. {leri evre hodgkin
lenfomada (HL) MSS tutulumu nadir olup %0,2-0,5 ora-
ninda gérulmektedir, glincel calismalarda %0.02 den az
oldugu gosterilmistir. Hodgkin lenfomada MSS tutulumu
cogunlukla ntiks vakalarda ve tanida immun yetmezligi
olanlarda gorulebilir.

Biz, HL tanisiyla evreleme amacgli yapilan goérin-
tilemelerinde rastlantisal MSS tutulumu saptanarak
HL’de nadir olmasindan dolay: tanisal biyopsi yapilan ve
meningiom saptanan olgumuzu sunduk.

Olgu: 65 yasinda kadin hasta servikal bolgede ele
gelen kitle nedeniyle basvurdugu dis merkezde yapilan
tetkikleri sonucunda lenfoma 6n tanisiyla merkezimize
basvurdu. Bilinen komorbid hastaligi ve B semptomlari
olmayan hastanin fizik muayenesinde 6zellik saptanma-
di. Dis merkez servikal lenf nodu biyopsi preparatlarinin
patolojik konstltasyonu yeterli bulunmayan hastanin
servikal lenf nodu biyopsisi tekrarlandi. Evreleme amach
BT gortinttlemeleri c¢ekildi ve boyun BT kesitinde sol
serebellar hemisfer posterior kesimde 2,5 cm boyutlarin-
da yogun kontrast tutan lezyon saptanarak metastaz ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Radyolojik olarak kranial
MR o6nerilen hastanin servikal lenf nodu biyopsisi Klasik
Hodgkin Lenfoma olarak yorumlandi. Hastanin viral tet-
kikleri negatif saptandi. Hasta primer SSS malignitesi ve
Hodgkin Lenfoma kranial tutulumu (sekonder) agisindan
nororadyoloji konseyinde MR sonuclariyla degerlendirildi.
Sol serebellar hemisfer posteriorda ekstra aksiyel yerle-
simi serebelluma distan basi olusturan 2,5x2 cm boyut-
larinda selltleritenin ytksek oldugunu gosteren ADC
degerlerinde diisme, kolin pikinde artis olan solid Kkitle
lezyonunun 6ncelikle meningiom ile uyumlu bulundugu
fakat dtistk olasilikla lenfoma olabilecegi belirtilerek
eksizyonel biyopsi 6nerildi. Bunun tUzerine doku tanisi
amaciyla noérosirirji ile gorasulerek ekzisyonel biyopsisi
yapildi. Patoloji sonucu fibroblastik tip meningiom olarak
yorumland: ve takip altina alindi. Bu sonuglarla Ann
Arbor Evre III Hodgkin Lenfoma, IPS 1 olarak kabul edi-
len hastanin tedavisine baslandi.

Tartisma: Hodgkin lenfomada MSS tutulumu cogun-
lukla ntiks vakalarda ve tanida immun yetmezligi olan-
larda gortilebilir. Immtin yetersizligi olan olgularda 6zel-
likle firsat¢1 enfeksiyonlarin da hatirlanmas gerekir.

Olgumuzda nadir goértilen HL MSS tutulum stphesi
acisindan eksizyonel biyopsi yapilmis ve bu durum ekarte
edilmistir. Eksizyonel biyopsi ile meningiom bulunmus
olup hem tani hem de tedavi saglanarak hasta bu yénden
izleme alinmistir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Meningiom
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Referans Numarasi: 452 P-219
NADIR GORULEN PRIMER MEME LENFOMA OLGUSU
Fatma Dindar Celik?

'Sakarya Universitesi Hematoloji Bilim Dall

2Sakarya Universiyesi I¢c Hastaliklart Anabilim Dali
3Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Bilim Dalt

Girig: Primer meme lenfomas: ekstra nodal lenfo-
malar iginde %1-2 goértilme siklig1 ile ¢ok nadir gortilen
lenfomalar arasindadir, fakat ikincil olarak lenfomanin
meme tutulumu beklenenin aksine nadir gorulen bir
durum degildir. Burada nadir gértilen, yaygin tutulumlu
genc meme lenfoma olgusunu sunuyoruz.

Olgu: Bilinen herhangi bir hastaligi olmayan 47
yasinda bayan hasta, 2 ay 6nce sol memede meydana
gelen kitle ile sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde,
tiroid sol lobda 1 cm’lik ele gelen nodtl, sol memede
saat 1-3 hizasinda areola altindan baslayan dtizgin
sinirli mobil kitle, aksiller bolgede iki adet 1 cm’lik, sol
submandibular alanda 2x1 cm’lik lenfadenopati mevcut
idi. Meme ulstrasonografisinde sol meme retroareolar
alandan baglayarak saat 2 hizasinda perifere dogru uza-
nim gosteren lobule konturlu solid lezyon ve yine saat 2
hizasinda 2 adet 10 mm capinda solid noduler olusum
goruldi. Mamografisinde sol meme Ust dis kadranda
sinirlar1 birbirinden net ayirt edilemeyen btiyigti 30 mm
capinda multiple nodtler dansite izlendi. Tiroid usg de;
sol lob boyutu 18x18x52 mm, sag lob boyutu 13x18x53
mm saptanmis olup sol lobda buytigt 13 mm olan 3
adet heterojen solid nodul ve sol submandibular alanda
24x10 mm lenf nodu goéruldu. Kemik sintigrafisinde sol 6.
kostada artmis osteoblastik aktivite saptadi. Laboratuvar
bulgusu olarak;hemoglobin:13.3 gr /dl MCV :89 f{l Plt
1192 K/uL Wbc:7.8 K/uL Neu:4.8 K/uL, sedimentas-
yon:13 LDH 315 idi. Sol memedeki kitleden yapilan tru-
cut biyopsi B hticreli lenfoma olarak uyumlu bulundu.
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Evreleme amaclh yapilan PET-CT goéruntilemesinde sol
meme, sol aksiller bolge, kraniyofasiyel bolgeden pteri-
goid kas, her iki palatin tonsil, tiroid sol lob, karaciger,
her iki over ve uterus ve kemik iligi tutulumu saptandi.
R-CHOP kemoterapi protokolii ve es zamanli MSS prof-
laksi tedavisi baslandi. 1. Kur sonrasinda memedeki
kitlede neredeyse tama yakin gerileme géruildt. Hastanin
kemoterapisi devam etmektedir.

Tartisma: Kadinlarda en sik gortilen maligniteler
meme dokusu kaynakli timoérlerdir. Primer meme len-
fomalar1 tim malign meme tGmorlerinin %0.04-0.5ini
olusturur. Ortalama 55-60 yaslar1 arasinda gorulur.
Siklikla sag memede ve %30-40 ayni taraf aksillar len-
fadenopati ile prezente olur. Meme lenfomalar: arasinda
B htcreli lenfomalar sik gorulurken, ozellikle %50’sini
difftiz buytik B htucreli lenfomalar olusturur. Literatur
bilgisinin aksine hastamizin yasinin daha gen¢ olmasi,
sol meme tutulumu ile baslamasi ve yaygin tutulumlu
nedeniyle bu primer meme lenfomasini olgusunu paylas-
mak istedik.

Anahtar Kelimeler: Primer Meme Lenfoma

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 254 P-220
WALDEYER HALKASI TUTULUMLU DiFFUZ BUYUK B
HUCRELI NON-HODGKIN LENFOMA

Safiye Orhan!, Tugcan Alp!, Hilmi Erdem

Gozden!, Zafer Yegen!, Vildan Ozkocaman!, Fahir
Ozkalemkas', Ridvan Ali!

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dalt

Ozet: Diffliz buylikk B hiicreli non-hodgkin lenfo-
ma (DBBHL) en sik gortilen lenfoma olup lenfomalarin
%40’ in1 olusturur. En sik olarak nodal tutulum izlenmek-
te olup, ekstranodal tutulum da gértlmektedir. Waldeyer
halkas1 (WH) ekstranodal tutulumlarin yaklasik %20’sini
olusturmaktadir. Biz bu yazimizda son 1 yil igerisinde
karsilastigimiz 3 WH tutulumlu DBBHL olgularini ve
karsilasilan sorunlar paylasmak istedik.

Olgu 1: 65 yasinda erkek hasta, boyunda kitle nedeni
ile ince igne aspirasyon biyopsisi ile tan1 koyulamama-
s1 Uzerine hemitiroidektomi yapildi. Patolojisi DBBHL
gelmesi Uzerine yapilan evreleme sonrasi Evre IIE, IPI:2
olarak kemoterapisi baslandi.

Olgu 2: 18 yasinda erkek hasta, bogazda sislik nedeni
ile yapilan tonsillektomi sonras:t DBBHL tanis1 koyulmasi
lizerine evrelemesi yapildi ve Evre IE, IPI:0 olarak tedavisi
baslandi.

Olgu 3: 44 yasinda kadin hasta, yutma gtcligu ile
basvurdugunda sag palatin tonsil tizerinde kitle izlendi.
Yapilan biyopsi sonucu DBBHL gelmesi tizerine evrele-
mesi sonucunda Evre IIE, IPI:2 olarak tedavisi baslandi.

Tartisma: Diffiz Buyuk B Hucreli Non-Hodgkin
Lenfoma en sik gorulen lenfoma tipidir. Ekstranodal
tutulum alanlari igerisinde WH %20 siklikta tutulmak-
tadir. Bolgesi ve basi semptomlar: gibi erken bulgu ver-
mesi nedeni ile daha dustuk timoér yaka varliginda tani
koyulur. Bu nedenle cesitli calismalarda tedavi yaniti
daha iyi saptanmaktadir. Ancak WH tutulumlarinda
santral sinir sistemi profilaksisi uygulanmasi nedeni ile
de diger DBBHLlardan tedavisi farklihik gdstermektedir.
Ayrica tani koyulmasi i¢in eksizyonel biyopsi yapilmasi
guc¢ bir bolge oldugu icin tiroidektomi yada tonsillektomi
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materyalinden tani koyulabilmektedir bu nedenle cesitli
tanisal gliclukler yasanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diffiz Buyltik B Hucreli Non-Hodgkin
Lenfoma, Waldeyer Halkas1

Tablo 1. Olgularin Klinik Ozeti

Olgu-1 Olgu-2 Olgu-3
Yag/Cinsiyet 65y/Erkek 18 y/Kadin 44 y/Kadin
Semptom  Ses kisikligi/yutma guicligi Bogazda sislik Yutma giicligi
Evre/IPI Evre IIE/IPI:2 Evre IE/IPI:0 Evre lIE/IPI:0
Tedavi 4xRCHOP 4xRCHOP 1xRCHOP
Son durum 4 KT sonrasi 4 KT sonrasi 1.kurs tedaviden sonra
PET/BT CR, PET/BT CR, kontrol ve tedavinin

Tedavi devam ediyor Tedavi devam ediyor devamina gelmedi

Erigkin Akut Losemiler

Referans Numarasi: 323 P-221
AKUT LOSEMILi HASTALARDA SIK GORUNTULEMENIN
ONEMI

Meltem Demirtas’', Ulkti Ergene!

fzmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi

Olgu Sunumu

Giris: yeni tan1 aml 34 yasinda erkek hastanin 7+3
kemoterapisi sonrasindaki izleminde bir gin icerisinde
akciger gorunttlemesinde yaygin infiltrasyon gelistigini
saptadik. Akut l6semi ile takip edilen hastalarda sik
gorintilemenin 6nemine dikkat cekmek istedik.

Bulgular-Tartisma: yeni tani akut 16semi tanisi ile
izlenen hastanin 7+3 kemoterapisi baslanmis ve antibi-
yoterapi altinda atesi olmasi tizerine yapilan 21/08/2016
tarihli akciger goértintilemelerinde (Sekil 1) akcigerde
infiltratif gérintim saptanmamistir. Atesli izlenmeye
devam eden hastada antifungal tedavi eklenmis olup
ishali olmasi nedeniyle kullanmakta oldugu metranidazol
parenteral forma gecilmistir.

Sag alt kadran hassasiyetinin gelismesi lizerine yapi-
lan 24/08/2016 tarihli batin BT’sinde (Sekil 2) inen
kolon ve transvers kolonda tiflit ile uyumlu gérintm
saptanmistir. Bu surecte hastanin izleminde hi¢ solu-
num sikintis1 ve akciger dinleme bulgusu olmamistir.
24/08/2016 Tarihli batin bt’sindeki akciger kesitleri
(Tablo 2) ve 24/08/2016 tarihli pa akciger grafisi (Sekil
3) normal saptanmistir.

Batinda hafif hassasiyet basladigi glnin aksami
solunum sikintisi gelismis tedaviye trimetapUrin sulfo-
metaksazol eklenmistir. Kan gazlarinda dtisme baslayan
hastanin tek tuk ronkusleri eklenince hrct tekrarlanmis
ve batin bt den bir gin sonra 25/08/2016 da ceki-
len hrct’sinde (Sekil 4) yogun pnémonik infiltrasyonlar
saptanmistir.

Yeni tani akut l6semi ile takip edilen anitibiyotik ve
antifungal tedavi altinda olan hastanin bir glin igcerisinde
gelisen akciger gortinttilemelerindeki degisikligi ve bu
hastalarda sik akciger goérunttilemelerinin 6énemini vur-
gulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: AML, HRCT, Pnomoni
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Sekil 1.

Sekil 2.

Sekil 3.
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Sekil 4.

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 479 p-222
RELAPS HODGKiN LENFOMA OLGUSUNDA
BENDAMUSTIN KULLANIMINA BAGLI HIPOKALEMI
Nuri Karadurmus!, Birol Yildiz!, Ismail Erttirk?,
Stukri Ozaydin'

!Gtilhane Egitim Arastirma Hastanesti, Tibbi Onkoloji Bilim
Dali, Ankara

Girig: Hodgkin lenfoma %80 oraninda kir sagla-
nabilen ancak refrakter ve relaps vakalarda kurtarici
kemoterapiler, brentuximab vedotin ve bendamustin gibi
ajanlarin kullanildigl yanitsiz vakalarda ise otolog, alloje-
neik koék hticre nakli ve PD-1 inhibitérleri gibi immuno-
terapotik ajanalrin kullanildigi bir hastaliktir. Bu cesitli
tedavi ajanalrinin kullanimi esnasinda tedaviye baglh tok-
sisiteler hastanin tedavi alma strecini geciktirebilmek-
tedir. Bu olgumuzda relaps Hodgkin lenfoma olgusunda
bendamustin kullanimina bagh gelise inat¢i hipokalemi
ve muhtemel tubuler asidoz olgusunu sunduk.

Vaka: 26 yasinda erkek hasta evre 4-B klasik hodgkin
lenfom tanisi ile ilk hatta 6 kiir ABVD ve IFRT’i takiben
refrakter hastaligi nedeni ile kurtarici kemoterapi olarak
DHAP ve ICE kemoterapileri aldi. Parsiyel cevap ile oto-
log kok hticre nakli yapilan olguya nakil sonrasi 6. Ayda
gelisen nukst nedeni ile brentuximab vedaotin tedavisi
verildi, 9 ktir tedavi almasina ragmen hastalik bulgula-
r1 progrese olan hastaya Bendamustin tedavisi 90 mg/
m? 1-2 glin 21 glinde bir sikluslarla uygulandi, 3. Kur
tedavisi sonrasinda hastada tedaviye direncli hipokalemi
gelisti. Kabizlik ve karin agrisi, gligstizlik, bulant1 yakin-
malar ile tedavi stirecini aksatmaya baslayan hastanin
EKG, serum magnezyum ve diger laboratuvar analizleri
normal olan hastanin hipokalemiyi aciklayacak ila¢ kul-
lanmim 6yktisti yoktu, hastanin kan gazi analiznde artmis
anyonik gap saptandi, hiperkloremik metabolik asidoz ve
serum potasyum dutizeyi ise 2.6 mE/] olarak 6l¢uldu ve
yapilan potasyum replasmanlarina ragmen devam eden
hipokalemileri gelisen hastaya 2 kez HCO3 replasmani
yapild ve nefroloji klinigi ile konstlte edildi ve hastada
ilaca baglh distal renal tubuler asidoz olabilecegi dusu-
nulda ve tek kullandig: ila¢ bendamustin olmas: nedeni
ile tedavisine ara verilen hastanin asidoz bulgusu geriledi
ve metabolik parametreleri normale dondu.

Sonug¢: Hodgkin lenfoma hastalarinda ntiks ve ref-
rakter olgularda farkli hat ajanlarla tedavi mtimktndur,
kullanilan ajanlarin yan etkileri hastanin planl teda-
visinin aksamasina ve dolayis1 ile hastalik stirecinde
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progresyonan yol acabileceginden yan etki profilleri
ayrintili olarak degerlendirilmelidir.
Anahtar Kelimeler: HODGKIN LENFOMA, BENDAMUSTIN

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 346 P-223
DERMATOMIYOZIT BENZERI KRONiK GRAFT VERSUS
HOST HASTALIGI OLGUSU

Ozlem Arman Bilir!, Sadan Hacisalihoglu!, Sule
Toprak!, Abdurrahman Kara!, Nese Yarali!, Namik
Ozbek!

!Ankara Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim ve Arastrma Hastanesi

Girig: Kronik graft versus host hastalign (kGVHH)
hemotopoetik kok hticre alicilarinin yaklasik yarisinda
gorilen bir multi-organ hastaligidir. Cilt bulgulari genel-
likle likenoid ya da sklerodermatoid lezyonlar seklinde
gorultr. Dermatomyozit ve sistemik lupus eritamatozus
ozelliklerini gésteren diger nadir klinik durumlar da rapor
edilmistir. Biz burada talasemi major nedeniyle akraba
ici HKHN yapilan dermatomyozit klinigine benzer bir kli-
nik sergileyen kGVHH'Iu olgumuzu sunmak istedik.

Olgu Sunumu: Talasemi Major tanisiyla izlenen 7,5
yasindaki kiz hastaya dis merkezde 4 yasinda iken HLA
tam uyumlu donérlerden 2 kez hematopoetik kék hiicre
nakli yapilmis. fkinci nakilden 3 yil sonra hastada cilt
kGVHH gelismis ve 5 ay suresince siklosporin ve steroid
tedavileri verilmis. Merkezimize basvurusundan yaklasik
1 ay 6nce oksurtk ve solunum sikintisi baslayan hasta-
nin fizik muayenesinde heliotrop ras, sacli deride psori-
yatik formda dokuntu, tirnakta distrofik degisiklikler ve
ellerde distal falanks tizerinde Gottron papulleri saptan-
di. Hastanin dinlemekle her iki akcigerde expirum uzun,
wheezing ve yaygin krepitan ralleri mevcuttu.Laboratuvar
tetkiklerinde AST 271 U/L (N 0-35), ALT 159 U/L (0-35)
idi. Akciger grafisinde bilateral yama tarzinda infiltrasyon
ve toraks tomografisi kronik organize pnémoni mevcuttu.
Hastada GVHH ve dermatomyozit ayirici tanisi igin cilt,
karaciger ve akciger biyopsisi yapildi. Akciger biyopsisi
kGVHD'ye sekonder akciger hasari olarak yorumlandi.
Karaciger ve cilt biyopsisi de kGVHH ile uyumlu bulun-
du. Dermatomyozit kas tutulumunu degerlendirmek
icin c¢ekilen extremite MRI goértuntiilemesi normal ola-
rak degerlendirildi. Hastanin romatolojik incelemesinde,
ANA, Antids DNA,Anti-Jo, Anti-scl70, Anti-sm, Anti sm/
RNP Anti-SSA, Anti-SSB negatif sonuclandi. Hastaya
mevcut bulgularla kGVHH tanis1 konuldu ve 10 mg/kg/
gun dozunda yliksek doz metil prednizolon ile siklosporin
tedavisi baslandi. Yaklasik 15 gtin sonra hastanin klinik
bulgulan geriledi. Hastanin 2 aylik izlemi sonunda CMV
pnomonisi gelisti ve hastaya intravenoz gansiklovir teda-
visi baslandi. Ancak hasta solunum yetmezligi nedeniyle
kaybedildi.

Tartisma: Hematopoetik kok htlicre nakli sonrasi der-
matomyozit benzeri bulgular goértlebilir ve bu bulgular
kGVHHnin bir prezentasyon sekli olabilir veya otoim-
mun dermatomyozit hastalifina ait olabilir. kGVHD ve
dermatomyozitin cilt lezyonlarini birbirinden ayirt etmek
guctir. HKHN sonras: gelisen bu durumda kGVHD ile
dermatomiyozit arasinda kesin ayirici tani icin tutulan
bolge biyopsisinde alict CD 4+ T lenfositlerinin goste-
rilmesi otoimmun dermatomyozit tanisim1 dogrularken,
donér CD 4+ T lenfosit infiltrasyonu GVHH tanisim

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

desteklemektedir. Biz, hastamizin karaciger ve akciger
biyopsileri de kGVHH ile uyumlu oldugu icin cilt bulgu-
larin1 kGVHH lehine yorumladik.

HKHN sonrasinda dermatomyozit gibi otoimmun has-
taliklarin da gelisebilecegi ve bu nedenle ayirict taninin
daha detayli yapilmasi gerektigine dikkat cekmek icin bu
vakay1 sunduk.

Anahtar Kelimeler: Kronik graft versus host hastaligi, hemato-
poetik kok huicre nakli, dermatomiyozit

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 222 P-224
TEKRARLAYAN GEBELIK KAYBI OYKUSU OLAN GEBE
KADINLARIN KALITSAL TROMBOFILIK RiSK FAKTOR
PROFILLERI

Deniz Arica!, Ebru Koca'!, Sema Karakus!, Aysun
Halacoglu?, Elif Durukan?, Ulkt Esra Kuscu?
!Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

2Sisli Etfal Egitim Arastrma Hastanesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

3Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Halk Saglig: Anabilim
Dali, Ankara

‘Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar ve
Dogum Anabilim Dali, Ankara

Amagc: Preeklampsi, intrauterin gelisme geriligi ve
fetal kayip durumlari anne ve fettis mortalite ve morbidi-
tesi yontinden risk olusturur. Tekrarlayan gebelik kaybi
ve kalitsal trombofili arasinda iliski olup olmadigini sor-
gulayan bircok calisma yapilmistir. Bu ¢calisma, merkezi-
mize tekrarlayan gebelik kayb1 6yktisti ile bagvuran gebe
kadinlarin kalitsal trombofilik risk profillerini belirlemek
amach yapilmis retrospektif bir calismadir.

Gerec ve Yontem: Merkezimize tekrarlayan gebelik
kaybi (en az 2 abortus) 6ykusu ile basvuran 96 gebe
kadinin kalitsal trombofili risk profilini retrospektif ola-
rak inceledik. Olgularin yaslari, éyktideki abortus say1 ve
haftalari, vendz tromboemboli (VTE) ve VTE ile iligkili aile
oykuleri dikkate alindi. Trombofili testleri olarak aclik
homosistein, protein C-S, antitrombin III (ATIII) dizeyle-
ri, aktive protein C rezistans: (APCR), antikardiyolipin ve
antintikleer antikor tespitleri, lupus antikoagiilan tarama
testi ve Faktor V Leiden ve Faktér II mutasyon analizle-
rinin sonugclari incelendi. Analizler i¢cin IBM SPSS 22.0
programi kullanildi.

Bulgular: Olgularin %85,5’inde erken (12. gebelik haf-
tasindan kucuk) gebelik kayb:1 oyktisi, %5,2’sinde VTE
ve %12,5inde VTE iligkili aile 6yktst vardi. Vakalarin
%97,9'unda faktér V Leiden ve faktér II mutasyonlari-
na bakilmis iken protein C-S ve ATIII duizeyleri olgula-
rin Ucte ikisinde incelenmisti. ATIII bakilan olgularin
%38,3"inde ATIII eksikligi ve protein C-S bakilan olgularin
%4,9’'unda protein C ve %3,3"unde protein S eksikligi
saptandi. Faktér V Leiden mutasyonu varligi (hetero-
zigot ya da homozigot) %19,1 ve faktér II mutasyonu
varligl (heterozigot ya da homozigot) %11,7 saptandi.
Son gebeligin prognozu ile yas, eski VTE 6ykast, VTE
iligkili aile oykuisti, kalitsal trombofili ve dyktideki abor-
tus sayis1 arasinda bir iliski yoktu. Kadinlarin 62 tanesi
son gebelik epizodu sirasinda dustk molektl agirlikl
heparin (DMAH) profilaksisi almislardi. DMAH baslan-
ma karar1 kalitsal trombofili ya da tekrarlayan dtstk
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oykulerine bagli olarak obstetrisyen tarafindan verilmisti.
Tromboprofilaksi almayan grupta abortus orani alanlar-
dan daha ytksek saptandi (p<0,05)

Sonug: Kalitsal trombofilisi olanlarda gebelik kaybi
riskinin artmis oldugunu gosteren meta-analizlere karsin
bazi prospektif calismalar gebelik kaybi ile faktoér V Leiden
ve faktor II mutasyonlar: arasinda iliski saptayamamaistir.
American College of Obstetricians and Gynecologists
(ACOQ) onerilerine gore gebelerde tromboprofilaksi karar:
verilirken genetik belirte¢ sonuglarinin eski VTE 6yktst
ile birlikte ele alinmasi gerekmektedir. Ancak trombop-
rofilaksi uygulanmasinin tekrarlayan abortuslari o6nle-
yebilecegi konusu tartismalidir. Bizim calismamizda
son gebeliginde tromboprofilaksi uygulanan gebelerde
(yuksek risk grubunda yer alip almamalarindan bagimsiz
olarak) abortus orani daha az saptanmis olmakla birlikte
bir kontrol grubunun olmayis: ve vaka sayimizin az olma-
s1 ¢calismamizin kisitlayict yonleridir.

Anahtar Kelimeler: gebelik kaybi, trombofili

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 156 P-225
IGE MIiYELOMU: OLGU SUNUMU

Muifide Okay!, Rafiye Ciftciler!, Umit Yavuz Malkan!,
Gursel Gunes!, Yahya Buyukasik!

!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

Giris: IgE miyelom olgular: tim miyelom olgularinin
%-<0.01 kadarini olusturur. Biz bu yazida bir IgE miyelom
olgusu hakkindaki tecrtibemizi paylasmak istedik.

Olgu Sunumu: 36 yasindaki kadin hasta hasta-
neye sirt agrisi ve cenede Kitle ile basvurdu. Hastanin
laboratuvar sonuglarinda hemoglobin 10.7gr/dl, serum
albumin 4.83gr/dl, beta-2 mikroglobulin 1511 ng/ml,
kreatinin 0.55mg/dl, kalsiyum 9.87mg/dl, IgG 598mg/
dl, IgA 44.9 mg/dl, IgM 32.7mg/dl olarak saptandi.
Hastanin serum kappa/lambda hafif zincir oram 72 idi.
Cenedeki kitleden alinan biyopside plasmasitom saptan-
di. Hastanin serum protein elektroforezinde monoklonal
bant ve serum immunfiksasyon testinde IgE kappa piki
tespit edildi. Kemik iligi 6rnegi incelemesinde %40-
50 plazma htucresi ve %50-60 CD138 boyanan hticre
tespit edildi. Lomber vertebralarda litik lezyonlar sap-
tandi. Hastaya IgE kappa myelom tamisi kondu. 2 kur
VAD kemoterapisi ve ardindan bortezomib-deksametazon
tedavisi verildi. Kemoterapilerin ardindan hastanin M
protein diuizeyi 0.49gr/dl'ye geriledi.

Tartisma: IgE miyelom hastalariyla klinikte cok
nadir karsilasilmaktadir. Hastalik anemi, hepatome-
gali, splenomegali, plazma hucreli 16semi ile karakte-
rizedir. Osteolitik lezyonlar sik gortilmektedir ancak
osteosklerotik veya osteoblastik lezyonlar da gortlebilir.
Hastaligin karakteristik mikroskobik bir bulgusu olma-
makla birlikte, sitogenetik olarak t(11:14)(q13:q32) veya
IgH-CCND1 varliginda IgE miyelomu dtistintlmelidir. IgE
miyelom hastalarinin prognozu diger miyelom tiplerine
kiyasla daha koétudur ve hastaligin standart bir tedavi
algoritmas1 yoktur. Sonuc¢ olarak, IgE miyelom olgulari
klinikte oldukca nadir goértilmektedir ve kétii prognozla
seyrekmektedir.

Anahtar Kelimeler: IgE miyelom
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Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 240 P-226
IMMUN TROMBOSITOPENILI  HASTALARIN
DEGERLENDIRILMES]

Sinan Demircioglu!, Ahmet Karakarcayildiz?
!Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Eriskin Hematoloji Bilim Dali, Konya

2Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar Bilim Dali, Konya

Amag: Immun trombositopeni (ITP), trombositle-
re karsi olusan otoantikorlarin trombositlerin yasam
strelerini kisaltmasi sonucu gelisen bir durumdur.
Mevcut klinik tabloya yol agabilecek diger hastaliklarin
dislanmas: ile tani konulan, akkiz, otoimmun bir has-
taliktir. Bu calismada ITP tanisi konulan hastalarimiz
degerlendirildi.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakdltesi, Eriskin Hematoloji kliniginde 2008-2016
arasinda takip edilen 115 ITP hastasi retrospektif olarak
degerlendirildi.

Sonugclar: Toplam 115 hastanin 84 (%73)0 kadin, 31
(%27)1 erkek, ortanca yas 40 (11-87), tan1 aninda orta-
lama trombosit say1s1:27.859 /pL ,ortalama mpv 10,9
fl bulundu. Kan grubu bakilan 90 hastanin dagilimi A
Rh(+):38 (%42,2), A Rh(-):2 (%2,2), 0 Rh(+):26 (%28,8), 0
Rh(-):3 (%3,3), B Rh(+):10 (%11,1), B Rh(-):4 (%4,4), AB
Rh(+):5 (%5,5), AB Rh(-):2(%2,2) olarak bulundu. Tedavi
endikasyonu olan 97 (%84) hasta tedavi edildi, tedavi
endikasyonu olmayan 18(%16) hasta tedavisiz takip edil-
di. Tedavi edilen 97 hastanin 86 (%88)’u steroide yanaitl,
11 (%12) tanesi steroide yanitsizdi. Steroide yanit alinan
hastalarin 42 (%49)’si ntiks etti. Ntuiks ve primer steroide
refrakter 53 hastanin 30(%57)’sine splenektomi yapildi.
Bu hastalardan 15 (%50)'u splenektomi sonrasi ntks
etti. Relaps/refrakter 7 hastaya rittiksimab,17 hastaya
azatioprin/siklosporin, 8 hastaya haftalik vinkristine,
16 hastaya eltrombopag, 5 hastaya danazol verildi. TGm
tedavilere ragmen 5 hastada remisyon elde edilemedi. Bu
tim tedavilere refrakter 5 hastanin 2tintin sadece stero-
id ile trombosit sayilar: bir miktar ytkselmekte, 3’si ise
sadece IVIG tedavisine yanit vermektedir.

Tartisma: Calismamizda veriler literattirle uyumlu
bulundu. Hastaligin kan grubuna gére dagilim ise Tuark
toplumunun kan grubu dagilimi ile benzer saptandi. 5
hastamizin hastaliklarinin hi¢bir tedavi ile kontrol altina
alinamadigini saptadik. Sonug¢ olarak ITP cogunlukla
tedavi edilebilir hastalik olmasina ragmen refrakter
ITPlerde yeni tedavi yontemlerine ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: immun trombositopeni, kan grubu, relaps/
refrakter
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Bildiri Ozetleri Kitabi
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Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 162 p-227
ATIPIK KLINiK PREZENTASYONLU BiR HODGKIN
LENFOMA OLGUSU

Mufide Okay!, Rafiye Ciftciler', Umit Yavuz Malkan',
Gursel Gunes!, Arzu Saglam?, Yahya Buyukasik!
!Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dalt

2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dali

Giris: Cogu klasik Hodgkin lenfoma (HL) hastasi,
tipik olarak servikal bélgeyi tutan agrisiz lokalize perife-
rik lenfadenopatilerle klinigine bagvurur. Biz bu yazda,
kemik iligi incelemesi sonucunda tani konan bir HL olgu-
su ile ilgili tecribemizi paylagsmak istedik.

Olgu Sunumu: 56 yasinda kadin hasta hastaneye
ates, kilo kaybi ve halsizlik semptomlar ile basvurdu.
Hastanin fizik muayenesi normal idi, hastada lenfade-
nopati saptanmadi. Hastanin laboratuvar sonugclarin-
da hemoglobin 8.5gr/dl, 16kosit 1.8x10°/ul, trombosit
276x10%/ul, ALT 52u/l, AST 52u/l, GGT 75u/l, ALP
283u/1, total bilirubin 1.27 mg/dl, sedimentasyon 118
mm/saat, beta-2 mikroglobulin 3991 mg/l, LDH 473
u/l olarak saptandi. Hastanin bilgisayarli tomografi tet-
kikinde lenfadenopati saptanmadi ancak minimal hepa-
tosplenomegali tespit edildi. PET-BT tetkikinde dalakta
ve kemik iliginde artmis FDG tutulumu saptandi. Kemik
iligi biyopsi sonucu “hiperseltler, fibrotik kemik iligi,
birkacinda c¢oklu ntikleol saptanan blyltk mononukleer
hticreler, CD30 ve PAX-5 ile diftiz boyanma, bazi hiicre-
lerde CD15 ile boyanma, sonuglar Hodgkin lenfoma ile
uyumlu” seklinde raporland: (Sekil 1,2). Hastanin genel
durumu hizla bozuldu ve ABVD kemoterapisine baslana-
madan hasta kaybedildi.

Tartisma: Cogu klasik HL olgusu asikar hastalik ile
klinige basvurur. Cogu hastada asemptomatik buyu-
mus lenf nodlar1 ya da gégus grafisinde kitle mevcuttur.
HL’nmin klinige asikar bulgu vermeden basvurmasi olduk-
ca nadirdir. HL’nin lenfatik sistemde cogunlukla lenf
nodu olan tek bir odaktan basladig: ve daha sonra komsu
lenf nodlarina lenfatik kanallar araciligi ile yayildig ve
bundan sonra uzak bélgelere ve organlara sigradigi kabul
edilmektedir. Dalakta HL olmadan, hepatik ya da kemik
iligi infiltrasyonu gortilmesi oldukca nadirdir. Bizim has-
tamizda kemik iliginde HL mevcuttu ve belki de karaciger
veya dalakta da HL tutulumu vard: ancak organlardan
doku biyopsisi alma firsatimiz olmadi. Sonuc olarak, HL
olgular1 lenfadenopati olmadan klinigine basvurabilir ve
bu tir olgularda kemik iligi biyopsi tani koymak i¢in son
derece degerlidir.

Anahtar Kelimeler: hodgkin lenfoma, atipik
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Sekil 2. Kemik iligi incelemesi. CD20 boyamas! (solda) ve CD30 boyamasi (sagda)
gorlimektedir.

Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 60 P-228
DiFFUz BUYUK B HUCRELi LENFOMA OLGUSUNDA
TEDAVI SIRASINDA GELISEN ORBITAL TUTULUM
Serife Solmaz Medeni!, Sinem Namdaroglu!, Tugba
Cetintepe!, Oktay Bilgir!

fzmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
Klinigi ,izmir

Giris: Diffiz buiytik B hiicrel lenfomada orbita tutu-
lumu NHL llarin <%1 gorultr.Leptomeningeal tutulum
veya CNS tutulumu ile birlikte olabilir. Nodal prezentas-
yonun %5- 15’de CNS tutulumu gorultir. Bu hastalarda
kemik iligi tutulumu dahasik olup, agresif seyreder.
Epidural, testis, paranasal tutulum,orbita tutulumu
ile birliktelik daha siktir. fleri evre dbbnhl tanili olgu-
muzda da ara degerlendirme sirasinda orbital tutulum
ile presentasyon goruilmus ve ardindan cns tutulumu
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takip etmistir. Bu nadir durum literatiire katki amach
sunulmustur.

Olgu: 62 yasinda,kadin hasta halsizlik, ates yuk-
sekligi nedeniyle basvurdu. Hastanin fizik bakisinda
hepatosplenomegali, bilateral axiller 1.5 cm ve bilateral
inguinal 2 cm lenfodenaopati ele geldi. Bsemptomu tarif-
leyen hastanin yapilan labaratuvar tetkiklerinde hb:10
g/dl, mcv:80fl, platelet:212000uL, WBC: 11.500ulL,
neu:5300ul, lym:6000 ulL ,sedimentasyon :106 mm/h,
glukoz:107mg/dl, kreatinin:0.8mg/dl, AST:70U/L, ALT
48 U/L, total protein 6.7g/dl,albtimin3g/dl, LDH 1163
U/L saptandi. Anemisi mevcut olan hastanin gorilen
anemi paneli normaldi. Cekilen tim vicut BT de batin
icerisinde her iki parailiak, paraaortik ve parakaval cok
sayida buyukleri 30x17 mm boyutlu LAPlar, sol inguinal
ve sol parailiak bélgedede bluyltgl 29x27 mm boyutlu
LAPlar izlendi. Hastadan c¢ikarilan sol inguinal lapdan
diffiz bytk b htigcreli lenfoma (Ki 67 %50-60) tanisi
geldi. Evreleme amaclh kemik iligi bx ve PET/BT gortldu.
Evre 4B (kemik iligi tutulumu), IPI skoru 5 ytiksek riskli
hastaya R-CHOP tedavisi baslandi. Hastanin 4. kur teda-
visi sonrasi ara degerlendirmesi yapildi, parsiyel yanith
olan hastada o dénemde son 1 haftadir olan gérmede
bulaniklik gelisti.Kranyal-orbital MR ¢ekildi. MR da lez-
yon olmayan hastanin géz bakisinda sag gozde tepmporal
gorme kaybi, fundus bakisi:optik disk superior ve inferi-
orunda roth spot? 6dem mevcut, ffa:vaskuler kiliflanma
ve peripapiller sizinti, ila¢ toksitesi? olarak yorumlandi.
Ancak hastanin sikayetlerinin progrese olmasi Uzerine
tekrarlana kranyal MR ve g6z bakisi sonrasi hastada
lenfoma orbital tutulum karari verildi. Bunun uzerine
hastaya salvage tedavi olarak R-ESHAP tedavisi baslandi.
Tartisma: ileri evre kemik iligi tutulumu ile seyreden, IPI
skoru ytksek olan olgumuzda RCHOP tedavisi ile nodal
alanlarda tedaviye yanit alinmasina karsin orbital alanda
tutum ile presentasyonu nadir olmasi nedeni ile literatu-
re katki amacli sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Diffiiz Bliiytik B Hucreli Lenfoma, Orbital
tutulum

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Referans Numarasi: 454 P-229
PRIMER PANKREATIK LENFOMALI OLGU SUNUMU

Aydan Akdeniz!
IAli Osman Sénmez Onkoloji Hastanesi, Bursa

Giris: Pankreas neoplaziler en sik pankreas adeno-
kanserleri olarak karsimiza cikarken primer pankreas
lenfomalar1 (PPL) ise oldukc¢a nadir goraltr (%2). En sik
tipi difftiz btiytik B hticreli lenfomadir. Erkeklerde daha
sik (E/K:7/1) olup, diger pankreas malignitelerine benzer
sekilde ortalama goérilme yasi 65 tir. Tedaviye yanitla-
r1 pankreas kanserlerine goére daha iyidir. Literattirde
olgu sunumlari ve 10 dan daha az hasta serileri iceren
sunumlar seklinde mevcuttur. Olgumuz; nadir gérilen
bir antite oldugundan burada sunulacaktir.

Olgu: 78 yasinda bayan hasta, karin agrisi, istahsiz-
lik, halsizlik bulanti sikayetleri ile dahiliye poliklinigine
basvurdu. Cekilen abdomen BT de pankreas govdesinde
mide kuictik kurvaturdan sinirlari net olarak ayrilma-
yan pankreas parankimine goére hipodens, SMA ve SMV
duvarlarindan sinirlari ne olarak ayrilamayan, heterojen,
kontrast tutan kitle saptandi. Bunun yanisira paraaortik,
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portokaval, retrokaval, en bliyigti 44 mm olan lenfadeno-
patiler ile dalakta 4 cm lik nodul de izlendi. Hastaya lapa-
rotomi ile pankreas core biyopsi yapildi. Byopsi sonucu
difftiz buytik B hticreli lenfoma (DBBHL) gelmesi tizerine
hasta bolimtimuze refere edildi. Hastaya evreleme icin
PET BT cekildi. PET BT de pankreas lojunda sinirlar: net
secilemeyen ytksek FDG tutulumlu (SUVmax: 28) kitle
izlendi. Ayrica BT de belirtilen LAPlarda ve dalaktaki
nodulde de yuksek metabolik aktivite mevcuttu. Hb:8.8
g/dL WBC:8570 /mcL PIt:68000/mcL Kr:0.7 mg/dL
LDH:376 idi. Total Bil: 0.4, D. Bil: 0.3 mg/dL, amilaz ve
lipaz degerleri normal araliktaydi. Hastaya Evre-II, IPI
skor-5 DBBHL tanisi ile 6 kiir R-CHOP sonrasi radyote-
rapi planlandi. 1. Kur tedavisi verildi.

Tartisma: Non hodgkin lenfomalarda hodgkin len-
fomalara gore extranodal tutulum daha siktir. En sik
olarak da GI trakti tutar. GIS lenfomalarinda pankreas
tutulumu gorulebilirken PPL oldukc¢a nadir bir durum-
dur. PPL yi lenfomalarin sekonder pankreas tutulu-
mundan ayiran Ozellikler peripankreatik lenf nodlarinda
buytme, ytuzeyel LAP tutulumu olmamasi, karaciger ve
dalak tutulumu olmamasi, l16kosit sayisinin normal olma-
sidir. Hastamizda dalaktaki nodtl disinda diger kriterle-
rin hepsi tutuyordu. Ustelik bu kadar genis bir kitlenin
safra stazina ya da pankreatit tablosuna neden olmayisi
da yine beklenmeyen bir durumdu. Nadir gértilmesinin
yaninda farkl klinik tablolar icermesi PPL ye ait tani ve
tedavi standardizasyonunu zor olmakla birlikte yeni vaka
serilerinden gelen verilere prognoz ve sagkalim daha net
ortaya konacaktir.

Anahtar Kelimeler: primer pankreatik lenfoma, diffiz btiytik B
htuicreli lenfoma

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

Referans Numarasi: 300 P-230
HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIOSITOZ VAKASI
Elvina Almuradova!, Devrim Bozkurt!, Murat
Tombuloglu?

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Izmir

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, zmir

Giris: Bruselloz, Brucella bakterilerince olusturulan,
insanlarda sik gorilen gortinen zoonotik hastalikdir.
Ozgiin olmayan, bir cok hastaligi taklit eden halsizlik,
yorgunluk, asir1 terleme, artralji, hepatosplenomegali,
lenfadenopati gibi semptomlar: mevcutdur. Laboratuarda
sedim, crp ytksekligi, anemi, 16kopeni, 16kositoz, trom-
bositopeni, karaciger enzimlerinde ylkselme goéralt-
yor. Hemofagositik limfohistiositoz(HLH) karaciger dalak,
kemik iligi, santral sinir sisteminde histiyositlerin pro-
liferasyonu sonucu,hemofagositozla karakterize send-
romdur. HLH primer olarak genetik nedenlere, sekonder
olarak ekzojen, endogen, romatolojik hastalilar, malignite
gibi nedenlerle olusur. Brucellozun HLH sendromuna
neden oldugu bilinmesi, fakat semptomlarda benzerlik
nedeniyle gézden kacma ihtimali acisindan konuyu bir
daha vurgulamak istedik.

Olgu: 45 yas kadin,1 aydir genel durumda bozulma,
halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma, ates, kilo kayb,
son 1 haftadir eklenen sariik, uyku hali yakinma-
lar1 var. Biyokimya:ast/alt:422/215 alp/ggt:164/105,

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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total protein:5,2 alb:2,1 t bil: 3,3 d bil:2,5 amilaz:106
lipaz:125, inr:1,4 crp:7,7 sedim 13, c¢3 64 c4 27, ldh
1000, 16k:32340, n6t:1300, hb:9,3 plt:69000, ferritin
11533, fibrinojen 140, trigliserid 204. bilin¢ somnolans,
batin: hassasiyet+, dalak palpe ediliyor ve karaciger 2 sm
buytmus, sol inguinalde lap(lenfadenopati). Bilgisayarh
tomografi:aksillar, hiler lenfadenopati(LAP), splenomegali,
plevral sivi, karaciger, dalak, sag bobrekde hipodens lez-
yonlar, batin i¢i serbest sivi. Seroloji: Brucella ST. Wright
AGL.1/640, Rose Bengal+, AHG’li Brucella Jel Testi> 1/
5120, 2-ME ile Brucella AG.1/640. Kan kulttrt:Brucella
melitensis. Gentamisin +doksisiklin+rifampisin tedavisi
baslandi. Pansitopeni nedeniyle yapilan kemik iligi aspi-
rasyon ve biyopsi:eritrosit eritroblast ve kan elemanlarini
iceren fagositoz gosteren makrofaj, tani: hemafogositoz
oldu. HLH tanisiyla IVIG(intravenoz immunglobulin)
tedavisi 400mg kg gtin 5 gun verildi. Tedaviye cok iyi
yanit alinarak 2 glin sonra ates kontrolu saglandi, 1 hafta
sonra hemogram tam normallesdi, géruinttilemede pato-
lojik lezyonlar kayboldu.

Tartisma: Brucellozda sik rastlanan ates, titreme,
terleme, halsizlik, yaygin kas agrilari, eklem agrlari,
istahsizlik yanisira lap, pansitopeni,hepatosplenomegali
olgumuzda mevcut olsa da tipik ondulan ates paterni
yoktu. BT gortnttleri ve kan tablosu nedeniyle 6nce
hematolojik maligniteler distntldt ama enfeksiyon
tanisinin konulmasi, biyopsi ile hemofagositozun gos-
terilmesiyle Brucelloz iliskili HLH tanis1 kondu. HLH
tek hastalik olmayip farkli durumlarin aym inflamatu-
var yanit fenotipi olusturdugu, sitopeni, ytksek serum
TG, ferritin, transaminaz, dustk fibrinojen duzeyiyle
seyr eden sendromdur. Zoonotik enfeksiyonlar sekonder
HLH’a neden ola biliyor. Brucelloz Turkiyede en sik gorii-
len zoonotik enfeksiyon oldugundan doktorluk hayatimiz
boyunca hematolojik, enfeksiyioz ve ya nedeni bilinmeyen
ates klinigiyle karsimiza cikabilir. Bu nedenle ayirici tani
olarak goz 6éntinde bulundurulmas: hayat kurtaricidir.
Anahtar Kelimeler: brucelloz, lenfohistiositik hemofagositoz,
lenfadenomegali, nétropeni

Eriskin Akut Losemiler

Referans Numaras!: 46 P-231
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMI TANILI HASTADA
BASARILI BIR ATRA SENDROMU YONETIMI VE
SONRASINDA GELISEN PNOMONI TABLOSU

Tugba Cetintepe!, Serhan Uslu?, Hulya
Mollaahmetoglu?®, Ulkii Ergene!

fzmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi

2fzmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi, Dahiliye
Klinigi

3[zmir Bozyaka Egitim Arastrma Hastanesi, Radyolojt
Klinigi

Akut promyelositik 16semi (APL) tipik morfolojik bul-
gular ve siklikla koagtilopati ve t(15;17) ile karakterize bir
16semidir. APL’nin tedavisinde antrasiklin bazl ilaclar ile
all-trans retinoicacid (ATRA) es zamanl uygulanir. ATRA
sendromu dispne, ates, kilo artisi, periferik 6dem klinigi
ile ortaya cikan ciddi bir komplikasyondur. Bulgular
pnémoni, ARDS, kalp yetmezligi tablosu ile karisabilir.
Bu olguda 6nce ATRA sendromu gelisen tedavi sonrasi
duizelen,bilahare invazif fungal enfeksiyon gelisen bir
hastanin gértiinttilemeleri sunuldu.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Olgu: 59 yasinda bayan hasta, basagrisi ve halsizlik
yakinmasi ile acil servise basvurusunda WBC:16000
mm?® Hb :5,4 gr/dl PLT:22000 mm?, PT: 15,4, APTT:23,6,
Fibrinojen:157 mg/dl ,D-Dimer:1148 ng/ml bulundu.
Kemik iligi incelemesi sonrasi1 akut promyelositik 16semi
tanisi ile hastaya ATRA (45 mg/m?/glin) ve idarubisin
12 mg/m? 3-5-7 glnlerde baslandi (Sekil 1). Ciddi bas
agrilan olmasi Uizerine cekilen beyin MR da subaraknoid
kanama tanisi konuldu. Trombosit ve taze donmus plaz-
ma destegi ile takip edildi. ATRA tedavisinin 5. gintinde
solunum sikintisi gelisen oksijen saturasyonu %83 olan
hastanin c¢ekilen HRCT konsolidasyon alanlari izlendi
(Sekil 2). ATRA sendromu dustntlen hastanin tedavi-
si kesilerek 2x10 mg dexametazon baslandi. Hastanin
takiplerinde oksijen saturasyonunda dtizelme akciger
grafisinde iyilesme gozlendi. 10 gtin sonra ATRA tekrar
basland: ve sonrasinda komplikasyonsuz devam edildi.
Yatisinda goénderilen PML/RARa DC FISH %90 flizyon
gozlendi. Kemoterapinin 32 giintinde nétropenik dénem-
de ates yuksekligi, yutma glcltigi, solunum sikintisi
gelisen hastanin cekilen HRCT de akciger parankim alan-
larinda her iki hemitoraksta 6zellikle sagda daha belirgin
santral agirlikli buzlu cam dansitesinde alveolar konsali-
dasyon tespit edildi (Sekil3). Parenteral antifungal tedavi
basland: Goénderilen bogaz kultirtinde candida albicans
Uremesi oldu. Takiplerinde oksijen saturasyonu dtsen
genel durumu bozulan hasta exitus oldu.

Tartisma: ATRA sendromunda gortilen ates yuksek-
ligi, solunum sikintis1 gibi sikayetler yeni tani konulan
akut losemi hastalarda sikca gortlen viral, bakteriyel,
fungal enfeksiyon klinigi ile karisir. Klinigi laboratuar ve
gorunttleme yontemleri ile iyi doktimente edilen vakami-
z1 paylasmak istedik.

Anahtar Kelimeler: akut promiyelositik 16semi, atra

Sekil 1.
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Sekil 3.

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 359 P-232
ANTITROMBOTIK TEDAVIYE DIiRENCLi RENAL VEN
TROMBOZU VAKASI

Nergial Moueminoglou!, Yilmaz Ay!, Tuba Hilkay
Karapinar!, Yesim Oymak!, Salih Gozmen!, Esin
Albudak Ozcan!, Sultan Aydin Kéker!, Bengii
Demirag?, Erkin Serdaroglu!, Canan Vergin!

1Dr. Behget Uz Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Hematoloji-
Onkoloji Béliimii, Izmir

2Dr. Behget Uz Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Nefroloji
Béltimii, Izmir

Giris: Renal ven trombozu (RVT), siklikla yenidogan
doéneminde gorultir. Eriskinlerde ise pek ¢cok sistemik has-
taligin (nefrotik sendrom, enfeksiyon, malignite, travma)
komplikasyonu sonucu gelisir yada konjenital trombofilik
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hastaliklarla birliktelik gosterir (1,2). Antitrombotik ve
trombolitik tedaviye direncli, renal yetmezlik riski gelisen
bilateral RVT olgusu sunmay1 amagladik.

Olgu: 12 yasinda erkek hasta, Nisan 2015te kusma,
karin agris1 yakinmasiyla bagvurdu. Hemattiri, idrarda
nitrit pozitifligi saptanan hastaya akut pyelonefrit 6n
tanisiyla antibiyoterapi baslandi. Tedavinin 3. glinti yapi-
lan renal ven doppler USG’de sag bobrek parankiminde
kanlanma olmadigl, sag renal ven limeninde akimin
izlenmedigi saptandi. Hastada enfeksiyona sekonder RVT
dustintldt. Ancak eslik edebilecek kalitsal veya edinsel
trombofili risk faktorleri arastirildi, herhangi bir risk
faktérii saptanamadi. Hastaya diistik molektler agirlikli
heparin (DMAH) 100 U/kg/doz, 12 saatte bir baslandi.
Sag renal ven trombozu bulgular1 devam eden hastaya
3 ay DMAH uygulandiktan sonra kumadin 0,2 mg/kg/
gun tedavisine gecildi. Poliklinik kontrollerine dtizenli
gelmeyen hasta 2 kez INR yuksekligi nedeniyle hastaneye
yatirildi. Izlem ve tedaviye uyumsuz olmasi nedeniyle
tedavi 6. ayda kesildi. Nisan 2016’da sol yan agrisi ve
hemattri yakinmalari ile bagvuran hastanin tetkiklerinde
kreatinin: 1,2 mg/dl, trik asit: 9,5 mg/dl, proteintri ve
hematuri saptandi. Renal ven doppler USG’de; sag bob-
rek atrofik, sol bobrek parankim ekojenitesinde artis, sol
renal ven kalibrasyonunda azalma, renal hilusta parsiyel
akim, sol renal vende trombus ile uyumlu degerlendi-
rildi. Hastaya DMAH 100 U/kg/doz 2 dozda baslandi.
Trombektomi agisindan kalp damar cerrahisiyle goru-
stldd. Trombustin intrarenal uzanimi olmasi nedeniyle
trombektomi Onerilmedi. Sag boébregi RVT nedeniyle
afonksiyonel olan hastanin sol bébregindede RVT saptan-
mas1 organ kaybi/agir morbidite olarak degerlendirildi,
doku plasminojen aktivatérii (t-PA) 0.05 mg/kg/saat
intravenéz inflizyon 96 saat uygulandi. Kontrol doppler
USG’lerde tromboz boyutlarinda gerileme saptanmama-
st nedeniyle tedavi sonlandirildi. DMAH devam edildi,
tedaviye asetilsalisilikasit (ASA) 3 mg/kg/gun eklendi.
Tedavinin 7. gintnde cekilen Doppler USG’de sol renal
vende akim tespit edildi, renal ven direncinin azaldigi
saptandi. DMAH ve ASA tedavisinin 3. ayinda c¢ekilen
renal ven doppler USG'de renal ven trombozu lehine
bulgu saptanmadi. Hastaya halen DMAH ve ASA tedavi-
leri devam edilmektedir.

Sonuc: Antitrombotik ve trombolitik tedaviye direnc-
li, organ kayb: riski olan RVT’de tedaviye asetilsalisilika-
sit eklenmesi faydali olabilir.

Kaynaklar

1. Cai S, Zhong GX, Li JC et al. Color Doppler ultrasonography
appearances of renal vein thrombosis and its diagnostic
value. Chin Med Sci J 2007; 22: 17-21.

2. Wolak T, Rogachev B, TovbinD et al. Renal vein thrombosis
as a presenting symptom of multiple genetic procoagulant
defects. Nephrol Dial Transplant 2005; 20: 827-829

Anahtar Kelimeler: Bilateral renal ven trombozu, asetilsalisik

asit, antitrombotik, trombolitik tedavi
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Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 59 P-233
IMMUNHEMOLITIK ANEMi iLE PRESENTE OLAN
HAFIF ZINCIR MUTIPL MYELOMA OLGUSU

Serife Solmaz Medeni!, Sinem Namdaroglu!, Tugba
Cetintepe!, Selin Canpolat?, Giiliz Ozkdk?, Oktay
Bilgir!

fzmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Izmir

2fzmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji
Klinigi, Izmir

Giris: Multiplmiyelom tipikpatern, hafif zincir miyelo-
muve non-sekretuarmiyelom olmak tizere Uti¢ farkl klinik
tablo ile ortaya cikabilir. Ayrica cesitli klinik tablolar ile
presente olabilen myeloma hastaliginda immunhemolitik
anemi ile presentasyonliterattirdeoldukca nadir olup, bu
nadir prsentasyon sekli nedeniyle olgumuz sunulmustur.

Olgu: 65 yasinda, kadin hasta halsizlik,carpinti,bel
agris1 nedeniyle bagvurdu. Hastanin fizik bakisinda
anormallik yoktu. Yapilan labaratuvar tetkiklerinde
hb:6.3g/dl, mcv:95f1l, platelet:140000uL, WBC: 3.200uL,
neu:2000ul, sed:136mm/h, krea:1.3mg/dl, tire:52 mg/
dl, AST:10U/L, ALT 20 U/L, total protein 7.4g/dl,
albtimin4.4g/dl, LDH 298U/L saptandi. Anemisi mevcut
olan hastanin goérilen ferritin >1500, B12 vitamini 330
ve folik asit dlizeyi 5.8, duizeltilmis retiktlosit %2.5, direk
ve indirekcoombslari(+3) pozitif olarak saptandi. Periferik
yaymada hemoliz ,plateletler yeterli, formtl lokositde
normal saptandi. Otoimmunhemolitik anemisi mevcut
olan hastaya lenfoproliferatif eratif hastalik arastirilma-
st acisindan tim vicut bilgisayarli tomografisi c¢ekildi
ve servikalde mm lenfodenopati diginda patolojik bulgu
saptanmadi. OIHA icin o donemde 1mg/kg/ginden ste-
roid tedavisi baslandi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi
yapildi. Kemik iligi aspirasyonunda %50-60 plazma hticre
artis1 ve arada lenfoid huicrelerde %10 civarinda izlendi.
Bunun Uzerine hastadan génderilen kantitatif immunglo-
bulin duzeyleri 1gG:499mg/dl, IgM:125mg/dl, Ig A:2mg/
dl, Kappa:13.5mg/L, Lambda:1310 mg/L, Kapp/Lambda
orani <0.01, Beta 2 mikroglobulin4.92 saptandi. Serum
protein elektroforezinde monoklonal atihm saptanmadi,
serum Immunfiksasyonu: lambdamonoklonal atiim sap-
tandi. Cekilen kemik surveydekalvaryum ve sag scapu-
ladalitik kemik lezyonu saptandi. Durie-Salmon evre 3,
ISS evre 2 lambda hafif zincir multiplmyeloma-otoimmun
hemolitik anemisi olan hastanin ecog performansi dustuk
olmasi, hafif zincire bagli renal yetmezlik gelismeye
baslamas: nedeniyle bortezomib-deksametazon tedavisi
planlandi ve bifosfonat tedavisi ile verildi. Hasta halen
hematoloji poliklinikte tedavisi devam edilmektedir.

Tartisma: Tum Mm olgularinin yaklasik %20’sinde
serum ve idrarda sadece hafif zincir mevcuttur ancak
protein elektroforez ve immunfiksasyon ile tespit edilebi-
lir. Literattirde myelomhastalarinda otoimmuinhemoliti-
kaneminin bildirildigi gértiilmektedir. Ancak bu olgularda
ozellikle Ig G tipi myelomsekresyonu oldugu gozlenmis
Jhafif zincir myelom tanisi olan bir olguya rastlanma-
mistir. Bu nedenlelambda hafif zincir myelom tanisi alan
hastamiz literattire katki amach sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Hafif Zincir Multipl Myelom, Otoimmun
Hemolitik Anemi
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Sekil 1.

[eov matod ol Olbon o

Sekil 2.

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 448 P-234
GLANZMANN TROMBASTENi TANILIKIZ COCUKLARDA
MENOMETRORAJILERIN NAZAL DEZMOPRESIN ILE
KONTROLU

Inci Yaman Bajin', Selin Aytac!, Mualla Cetin', Fatma
Gumruk!

!Hacettepe Universitesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali,
Ankara

Glanzmann trombastenisi glikoprotein IIb/Illa
(GP IIb/Illa) kompleksinin eksikligi ya da fonksiyon
bozukluguna bagli gelisen nadir bir genetik hastaliktir.
Ulkemiz gibi akraba evliliklerinin yaygin oldugu tlke-
lerde daha sik goriulmektedir. Kanama bulgular: klinik
olarak kolay morarmadan, hayati tehdit edici kanama-
lara kadar cok degisken olabilmektedir. Menometroraji
Glanzmann trombastenili kiz hastalarda agir anemiye yol
acabilen 6nemli bir kanama tipidir. Bu calismada Ocak
2002-Aralik 2015 arasi Hacettepe Universitesi Cocuk
Hematoloji Bélumi’nde Glanzmann trombasteni tanisi
almis ve izlenmekte olan 13’0 kiz 211 erkek toplam 34
hastanin ozellikleri hastane kayitlarindan retrospektif
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olarak incelendi ve ozellikle reklirren menometroraji-
si olanlarin klinik ve laboratuvar o6zellikleri ve nazal
desmopressin tedavisine yanitlarinin degerlendirilmesi
amaclandi.

Tani aninda hastalarin yaslari ortanca 36 ay (2,5-
180 ay) olarak bulurken, ilk kanama ataklarinin gelistigi
yas ortanca 36 ay (1-180 ay) idi. Hastalardan iki tanesi
Glanzmann trombastenili kardesi olmas1 nedeni ile tanm
almis idi, 19 hastanin anne ve babasi arasinda akrabalik
mevcuttu. Akim sitometride CD41, CD61 %0 bulundu ve
tan: konfirme edildi. Epistaksis en sik gértilen kanama
tipi olarak bulundu (n: 16; 64%) diger kanama bolgeleri
ise tonsiller (n:1), gastrointestinal (n:2), hematuri (n:1),
hemartroz (n:1), intrakranial (n:1) ve menoraji (n: 3)
olarak gozlendi. Bu calismada 6zellikle rektirren meno-
metrorajisi olan 3 hasta incelendi, hasta yaslar: sirasiyla
19, 20 ve 16 yas idi. Hastalardan bir tanesi kontrol edile-
meyen kanamaya bagli agir anemi nedeni ile ti¢ kez has-
taneye yatirilmis ve rFVIla verilmek sureti ile kanamasi
durdurulmus idi. Her 3 hasta da demir replasmani ve
menometrorajilerinin kontrolti amaciyla da hormon rep-
lasman tedavisi almakta idi. Ancak her 3’ti de anemikti ve
hemoglobin degerleri sirasiyla 11gr/dL, 7,4gr/dL, 6,4gr/
dL idi. Nasal desmopressin menstriiel kanama dénemle-
rinde (2x150mgq/puff) siv1 kisitlamas: ile birlikte verildi
ve 3 aylik tedavi sonunda hemoglobin degerleri sirasiyla
13,9gr/dL, 10,9gr/dL and 12,7 gr/dL degerlerine ytiksel-
di. Desmopressine bagl yan etki gézlenmedi ve hastalar
kanama miktar1 ve stiresinin azaldigini belirttiler.

Nazal desmopresinin, Glanzmann trombasteni tanisi
ile izlenmekte olan kiz hastalarda menometrorajiyi kont-
rol etmede etkin ve glivenli bir tedavi alternatifi olabilir.
Anahtar Kelimeler: Glanzmann, desmopressin, trombosit

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Referans Numarasi: 120 P-235
RENAL YETERSIZLIK VE HIPERKALSEMi ILE
PRESENTE OLAN KAPPA HAFIF ZINCIR MYELOMU
Halil ibrahim Erdogdu', Eray Atalay!, Zafer Bicakci?,
Bilge Kagan Tur!

'Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Kars

2Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi,
Kars

Multiple miyelom, plazma htucrelerinin monoklonal
cogalmasiyla ortaya cikan, baslica yaygin iskelet bulgula-
r1, anemi, infeksiyonlara kars: artan egilim, hiperkalsemi,
bobrek fonksiyon bozuklugu ile kendini gosteren ilerle-
yici ve o6limcul bir hastaliktir. Belirgin klinik bulgular
varliginda taninin kolayca konulabilmesine karsin tipik
olmayan olgularda ileri incelemeler gereklidir. Hafif zincir
miyelomunda oldugu gibi serum protein elektroforezinde
tespit edilemeyen olgular imuUnfiksasyon elektroforezi
ile kolaylikla saptanabilir. Bu nedenle, amacimiz; kli-
nigimize akut bobrek yetersizligi ile gelen hiperkalsemi
saptanan ve imunfiksasyon elektroforezi ile kappa hafif
zincir miyelom tanisi konan hastayr sunmaktir. Daha
once bilinen herhangi bir hastaligi olmayan 48 yasindaki
erkek hasta son 2 haftadir yaygin kas agrisi, yorgunluk,
istahsizlik, nefes darhig, géglis agrisi ve gece terlemesi
yakinmalar: ile basvurdu. Hipertansiyon disinda sistem
muayeneleri dogal idi. Laboratuarda; 16kosit 6.1x10°/L,
hemoglobin 13.7 g/dL, hematokrit %40.2, MCV 84 fL,
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trombosit 200 x10°/L, glukoz 120 mg/dl, tire 120 mg/dl,
kreatinin 6.0 mg/dl, Ca 15.7 mg/dl (8.5-10.5), P 4.2 mg/
dl (2.5-4.5), Nal45 mmol/L, K 4.0 mmol/L, total protein
5.8 gr/dl, albumin 3.5 gr/dl, sedimentasyon 38mm/saat,
ALT 28 IU/L, AST:20 IU/L, ALP 136 IU/L, GGT 34 U/L,
CRP:1.2 mg/dl, PTH 8.4 pg/ml (12-88), ferritin 581 ng/
ml (23.9-336.2) o6lctildl. Hasta akut bobrek yetmezligi
ve hiperkalsemi nedeniyle yatirildi. Hasta hidrate edildi
ve ditretik tedavisine baslandi. Verilen tedaviye ragmen
kalsiyum dtizeyinde yeterli gerileme gortlmemesi ve
serum kreatinin degerinin ytksek devam etmesi nedeni
ile hasta 3 gin hemodiyalize alindi. Tedaviye ragmen
bobrek yetersizligi ve hiperkalsemi tam olarak dlizelmedi.
Hastada multiple miyelom dustnuldi. Hastanin kafa
grafisinde litik lezyon mevcuttu. Serum beta 2 mikroglo-
bulin 10.000 ng/ml (<2500)’den fazla idi. Protein elektro-
forezinde albuimin %53.1, alfa 1 %1.9, alfa 2 %3.6, beta
%35.8, gamma %5.6 olarak saptandi. Serum IgA, IgG
ve IgM duizeyleri normalden duistik olarak tespit edildi.
Idrar immunfikasyon elektroforezinde kappa hafif zincir
43,20 mg/dl (0-1.50) yuksek, lambda hafif zincir 0,60
mg/dl (0-1.50) normal olarak saptandi. Hipertansiyon,
bobrek yetersizligi, hiperkalsemi ve idrar immunfiksas-
yon elektroforezinde kappa hafif zincir artis1 nedeniyle
hastada halfif zincir miyelomu dtstntldt. Hastanin yapi-
lan kemik iligi incelemesinde diffuz yaygin plazmositoid
hucre infiltrasyonu tespit edildi. Hastada kappa pozitif,
lambda negatifti. Hastaya kappa hafif zincir miyelomu
tanis1 kondu.

Sonug olarak; akut bobrek yetersizligi olan hastalar-
da belirgin hiperkalsemi tespit edilmesi halinde kappa
hafif zincir miyelomu da akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, hiperkalsemi, hafif zincir
miyelomu

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 365 P-236
LENFOMALI BIR COCUK HASTADA L-ASPARAJINAZ
ILISKILI SANTRAL SINIR SISTEMI TROMBOZU

Dilek Kacar!, Derya Ozyérik!, Tekin Aksu!, Sadan
Hacisalihoglu', Namik Yasar Ozbek!

!Ankara Cocuk Saglgt ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Pediatrik onkoloji poptilasyonunda tromboem-
bolik olaylar genel pediatrik poptilasyona gore daha sik
gorulmektedir. Akut lenfoblastik l6semi ve non-Hodgkin
lenfoma tedavisinde kullanilan asparajinaz, koagtilasyon
proteinlerinin o0zellikle antitrombinin hepatik sentezi
ile etkileserek tromboza sebep olabilmektedir. Santral
vendz kateter kullanimi, streoidler, kiz cinsiyet, obezite
ve kalitsal protrombotik durumlar gibi asparajinaz dozu
ve tedavi stresi de tromboz gelisiminde etkili olmakta-
dir. Trombotik olaylar daha cok santral sinir sisteminde
gortilmekte, noérolojik sekel gibi morbitelerin yaninda
tedavi gecikmesine sebep olarak hastalik prognozunu
olumsuz etkilemektedir.

Olgu: On iki yasindaki erkek hasta bir haftadir olan
okstriuk, nefes darligr yakinmalar: sebebiyle hastanemi-
ze basvurdu. Fizik muayenesinde takipneik olan ve sag
akcigerde solunum sesleri duyulmayan hastanin toraks
tomografisinde, 6n mediastende kitle ve sag hemitoraksta
yogun icerikli plevral eflizyon goértldt. Plevra sivisindaki
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dar sitoplazmali, atipik, kticik yuvarlak hucrelerin CD
2-4-5-7-8 ve TCR alfa-beta tasidigi saptandi. Hastaya
evre 3 T lenfoblastik lenfoma tanisi ile BFM NHL kemo-
terapi protokolii baslandi. Indiiksiyon tedavisinin 32.
gununde, toplam 7 doz 6000 U/m? intramuskuler E.coli
L-asparajinazdan sonra ani baslayan siddetli bas agrisi
gelisti. Beyin tomografisi sintis ven trombozu acisindan
stipheli olarak degerlendirildi. MR venografide konflu-
ensten itibaren sagital sints, sag transvers ve sigmoid
sintislerde trombtis goértldi. Glinde 2 doz 1 mg/kg/
doz enoksaparin baslandi. Hastada protein C, protein
S, antitrombin 3 duzeyleri normalken faktor 5 Leiden
ve protrombin 20210 mutasyonlari yoktu. Enoksaparin
tedavisinin 15. guntinde cekilen MR venografide sag
transvers sintiste rekanalizasyon gozlendi. iki hafta ara-
dan sonra bas agrisi gecen, ndrolojik sekeli bulunmayan
hastanin indtiksiyon tedavisine enoksaparinle birlikte
halen devam edilmektedir.

Sonug: Asparajinaz kullanilan hastalarda santral
sinir sistemi trombozu nadir ancak semptomatik bir
durumdur. E. Coli asparajinaz kullanilan hastalarda
Erwinia asparajinaz kullanilanlara gére daha sik goril-
mektedir. Cogu zaman diustk molekul agirlikli heparin
tedavisi ile hastalar sekel kalmadan tedavi edilebilmekte
ve hatta asparajinaza devam edilebilmektedir. Yogun
asparajinaz tedavisi sirasinda, 6zellikle ek risk faktorleri
olan hastalarda tromboz semptomlar: acisindan dikkatli
olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: L-asparajinaz, tromboz, lenfoma

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 384 p-237
IMMUN = TROMBOSITOPENIK PURPURA
ETYOLOJISINDE BRUSELLA

Tugba Kandemir Gulmez!, Hisnti Maraslh!, Blisra
Segmen!, Zlibeyde Dincer!, Can Acipayam!, Mehmet
Davutoglu!

!Kahramanmaras Stitcii Imam Universitesi Tip

Fakiiltesi, Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Anabilim Dalz,
Kahramanmaras

Amacg: Cocuklarda akut baslangicli trombositopeni-
nin en sik nedeni immun trombositopenik purpuradir
(ITP). Bruselloz, hayvan ya da gida maruziyeti olmayan
cocuklarda teshisi oldukc¢a glic olabilen sistemik bir
hastaliktir. Klinik gérintim degisken olabilmekle birlikte,
hastalarin cogunda ates, artralji/artrit ve hepatospleno-
megali ticltisti gorulebilir. Brusellada gortilen hematolojik
komplikasyonlar hafif anemi, l6kopeni, bazende ciddi
trombositopeni ile seyredebilir. Brusella ve ITP birlikteligi
nadir olarak goértulmektedir. Biz burada dis eti kanamas1
sikayetiyle basvuran olguda brusellaya sekonder ciddi
trombositopeni gelistigini vurgulamaya calistik.

Olgu Sunumu: Daha 6nceden bilinen hastalik sikaye-
ti olmayan 15 yasinda erkek hasta cocuk acil poliklinige
diseti kanamas1 sikayetiyle bagvurdu. Hastanin genel
durumu iyi, fizik muayenede sag tist molar dis etrafindan
aktif kanamasi, tim vlicutta petesi, purpura ve ekimozu
mevcut olan hastanin, hepatosplenomegali ve lenfadeno-
patisi yoktur. Tetkiklerinde beyaz ktire sayisi: 8140 /mm?,
HGB :11,7 g/dL HCT:35,6 trombosit sayisi: 2000 /mm?,
AST: 104 U/L, ALT : 167 U/L, Direkt Coombs testi nega-
tif olan hastanin periferik yayma degerlendirilmesinde
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trombosit goérilmedi. Kemik iligi incelemesinde mega-
karyositler artmis gortldt. Hastanin trombositopeni
etyolojisine yonelik yapilan tetkiklerinde brucella pozitif
saptandi. Kan kulttirtinde brusella melitensis kolonileri
uredi. Hastaya brusella tedavisi doksisiklin 2x100 mg
ve rifampisin 2x300 mg baslandi. Kontrol hemogram
da trombosit sayist 2000 olan hastanin 3 kez trombosit
aferez slUispansiyonu almasina ragmen trombosit sayisi
yukselmemesi nedeniyle hastanin trombositopenisi bru-
sellaya bagl ITP seklinde yorumlandi. Hastaya brusel-
laya bagh ITP tanisiyla 1 doz 0,5 gr/kg/doz IVIG verildi.
U¢ glin sonra trombosit sayis1 127000/mm%e yukseldi.
Takiplerinde AST: 43 U/L ALT: 59 U/L seklinde gerileyen
hasta brusella tedavisi ile taburcu edildi.

Sonugc: Brucelloz vakalarinda hematolojik bozukluk-
larda sik olarak gérilebilmektedir. Ozellikle anemi ve
l6kopeni ile seyreder. Ancak nadir olarak da trombosito-
peni, pansitopeni ve hemoliz de yapabilmektedir. Daha
o6nce yapilmis calismalarda brucella enfeksiyonunun
neden oldugu trombositopeninin nedeni yeterince iyi
anlasilamamakla beraber bunun multifaktéryel neden-
lere bagli oldugu dustuntlmustir ki bunlar arasinda:
hipersplenizm, DIC, kemik iligi stipresyonu, hemofago-
sitoz ve trombositlerin immuin dekstriiksiyonu sayilabil-
mektedir. Calismalarda gostermistir ki, brucella infeksi-
yonu sistemik otoimmun yanit1 tetiklemis ve buna bagh
olarak da otoimmun trombositopeni gelismistir.

Brusella trombositopeninin bilinen nedenleri ara-
sinda olup, bizim sunmus oldugumuz olguda trombosit
aferez stispansiyonlar1 ile trombositopeninin dtizelme-
mesi ve IVIG sonrasi anlamli yanit alinmas: brucelloza
bagli olarak gelisen immun trombositopeniyi destekler
niteliktedir.

Anahtar Kelimeler: Brusella, immuin trombositopenik purpura,
intraven6z immun globulin (IVIG)

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 104 P-238
METOTREKSAT KESILMESINI TAKIBEN ORTAYA
CIKAN REBOUND LOKOSITOZ VE TROMBOSITOZ
OLGUSU

Omer Onder Savas'

Hitit Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Béltimti, Corum

Lokositozun ve trombositozun primer ve sekonder
bircok nedeni olmakla beraber kemik iligi stipresyonuna
neden olan faktértin ortadan kalkmasi sekonder 16kositoz
ve trombositozun nadir gortilen nedenlerinden biridir.
Primer ve sekonder nedenlerin ayrimi tedavi ve trom-
boembolik komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in 6nemlidir.
Sitopeniye neden olan faktérlerin ortadan kaldirilmasina
bagli nedenler, B12 ve folik asit eksikliginin tedavisi,
ITP tedavisi, alkol ve metotreksat gibi ajanlarin ortadan
kaldirilmasi gibi nedenleri kapsamaktadir. Lokositoz ve
trombositozun ayni anda gorilmesi genelde myelopro-
liferatif hastaliklar1 6ncelikli olarak akla getirmektedir.
Sik rastlanmamasi nedeniyle baslangicta normal 16kosit
degerlerine sahip olan hastada metotreksat kesilmesini
takiben ortaya cikan rebound lokositoz ve trombositoz
olgusunu sunmay: planlandik.

Olgu Sunumu: 19 yasinda kadin hasta romatoloji
polikliniginden 16kositoz ve trombositoz olmas1 nedeniyle
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muhtemel myeloproliferatif hastalik acisindan degerlen-
dirilmek tizere refere edildi. Hastanin anamnezinde roma-
toid artrit tanisi ile metotreksat yaklasik 15 mg/hafta
seklinde tedavi aldigi ve bu tedaviye yaklasik 2 hafta
once ara verildigi 6grenildi. Aktif enfeksiyon, splenektomi
oykuisl, kanama bulgusu olmayan hastanin fizik muaye-
nesinde anormal bulgu saptanmadi. Anemi parametreleri
normal saptanan hastanin artrit aktivasyon ile uyumlu
belirgin sikayet ve bulgusu mevcut degildi. Hastanin tah-
lillerinde 16kosit 24000/ mm?, nétrofil 19000/ mm?, trom-
bosit 998000/ mm? olarak saptandi. Periferik yaymada
grantilositoz ve bol trombosit kiimesi saptandi, atipik
hicre gortilmedi. Hastada bu bulgularla myeloproliferatif
bir hastalik dustntlmedi ve metotreksat kesilmesine
bagh rebound lokositoz/ trombositoz olabilecegi diisu-
nuldt. Romatoloji tarafindan metotreksat tekrar basla-
nan hastanin yaklasik 1 hafta sonraki trombosit degeri
381000/mm? olaak saptandi.l ay sonraki 16kosit degeri
15570 /mm? olarak saptandi.

Tartisma: Sekonder l6kositoz ve trombositoz neden-
leri arasinda rebound etki mekanizmasina sahip olan
durumlar oldukc¢a nadir gortlmektedir. Literattirde, bu
durum eger bl2 ve folik asit eksikliginin tedavisi veya
alkol kesilmesi ile iligkiliyse haftalarca stirebilecegi ifade
edilmistir. Alkol gibi kemik iligi baskilayici etkisi olan
metotreksatin kesilmesi sonrasi ortaya cikan lokositoz
ve trombositozun tedaviye tekrar baslama durumunda
ne kadar stirede normale doénecegi konusunda ciddi
anlamda fikir veren vaka sunumuna literatiirde rastla-
namamustir. Ayrica bu tip hastalarda 16kosit ve trombosit
degerlerinde normale dénts sUrecini etkileyen romatolo-
jik hastalik aktivitesi takibi gibi diger muhtemel etkenle-
rin de gbéz 6ntinde bulundurulmas: gerekmektedir.

Sonug: Lokositoz ve trombositozun ayni anda goértl-
dugt hastalarda ayirici tanida myeloproliferatif has-
taliklar disinda sekonder nedenler, sekonder nedenler
arasinda da rebound lékositoz ve trombositoz nedenleri
mutlaka sorgulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: reaktif trombositoz, reaktif 16kositoz, metot-
reksat, myeloproliferatif hastaliklar

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 108 P-239
ESANSIYEL TROMBOSITOZ TANILI HASTADA
INTERFERON ILISKILI ASEMPTOMATIK KARACIGER
FONKSIYON TESTI (KCFT) BOZUKLUGU

Omer Onder Savas'

'Hitit Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Béliimii, Corum

Interferon tedavisi ézellikle genc ve/veya gebe esan-
siyel trombositoz hastalarinda sitoreduktif tedavi amac-
i kullanilabilecek iyi bir tedavi alternatifidir. Tedavi
esnasinda ortaya cikabilen grip benzeri semptomlar,
basagrisi,depresyon gibi sik karsilasilan yan etkileri
bulunmaktadir. Hepatit tanisi ve malignite nedeniyle
tedavi alanlar ve beraberinde coklu ila¢ kullanimi olan-
larda KCFT yuksekligi de gorilebilmektedir. Hepatit
oykuisti, obezite, malignite ve ek ilac kullanimi gibi
risk faktorleri olmayan genc bir esansiyel trombositoz
hastasinda interferon tedavisine bagl gelisen asempto-
matik karaciger fonksiyon testi ytiksekligini bildirmeyi
planlandik.
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Olgu Sunumu: 36 yasinda dis merkezden esan-
siyel trombositoz tanisiyla takipli kadin hasta bas-
vurdu. Hidroksitire tedavisi kullanan hastanin bu
tedavisi,hastanin yasi, tromboz o6ykiistinin olmamasi
ve diger risk faktorlerinin olmamasi nedeniyle kesildi
ve trombosit degerleri agisindan takibe alindi.Takipte
trombosit degeri 1200000/ mm?® ekadar ytkselen, reaktif
trombositoz diistintilmeyen hastaya interferon alfa 2a
tedavisi 3 milyon Unite/3 kez/hafta seklinde baslandi
ve doz titrasyonu yapildi.Tedavi baslangicinin yaklasik
3.aymnda ALT:274U/L (5-35) AST:153 U/L (5-35) olarak
saptandi.Herhangi bir sikayeti olmayan hastanin KCFT
yuksekligi etiyolojisine yonelik serolojik,otoimmun deger-
lendirme ve goruintileme tahlilleri yapildi ve anormal
bulgu saptanmadi. Hepatotoksisite interferon kullanimi
ile iliskilendirildi. Tedavi sikligi ve doz azaltimi yapi-
lan hastanin KCFT yuksekligi devam etti. Bu nedenle
tedaviye ara verildi. KCFT degerleri 1 ay icinde normale
dondt. Trombosit degerleri yaklasik 1300000/mm?® e
yukselen hastaya yakin KCFT takibi ile tekrar interferon
tedavisi baslandi. Trombosit degerleri 800000/mm? e
gerileyen hasta yaklasik 3 aydir normal KCFT ile takip
edilmektedir.

Tartisma: Interferon tedavisi ile karaciger fonksiyon
testlerinde yukseklik literattirde bildirilmistir. Bu vaka-
larin 6nemli bir kisminda altta yatan hepatit, coklu ila¢
kullanimi ve malignite s6zkonusu olup Ozellikle hepatit
C tanisi olan vakalarda test anormallikleri interferondan
ziyade altta yatan hastalikla iliskilendirilebilmektedir.
Hepatotoksisite mekanizmalarindan biri de otoimmun
olup tedavi olarak interferonun kesilmesi hatta olusan
doku hasari nedeniyle uzun slre immunsutpresif ajan
kullanimi gerekebilmektedir. Bunun disinda asempto-
matik KCFT yuksekligi bu hastalarda gorulebilmekte
ve bazi hastalarda doz ayari gerektirmeksizin normale
donebilmektedir. Bizim vakamizda ise tedavi sikligi ve
doz azaltimina ragmen KCFT yuksekligi devam etti ve
tedaviye ara vermek zorunda kaldik. Takipte tekrar tedavi
basland: ve normal KCFT degerleri ile takibe devam edil-
mesi planlanda.

Sonug: Hepatotoksisite agisindan risk faktért tasi-
mayan hastalarda da interferon tedavisi ile gecici asemp-
tomatik KCFT ytuksekligi gortlebilmekte olup takipte bu
degerler normale doénebilmekte ve interferon tedavisine
gtivenle devam edilebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: interferon, karaciger fonksiyon testleri,
esansiyel trombositoz

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 110 P-240
ESZAMANLI ESANSIYEL TROMBOSITOZ VE TiROID
KARSINOM TANISI: PRIMER VE SEKONDER
TROMBOSITOZ NEDENLERI AYNI OLGUDA

Omer Onder Savas'

Hitit Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Boltimti, Corum

Trombositoz primer ve sekonder olarak iki ana grup-
ta degerlendirilmektedir. Primer trombositoz nedenleri
arasinda kronik myeloproliferatif hastaliklar ve bazi mye-
lodisplastik sendromlar bulunurken sekonder trombosi-
tozun farkli nedenleri vardir. Primer ve sekonder neden-
lerin ayrimi tedavi ve komplikasyonlarin énlenmesi i¢in
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onemlidir. Akut kanama, travma, fiziksel zorlanma gecici
sekonder trombositoza sebep olurken malignite, kronik
enfeksiyon ve enfeksiyon disi enflamatuvar durumlar,
demir eksikligi, splenektomi gibi durumlar uzun sureli
sekonder trombositozun nedenlerindendir. Literattirde
akciger, yamurtalik, meme, gastrointestinal kokenli farkli
malignitelere trombositoz eslik edebilmekte ve prognostik
parametre olarak degerlendirilebilmektedir.

Primer ve muhtemel sekonder etiyolojiyi ayni anda
bulunduran hastay: trombositoza yaklasima katki sagla-
mas1 ac¢isindan sunmay1 planlandik.

Olgu Sunumu: 53 yasinda kadin hasta halsizlik
nedeniyle basvurdugu dis merkezde trombosit degerleri
1300000/mm? civarinda saptanmasi Uzerine refere edil-
di. Hastanin fizik muayenesinde servikal ve supraklavi-
kuler bélgede ortalama 2 cm boyutlarinda lenfadenopati
saptandi. Hastanin anemi parametreleri normaldi, trom-
bositoz disinda anormal laboratuar bulgusu saptanmadi.
Hastanin lenf nodu biyopsisi planlandi. Primer etiyolojiye
yonelik arastirma planlanan hastada BCR-ABL negatif
olup, JAK-2 mutasyonu saptanmadi. Biyopsi sonucu
papiller tiroid karsinom ile uyumlu gelen hastada trom-
bosit degerlerinin ¢ok yliksek olmasi lzerine esansiyel
trombositoz 6ntanisiyla hidroksitire ve profilaktik enok-
saparin baslandi. Hastanin kemik iligi biyopsisi esansiyel
trombositozla uyumlu gelen hastanin tiroid karsinom
tanisina yonelik operasyonu planlandi.Hastanin esansi-
yel trombositoz tanisina yonelik tedavisine hidroksitire ve
aspirin ile devam edilmektedir.

Tartisma: Literatiirde trombositozun c¢ok farkl
malignite tarllerine eslik ettigi bildirilmis, bu durum
paraneoplastik trombositoz olarak da adlandirilmistir
ve prognostik parametre olarak deger bulmustur. Tiroid
kaynakli olarak medtller tiroid karsinomuna eslik eden
trombositoz vakasi bildirilmistir. Bir calismada reaktif
trombositoz nedenli hastalarin yaklasik %1.5'nda trom-
bosit 1000000/mm? Ustlinde saptanmistir. Hastamizda
bu degerin 1200000/mm? saptanmas: lizerine esansiyel
trombositoz tanisinin ileri tetkikle netlestirilmesi plan-
land1. Nitekim esansiyel etiyolojili vakalarin yaklasik %50
inde JAK-2 + 1igi bildirilmistir. Hastamizda trombositozun
asil etkeni olarak primer etiyoloji dustintilmekle beraber
papiller tiroid karsinom tanisi almasi muhtemel sekonder
nedeni de barindirmasi ag¢isindan anlaml olabilir.

Sonugc: Trombositozun etiyolojik arastirmasinda pri-
mer ve muhtemel sekonder nedenler nadir de olsa ayni
anda karsimiza c¢ikabilir. Herhangi birinin saptanmasi
muhtemel diger etiyolojiyi diisinmemize engel olma-
malidir. Ancak trombositin 1000000/mm?* Usttine cik-
t1g1 durumlarda etiyolojide primer trombositoz daha
muhtemeldir.

Anahtar Kelimeler: esansiyel trombositoz, sekonder trombosi-
toz, tiroid karsinomu
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Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 450 P-241
IMMUN TROMBOSITOPENI TANILI GENC HASTADA
IVIG INFUZYONU SIRASINDA GELISEN ISKEMI

Birgiil Onec!, Ece Bilir Kéksal?, Kiirsad Onec?

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart
Hematoloji Bilim Dali, Dtizce

2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Diizce

Giris: Klinik kullanima girdiginden beri basta primer
immun trombositopeni (pri. ITP) ve otoimmuin hastaliklar
olmak Uizere bircok hastalikta yaygin kullanim alani bul-
mus olan intravenéz immuinglobulin G (IVIG) tedavisinin,
ticari preperatlarin saflik derecesi ve aktif komponent
olan IgG iliskili pek cok yan etkisi bilinmektedir. Inme ve
miyokard enfarkttisti gibi ciddi trombotik komplikasyon-
lar nadirdir ve ytksek vasktler risk faktorleri olan has-
talarda bildirilmistir. Burada 25 yasinda, vaskutler risk
faktérti olmayan pri. ITP tanili hastada IVIG infizyonu
sirasinda gelisen angina ve iskemik EKG degisikliklerine
dikkat cekmek, olasi sebepleri tartismak istedik.

Vaka Sunumu:

Yirmidort yasinda kadin hasta dis eti kanama-
s1, ekstremitelerde yaygin ekimoz ve petesileri olmasi
nedeniyle dis merkezde yapilan tetkiklerde trombosit
(Plt) sayis1 12000 gelmesi Uzerine merkezimize yonlen-
dirilmis. Basvuruda beyaz kire 6700/mm?, Hb: 11.8 g/
dl ve demir eksikligi ile uyumlu olan ancak Plt tekrari
3000/mm?, bulunan hasta pri. ITP éntanis: ile yatirildi.
Etyolojiye yonelik incelemeler baslatilirken 1 mg/kg/gtin
metilprednizolon, transenamik asit ve 5 gliindir devam
eden ciddi menstriiel kanama nedeniyle oral kontraseptif
(OKS, noretisteron) baslandi. Kontrollerinde trombosit
sayist 6000 gelmesi ve kanamlarin devami Utzerine 1g/
kg/gun IVIG tedavisi 1-2 gin planlandi. Hasta 2. glin
IVIG tedavisi alirken bastirir tarzda goéglis agrisi tarif-
lemesi Uzerine inflizyon kesildi ve elektrokardiyografi
(EKG) cekildi. Cekilen EKG de yaygin V3-6 derivasyonla-
rinda daha belirgin ST depresyonu saptandi. Agr1 yarim
saat icinde kesildi ve EKG normale doéndu. Kardiyak
belirteclerde yukselme olmadi. Hastanin IVIG tedavisi
400mg/kg/glin olacak sekilde kalan dozu ayarlanarak 4
glinde verildi. Yakin EKG takibiyle yapilan inflizyonlar-
da iskemik bulgular tekrarlamadi. Daha sonra yapilan
ekokardiyografi ve holter incelemelerinde kardiak patoloji
saptanmadi.

Tartisma: IVIG kullaniminda yan etki siktir (%15-75)
ancak bunlar genellikle hafif dizeyli yan etkilerdir. Cesitli
serilerde nadir (%3-5) olarak gézlenen IVIG iligkili trom-
boembolik olaylarin 6zellikle ileri yasta, hipertansiyon,
hiperlipidemi, ateroskleroz gibi dykuleri olan hastalarda
gozlendigi raporlanmistir. Patogenezinde plazma volu-
munde artisa sekonder hipertansif reaksiyon yaninda
infizyon sirasinda kan vizkozitesinde gecici artis sug-
lanmigtir. Bizim hastamizda IVIG inflizyonu sirasinda
gelisen kardiak iskemik bulgularin inflizyonun kesilmesi
ile hizla ortadan kalkmis olmasi bu mekanizmalar: des-
tekler niteliktedir ancak genc, kendisinde ya da ailesinde
risk faktorti olmayan trombositopenik hastamizda gelisen
iskemi beklenmeyen bir yan etkidir. Immiin trombosi-
topeninin ayni zamanda tromboz riskinin de arttig1 bir
durum oldugu, ozellikle bizim hastamiz gibi menstruiel
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kanamanin kesilmesi amaciyla OKS kullanilmasiyla bu
riskin arttig1 akilda tutulmali ve IVIG inflizyonlar: dikkat-
le yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Immtintrombositopeni, ITP, IVIG, miyokar-
diyal iskemi,

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Referans Numarasi: 107 P-242
AORT KAPAK REPLASMANI GEREKEN SON DbNEM
BOBREK YETERSIZLIGI HASTASINDA STEROID
YANITSIZ IMMUN TROMBOSITOPENIN YONETIMI
Fehmi Hindilerden!, Emre Osmanbasoglu!, Reyhan
Diz Kuctkkaya?

!Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanest,
Hematoloji Klinigi

2fstanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Vinkristin steroid refrakter agir kanama bul-
gulari olan immuntrombositopeni (ITP) hastalarinda
kullanilmaktadir. Dustik dozlarda uygulandiginda tok-
sik etkisi sinirhdir ve bobrek yetersizligi hastalarinda
kullanilabilir.

Olgu: Primer nefroskleroza bagli bobrek yetersizligi
tanisiyla hemodiyaliz (HD) tedavisi alan 45 yasinda erkek
hasta trombosit sayisinda tedrici diisme saptanmasi
lzerine degerlendirildi. Kan sayiminda l6kosit: 9980/
mm?® Hgb: 9 gr/dl trombosit: 19000/mm?® saptandi.
Dissemine intravaskuler koagtilasyon, malinite ve kronik
karaciger hastaligi ekarte edildi.Kemik iligi biyopsisinde
displazi saptanmad: ve megakaryositer seride goreceli
hiperplazi saptandi. ITP tanisiyla 1 mg/kg/giin metilp-
rednizolon (MP) baslandi. MP altinda trombosit sayisi
en fazla 85000/mm®e ytikseldi; 3 hafta sonunda MP
tedrici olarak azaltilmaya baslandi. MP kesildikten 2
ay sonra petesiyel déktintilerle basvurdu ve trombosit
sayist 10000/ mm? saptandi. MP 1 mg/kg/glin baslan-
di; bu tedaviyle trombosit sayisi en fazla 50000/ mm?
oldu. MP azaltilmaya baslandigi dénemde yuksek ates
ve nefes darhigl yakinmasiyla basvurdu. AV fistulta calis-
madigindan gecici kateterle HD’e giren hastanin kateter
ve perifer kan kulttrlerinde Staphylococcus aureus
uredi. Ekokardiografide aort kapagini destrtikte eden
vegetasyon kitlesi saptandi. Infektif endokardit (IE) tani-
siyla IV antibiyoterapi baslandi. 3 haftalik antibiyoterapi
sonrasi ates kontrolti saglandi; antibiyoterapinin 6.haf-
tasinda ekokardiografide aort kapaginda hasara bagh
agir yetersizlik bulgular1 saptandi. Tekrarlayan akciger
o6demi ataklar: gelistiginden aort kapak replasmani (AVR)
karar1 alindi. Takipte trombosit sayis1 20000/mm?® olan
hasta steroide yanitsiz ITP olarak kabul edildi. MP ve
rituximab’in getirecegi immuinsupresif etkinin IE atakla-
rini tetiklemesi riski, eltrombopag aort kapak replasmani
stirecinde tromboza egilim yapma potansiyeli ve splenek-
tominin immunsupresif etkisi ve hastanin tercih etmeme-
si nedenleriyle tercih edilmediler. Aktif kanama bulgusu
olmayan hastaya tek basina Vincristin 1 mg IV haftada
bir toplam 4 doz uygulandi. 4 dozun tamamlanmasindan
1 hafta sonra trombosit sayis1 112000/mm?® saptan-
di. Tedavinin tamamlanmasinin 8.haftasinda trombo-
sit 252000/mm?® saptandi. AVR sonrasi antikoagiilas-
yon baslandi. Vinkristin tedavisinin tamamlanmasinin
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12.haftasinda trombosit sayis1 229000/mm?® olup tam
yanit hali devam etmektedir.

Tartisma: ITP tedavisinde vinkristin makrofajlarda
immunsupresyon saglayarak ve kemik iliginde trombosit
Uretimini artirarak etkisini géstermektedir. Baz1 serilerde
%73’e varan yanit oranlari bildirilmistir. Steroid refrak-
ter olgumuzda tromboz riski, potansiyel daha immune
supresif tedavilerin IE niikstinti potansiyelize etme riski
ve bobrek yetersizligi nedeniyle vikristin tercih edilmis ve
tam yanit alinmistir. Nefrotoksik olmayan ve tedavi mali-
yeti diistik bu ajan yeni gelistirilen tedavi opsiyonlarinin
yaninda halen etkinligini koruyan bir opsiyon olarak akla
gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Refrakter immuntrombositopeni, son
donem bobrek yetersizligi, aort kapak replasmani, vinkristin

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Referans Numarasi: 174 P-243
ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLI OLAN AKUT
LOSEMILERDE HAZIRLIK REJIMLERININ
KARSILASTIRILMASI

Gozde Aydemir Gulokstiz!, Erden Atilla?, Pinar Ataca
Atilla?, Sinem Civriz Bozdag?, Meltem Kurt Yuiksel?,
Selami Kocak Toprak?, Pervin Topcuoglu?, Onder
Arslan?, Muhit Ozcan?, Taner Demirer2, Osman
flhan?, Hamdi Akan?, Meral Beksac?, Glinhan
Gurman?

!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dalt

2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dalt

Giris: Myeloablatif hazirlik rejimini tolere edemeyen
yasl ve kirilgan hastalarda uygulanan dustik yogunluklu
hazirlik rejimleri sayesinde bu hastalara da allojeneik
kok hiicre nakli basariyla yapilmaktadir. Bu calismadaki
amagc eriskin 16semi hastalarindaki hazirlik rejimlerinin
degerlendirilmesidir.

Ara¢ ve Yontem: Merkezimize 1988 ile 2015 ara-
sinda basvuran ve allojeneik kék hticre nakli yapilan
490 hasta calsmaya dahil edilmistir. Hastalarin 6zellik-
leri hazirlhik rejimlerinde gore Fisher’s ve ki-kare testine
gore karsilastirilmistir. Sagkalim analizinde kaplan-meier
egrileri kullanilmigtir. Tekli ve Coklu Degiskenli analizler
yapilmistir.

Bulgular: Hastalarin ortanca yasi 32, 285 hasta
(%57.9) erkektir. Akut myeloid 16semi (AML) tanisi olan
344 (%69.9), akut lenfoblastik l6semi tanisi olan 140
(%28.5) ve diger akut 16semi tanisi olan 8 hasta (%1.6)
vardir. Transplant oncesi aktif hastalik 105 hastada
(%22.7) tespit edilirken 397 hasta (%80.7) akrabadan
nakil olmustur. Kok hiicre kaynag sirasiyla: 378 hastada
(%76.8) periferik kan, 99 hastada (%20.1) kemik iligidir.
Myeloablatif hazirlik rejimi 444 hastaya (%90.4) verilir-
ken geride kalan hastalara dustk yogunluklu hazirlik
rejimi verilmistir. Diistik yogunluklu tedavi alan gurupta
yas ortalamasi, akrabadisi nakil sayisi, orta-riskli AML
hastalar1 sayis1 istatistiksel olarak anlaml ytksektir (44
ile 31, p<0.001; %37 ile %18, p=0.002; %81.4 ile %43.7,
p<0.001). Bir yillik genel sagkalim ve niiks olmadan sag-
kalim dtstuk yogunluklu tedavi alan grupta myeloablatif
hazirlik rejimi alanlara goére dtstktir (%65.6 ile %34.9;
%44.4 ile %16.7). Myeloablatif hazirlik rejimi ile nakil
yapilan hastalarda kronik graft versus host hastalig
gelisenlerde bir yillik genel sagkalim yuksektir (%78.6

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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ile %51.1, p<0.05). Remisyonda nakil yapilanlar, akraba
nakiller, akut ve kronik graft versus host hastalig geli-
senler artmis genel sagkalimla iligkili bulunmustur.
Sonugclar: Dustuk yogunluklu hazirlik rejimi alanlar-
da yapilan allojeneik kék hticre nakillerinde myeloablatif
hazirlik rejimlerine goére dustk genel ve niks olmadan
sagkalim elde edilmistir. Gen¢ ve performans durumu
iyi olan hastalarda standart myeloablatif hazirlik rejimi
kullanmak avantajhidir.
Anahtar Kelimeler: Allojeneik K6k Hticre Nakli, Hazirlik Rejimi

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Referans Numarasi: 197 P-244
KRONIK LENFOSITIK LOSEMI’DE TANI ANINDA
HIPOGAMAGLOBULINEMI SAGKALIM VE ENFEKSIYON
RISKI UZERINDE ETKILI MIDIR?

Pinar Ataca Atilla!, Erden Atilla', Gultekin Pekcan!,
Selami Kocak Toprak!, Hamdi Akan!, Meral Beksac!,
Osman [lhan!, Muhit Ozcan!, Onder Arslan!, Gtinhan
Gurman!, Pervin Topcuoglu!

!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Girig: Bati'da en sik gortlen 16semi tipi Kronik
Lenfositik Losemi (KLL)’dir. KLL’de en sik goériilen immuin
yetmezlik hipogamaglobulinemidir. KLL’de tekrarlayan
enfeksiyon riski artmistir. Bu ¢calismadaki amag¢ KLL has-
talarindaki hipogamaglobulineminin sagkalim ve enfeksi-
yon riski tizerine olan etkisini géstermektir.

Arac ve Yontem: Bu calismaya 2000-2104 yillari
arasinda tani almis B lenfosit sayis1 >5000mm? ve flow
sitometride CD5, CD19, CD30, CD 23, CD79b, ytlzeyel
Ig hafif zincir pozitifli§i olan 75 hasta dahil edilmistir.

42. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Tan1 ve tedavi kriterleri IWCLL 2008’e gore belirlenmis-
tir. Hipogamaglobulinemi, immunoglobulin duzeylerinin
normal araliklarindan duistik olmasi olarak tanimlan-
mistir (IgG 6.1-14.9 g/L, IgA 0.8-4.9 g/L, IgM 0.41-
2.2 g/L).Genel sagkalim (GS) Kaplan-Meier metoduyla
belirlenmistir.

Bulgular: Tani aninda hastalarin ortanca yas1 59’dur
(aralik, 32-85). 47 hasta (%63) erkektir. RAI siniflamasi-
na gore hastalar (evre O’dan 4’e): %17, %13, %25, %13,
%32. Tani anindaki ECOG performans skoru %81 has-
tada evre 1, %16 hastada evre 2, %3 hastada evre 3’tur.
FISH anormalitesi 19 hastada (%25) tespit edilmistir ve
en sik 13q delesyonudur. Otuz dokuz hasta (%52) (25
fit, 12 fit olmayan, 2 bilinmeyen) tedavi almistir. Fit has-
talar, birinci sira tedavi olarak Rituksimab-Fludarabin-
Siklofosfamid (R-FC) almisken fit olmayan hastalara en
sik azaltilmig doz R-FC verilmistir. 37 hastada (%49) bir
hipogamaglobulinemi tespit edilmistir: 7 hastada dusuk
1gG (%9), 28 hastada dustk IgM (%37), 18 hastada diusuk
IgA (%24). Tam1 anindan itibaren birinci yilda orta-agir
enfeksiyon geciren 26 hasta (%35) mevcuttur. Elli alt1
hasta (%68) tani sonrasinda intravendéz immunoglobu-
lin (IVIG) tedavisi almistir. Immuinoglobulin duzeyleri
ve enfeksiyon sikligi arasinda iliski bulunmamistir. Alti
hasta izlemde o6lmusttur. 5 yillik GS, normal ve dusuk
gammaglobulin olan hastalarda sirasiyla %90 ve %86°dir
(P=0.72). Diistik Immuinglobulin alt tipleri arasinda sag-
kalim farki bulunmamaistir.

Sonugclar: KLL hastalarinda hipogamaglobulineminin
infeksiyon riski ve sagkalim tzerine etkisi gosterileme-
mistir. Bircok hastanin tani sonrasinda IVIG tedavisi
almasi sonuclarimizi etkilemis olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositik Losemi,
Hipogamaglobulinemi
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