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W Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-001 Referans Numarasi: 173

ELTROMBOBAG TEDAVIiSiNiN NADIR YAN ETKisi,
MYELOFiBROZisS

Tarik Ercan, Asu Fergiin Yilmaz, Fatma Ankan, Ozen Oru, Ozlem Candan, Tayfur Toptas,
Isik Atagiindiiz, Tiilin Firath Tuglular

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

Giris: Immun trombositopenik purpura (ITP), trombositlere karsi olusan
otoantikorlarin trombositlerin yasam sirelerini kisaltmasi sonucu gelisen
ve trombositopeni ile seyreden edinsel bir hastaliktir. ITP’de endikasyon
almis eltrombobag, trombopoetin reseptdr agonistidir. TPO reseptdrini
aktive ederek trombosit yapimini artirirlar. Eltrombobag, kabul edile-
bilir ve yonetilebilir yan etki profiline sahip olmasina karsin literatlirde
eltrombobag iliskili kemik iliginde retikilin lif artisi ve fibrozis vakalari
bildirilmistir.

Olgu Sunumu: 42 yasinda bilinen kronik hastaligi olmayan kadin petesi ve
spontan ekimoz ile hematoloji poliklinigine basvurdu. Yapilan hemogram-
da beyaz kiire (WBC),Hemoglobin (HGB) normal,trombosit (PLT) 17.000
saptandi ve sekonder nedenler ekarte edilerek hastaya ITP tanisi kondu.
ITP tanisiyla sirasiyla prednizolon,eltrombobag,rituximab tedavileri aldi.
Verilen medikal tedavi ile yeterli yanit alinamayan hastaya splenektomi
karari alindi ve operasyon 6ncesi yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsi-
si ITP ile uyumlu olarak raporlandi. Splenektomi sonrasida yeterli refrakter
olan hastaya imuran ve danazol kombinasyonu baslandi ancak karaciger
transaminaz yuksekligi nedeniyle tedaviye devam edilemedi. Refrakter ITP
tanisi ile mikofenolat mofetil (MMF) + eltrombobag kombinasyonu bas-
lanip, eltrombobag 75mg/ giin ve MMF 1 gr / giin olacak sekilde devam
edildi. Hastanin kombinasyon tedavisi altinda trombosit sayisi 50-70.000
/ pl arasinda 3 ay boyunca stabil seyretti. Takibinde hastanin laktat dehid-
rogenaz (LDH) degerleri tedrici olarak yikseldi. Hastaya kemik iligi fibrozu
stiphesi ile kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Kemik iligi biyopsisi
retikilin grade 3 megakaryositlerde haiff artis sekonder myelofibrozis?
olarak raporlandi. Eltrombobag tedavisi kesilerek takip edilen hastanin
LDH degerleri 2 hafta sonra normal araliga geriledi ve trombosit degerleri
10-20.000/pl arasinda seyretti.

Tartisma: Eltrombopag, Janus protein tirozin Kinazlari (JAK) aktive ederek
kok hucre Gzerindeki TPO reseptoriine (c-MPL) baglanir ve megakaryo-
poezini indikler. JAK 2, MPL ve TPO (zerinde surekli uyariminin kemik
iliginde retikalin lif artisina neden oldugu dustinilmektedir. Yonetimi
konusunda net bir fikir birligi olmamakla birlikte herhangi bir sebeple
kemik iligi biyopsisi yapildiginda fibrozis derecesine bagli olarak ilacin
kesilmesi duisiiniilmelidir.ilag kesildikte sonra fibrozisin geri déndiiginin
gOsterildigi vaka serileri mevcuttur. Sonug olarak, eltrombobag kullanan
hastalarda periferik yayma veya kan sayiminda uyarici bir bulgu olmadan
kemik ilgi fibrozu gelisebilmektedir ve hastalarin bu nadir yan etki agisin-
dan izlenmeleri uygun olacaktir.

Anahtar kelimeler: eltrombobag, immun trombositopeni,myelofibrozis

W infeksiyon ve Destek Tedaviler
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MUI:TiPL MYELOM TANILI OLGUDA COVID-19 SONRASI
GELISEN PULMONER FIBROZIS

Fatos Dilan Atilla’, Nermin Keni Begendi', Mustafa Duran', Ercan Kurtipek?

'Konya Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi
Konya Egitim Ve Arastirma Hastanesi Gagiis Hastaliklan Klinigi

Girig: SARS-CoV-2'nin neden oldugu koronaviriis hastaligi 2019 (COVID-
19), geng ve saglikli bireylerde cogunlukla grip benzeri semptomlar ile
hafif-orta siddette seyreden bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Ancak
ileri yas ve yuksek riskli hastalarda agir morbidite ve mortalite ile sonugla-
nabilir. Hematolojik kanseri olan vakalarda enfeksiyon sikhiginin toplumla
benzer oldugu ancak hastaligin daha siddetli ve 6limciil seyrettigi ortaya
konulmustur(1,2). Multipl miyelom (MM) tanili hastalar viral ve bakteriyel
enfeksiyonlara yaklasik 7-10 kat daha yatkindir(3). Bunun sebebi hem has-
talik hem de anti-myelom ilaglarinin etkisi ile hiicresel ve humoral immun
sistemin zayiflamis olmasidir. Bu yazida MM tanisi ile tedavi altinda olan ve

agir COVID-19 enfeksiyonu sonrasi asikar pulmoner fibrozis gelisen vaka
sunulmaktadir.

Vaka Sunumu: MM tanisi ile tedavi altinda olan 67 yasindaki kadin hasta
28 Nisan 2020'de ates, okslirlk ve nefes darligi sikayetleri ile hematoloji
poliklinigine basvurdu. Bortezomib, siklofosfamid ve deksametazondan
olusan VCD induksiyon kemoterapisini toplam 4 kir aldi ve ¢ok iyi kismi
yanit elde edildi. Kemik iligi transplantasyonu adayi olmadigi icin haftalik
bortezomib ve deksametazon tedavisi ile idame tedavisi verilmesine karar
verildi. idame tedavisinin lciinci haftasinda yiiksek ates ve solunum
semptomlari ile bagvurdu. Toraks Bilgisayarli Tomografi (BT) goriintiileme-
si, her iki akcigerde birden fazla buzlu cam opasitesi ve diizensiz konsoli-
dasyon alanlari oldugunu gosterdi (Sekil-1 A/B/C). Nazofarengeal stirlintii
ornekleri alindi ve hastaya COVID-19 tanisi konuldu. Hidroksiklorokin,
heparin ve diger destek tedaviler uygulandi. Ancak takipte arteriyel oksijen
sattirasyonunun dismesi (istirahatte ~%92) sonucu hasta yogun bakim
Unitesine alindi. Laboratuvar incelemeleri sonucu serum CRP, d-dimer, fib-
rinojen ve sedimantasyon degerleri oldukga ylksekti. Karaciger enzimleri,
normal referans araligin Ust sinirindan 4 kat ytkselmisti. Agir COVID-19
olarak degerlendirilen hastaya metilprednizolon ve favipiravir uygulandi.
Hastane yatisinin 5. gliniinde hastaya 8 mg/kg tosilizumab tek doz olarak
uygulandi. Hastanin klinik ve laboratuvar degerlerinde gerileme gortldu.
Yogun bakimdan cikarilan hasta istirahatte oksijen almiyordu. Ancak efor
dispnesi gerilemedi. Toraks BT kontrollinde buzlu cam opasitelerinin tama
yakin azaldigi, ancak yogun fibrotik tutulumun gelistigi gosterildi (Sekil-1
D/E/F). Hasta 25. giinde hastaneden taburcu edildi. Laboratuvar bulgulari
tamamen diizeldi. istirahatte sikayeti olmayan hastanin eforla nefes darli-
g1 6n plana cikti. Solunum fonksiyon testi, diisiik zorlu vital kapasite (FVC)
ile restriktif akciger hastahgi gelistigini dogruladi. Anti-miyelom tedavisi
doz dusurilerek 2 ay sonra baslandi. Hasta COVID-19 enfeksiyonunu,
kalan 6dmriinde micadele etmek zorunda olacagi bir morbidite geliserek
atlatmisti; pulmoner fibrozis.

Tartisma: Bugiine kadar diinya capinda yaklasik 16 milyon insan COVID-

19 enfeksiyonunu iyileserek atlatti. Ancak bazi organlarda, 6zellikle akci-

Jerlerde enfeksiyondan sonra uzun vadeli fonksiyon azalmasi veya kaybi

olabilecegine dair endiseler devam etmektedir. Otoimmi{in hastaliklarda

oldugu gibi agir sistemik inflamasyon gelisen COVID-19 olgularinda,

ilerleyen yas ve inflamasyonun siddeti pulmoner fibrozis gelisimi icin risk

faktorleridir (4). Pulmoner fibrozis; azalmis akciger kapasitesi, kotllesen

semptomlar ve yasam kalitesinde diisme ile seyreden erken mortalite ile

karakterize progresif, geri dondurilemez interstisyel akciger hastaligidir

ve COVID-19 iyilesmesinden sonra gelisme sikhigi halen cevaplanamamis

bir sorudur. Mevcut verilerle COVID-19'un uzun vadeli pulmoner sonuclari

spekilatif olmaya devam etmektedir.

Anahtar kelimeler: COVID-19, Multipl myelom, pulmoner fibrozis
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Sekil 1: COVID19 tanili olgunun toraks BT goriintiileri

A-B-C: Her iki akcigerde gok sayida buzlu cam opasiteleri ve diizensiz konsolidasyon
alanlart

D-E-F: Ug hafta sonunda akcigerdeki konsolide alanlann fibrotik degisiklerle
progresyonu
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“Kog Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Patoloji Anabilim Dal Tablo 1. Tedavi iliskili Myeloid Losemilerin Klinik ve Sitogenetik Bulgulan

Ama;: GUnUmuzde onkolojik hastaliklarda uygulanan ba§ar||| kemote- Olgu| VYas/ | t-MN | Primer | Primer |Latens| Flow | Displazi/ Sitogenetik inceleme Karyotip Yasam
. . . P v .- . No. | Cinsiyet | Tami | Hastalik |Hastalik| (ay) |Aberran| Seri Durumu

rapi ve radyoterapi tedavileri ile hastalarin sagkalim sureleri artmaktadir. icin Marker

Sagkalim sirresinin artmasi ile hastalarin takiplerinde ge¢ dénem komp- e

likasyonlar da izlenmektedir. Tedavi sonrasi uzun dénemde hastalarda 1| 32K | tAML |Mediastine Kg)(':{;/ 60 | yok |2 46,1, 1), 84159) (4q;13p) Homples Oldi

myeloid neoplazilerin (t-MN) de gelisebildigi gézlenmistir. Ozellikle sito- s (ay"a‘:,r.:d

toksik ilaclardan alkilleyiciler, Topoizomeraz Il inhibitorleri ve radyote- 2 | 26 | tAML| Hodgkin |KTAT | 73 | yok NA 46,XY,trizomi8, inv(16) Sayisal + yapisal | Yagiyor

rapi tedavileri sonrasi Akut Myeloid Lésemi (t-AML) ve Myelodisplastik ot | S, anomal

Sendrom (t-MDS) goriilme sikhigr artmistir. Bu vakalarin De Novo vakalara 3| 6K | oANL| Meme | KLAT | 8 | @19 | 2| 51006 -48,del G, tTg1e) | Komplels | Odd

kiyasla mortalitesi daha yiiksek seyretmekte, kompleks karyotipte anoma- Kanser | (NA) 12,418,419 ( aromdl )

. P . ] . . . . (sayisal+yapisal

liler de sik gorilmektedir. Calismada klinigimizde takip edilen tedaviye - LSy =

e . . . . . .. 4 61K | t-AML| Meme | KTRT | 24 yok 1 46, XX, t(11p;20q) /46, idem, del(9q) | Yapisal anomali |  Oldii

ikincil gelisen myeloid neoplazi olgularinin demografik, klinik bulgulari ve Kanseri | (NA)

sitogenetik anomalilerinin ortaya konulmasi amaglanmistir. 5 | S6/K | tAML| Meme |KT(A0)| 23 | yok 1 46,XX,inv (9) (p12913)c,t(11:19) | Yapisal anomali | Olda

kanseri (q23;p13.1)[20]

Gereg ve Yontem: Calismaya klinigimizde 2011 ve 2020 yillari arasinda 6 | 8K | CAML| Koon | KTOW) | 96 | yok 2|46, inv(16)(p13.1q22)[191/46, XX3] | Yapisalanomali |  Oid

takip edilen, tedaviye ikincil myeloid neoplazi gelisen 17 hasta dahil edil- fanser _ —

mistir. Hastalara kemik iligi biyopsi yapilmis konvansiyonel sitogenetik T R uhes) folon o KTOD ) ek PR fomal | 0w

ve floresan in situ hibridizasyon (FISH) calisiimistir. Olgularin retrospektif 8 | 47E |tMDS| Kolon |KT(NA) | 148 | @19 | 2 | 46XVt3812(@27p11,dell5) | Kompleks | Yasyor

dosyalari taranarak demografik bilgileri ve uygulanan tedavi rejimlerine el @331, 71201 (sm:“:';:"‘"sa”

UIa§IImI§tIr (Tabk)] ) 9 69/E t-AML | Multiple | KT (A, 26 yok 0 47, XY, +8[5]/46, XY[15], RUNX1(+) | Sayisal anomali | Yagiyor

myeloma | 0),RT

Bulgular: Toplam 17 olgunun (11 kadin ve 6 erkek) yas ortalamasi 57

o . . .. . 10 36/E tAML | Diffiz | KT(AT, | 32 yok 0 46, XY, 1(7)(p22q22), inv (16) (p13.1g22)| ~ Kompleks NA
(yas araligi 26-72) olarak saptanmistir. Olgularda gorilen primer timor- biyikB | 0),RT 151/47, S+7121/47,1+21121/46, | anomali (saysal
. . . hiicreli XY[1], FLT3 1
ler: meme kanseri (n=5), kolon kanseri (n=3), Hodgkin Lenfoma (n=2), i LS s
Non-Hodgkin Lenfoma (n=2), multiple myelom (n=1), over kanseri (n=1), 1| 72k [ eame] Meme | Meme | 168 | yok 3 (45,0, delid) (@21g31), del(5) @22033), | Kompleks | Oidi
mediastinel gl’l zon lenfomasi (n=1) ve timoma (n:1) ‘dir. Primer hasta- kanseri | kanseri -7, del(12)(?)[5)/46, sl, +mar1[5)/47, | anomali (sayisal
. L .. .. : . KTRT sdl1, +mar2[3]/ 45, XX, del(3) +yapisal)
liklari igin aldiklari tedavi rejimleri incelendiginde, 17 hastanin hepsinin () (pterp213), del(4) (q21g31), del(5)
. " . . P 122q33), -7, del(12) (?) [21/46, XX[5]
kemoterapi aldigi, 10 hastanin (%83) en az bir alkilleyici ajan, 7 hastanin (2833157 SR ) 236 0
. PP . . . T » 2 59/K | tAML | Diffi KT (A, 2 k 0 46,XX,4(6g;11 Yapisal li | Ye
(%58) alkilleyici ajan ve topoizomeraz Il enzim inhibitori beraber aldig bh:/iilll(IB u(,) * B epiaianemal | fesver
saptanmistir. 5 hastanin kemoterapi rejiminin icerigine ulagilamamis, 12 l::;g:;
h:astadan vsad?c"e 2 has't.anm alkilleyici ajan ya da't0p0|zomeraz'll .|nh|b|to— oo ol e e o e ) o e
ri almadigi gorilmustir. 10 hastanin kemoterapi ve radyoterapiyi beraber kanseri | ), RT
aldigi, 2 hastanin allojenik kemik iligi nakli ve 1 hastanin da otolog kemik 14| SOK | tMDS| Ower | KT(0) | 72 | yok 3| 45, del5)(923), 7,48, der (12) | Kompleks | Oldi
T . o kanseri 1(12,13)(p11.2; q12), -13[111/45, anomali
iligi nakli oldugu saptanmistir. XX, del(5) (q23), 7, +8, der(12) | (sayisal+yapisal)
(12,15) (p11.2,11.2), -15[31/45, XX,
Myeloid neoplazi olgularindan 6 hasta t-MDS ve 11 hasta t-AML tanisi (dﬂi’(ﬂff)ﬁ)ﬂﬁdf'l[;?/j;ﬁ;g]
o o e . . N p11.2,q11.2),-15, +mari ),
a|m|§t|r. F.’vrlm‘er hastalik icin tedavi aldiktan sonra myeloid neoplazi 15 | 63K | tMDS | Timoma | KTAT | S0 | @7 3| 46X, der (6) (invdup) 6) (q24:922), |  Kompleks | Oldi
gelisme siresi (latens) ortalama 71 ay (22-168 ay) olarak hesaplanmistir. 0),RT (1217)(p12.3ptel)? anomali
Olgulardan 6 kisi hayatta olup, 1 hastanin bilgisine ulasilamamistir. MDS bapisal
P 16 64/K | t-MDS | Hodgki KTAT | 78 k 1 47XX, 2. metafaz planda 14. ki Sayisal Anomali | Oldii
tanili 4 hasta (67%), AML tanili 6 hasta (40%) vefat etmistir. Bu 10 hastanin o || * T o coyeetfomal SR
ortalama sagkalim siiresi 240 glin olarak hesaplanmistir. ALLO-KIT
. 17 65/E t-MDS | Multiple | KT (A, 4 yok 3 44,XY, -5, +8, +12,-15,-16, add (17) Kompleks Oldii
Immunfenotipleme ile 3 olguda aberran belirte¢ (B hiicre belirteci:2, T myeloma | 0),RT, (p11.2),2dd(19) (p13.2) [31/46, XY, 5, | anomali
. . . . . O-KIT +8,add(17) (p11.2)[14]/ 82, XXXYYY, + | (sayisal-+yapisal)
hiicre belirteci:1) saptanmistir. Akim sitometri sonuclarina ulasilan 14/16 marl, +mar2, kompleks[3]
%88) hastada >=1 seride displazi izlenmis sitogenetik analiz ile %41 Kisaltmalar: K, kadin; M, erkek; t-AML, terapi liskil akut myeloid semi; t-MDS, terapi liskli myelodisplastik sendrom; KT, Kemotherapi; A, akilleyici ajan;
p 3 9

haStada kOmpIekS ka ryOtIp ve %35 haStada 5 ve/veya 7 krOmOZOm ano- T, DNA topoisomeraz Il inhibitoril; 0, diger kemoterapiler; RT, vadynterapi;ALLO-KiT, allojenik kemik iligi nakli; 0-KIT, ototolog kemik iligi nakli; NA, veri yok

malileri saptanmustir.

Tartigsma: Klinigimizde takip edilen tedavi iliskili myeloid neoplazi olgula-
rinda literatlr ile uyumlu olarak en sik gortilen primer timor meme kan-
seri olarak tespit edilmistir. Hastalarin en sik maruz kaldiklari kemoterapi
ilaclarinin ise topoisomeraz Il inhibitorleri ve akilleyici ajanlar oldugu ve
cogu hastanin ek olarak radyoterapi tedavisi aldigi gézlenmistir. Tedaviye
ikincil gelisen AML ve MDS tanili olgularin ortalama sag kalim sureleri
literatlrle uyumlu olarak 12 ayin altindadir. Calisilan patoloji 6rneklerinde
kemik iligi morfolojisinin cogunlukla birden fazla seride displazi icerdigi ve
olgularin siklikla kompleks karyotipe sahip oldugu gézlenmistir.

Primer timorlerin tedavisinde kir ve sagkalim hedeflenirken; predispo-
zan ajanlarin tespiti, ytksek riskli ajanlarin tedavide kullaniminda hekim
tarafindan yarar ve risk profilinin goézden gecirilmesi, gelismesi olasi
sekonder neoplazmlar acisindan takip yapilmasi, lokal ve hedefe yonelik
spesifik tedavilerin klinik uygulamalara ge¢mesi ile uzun dénem sagd
kalimda 6ngorilebilir ikincil risklerin azalmasi beklenmektedir.
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SOLID ORGAN TRANSPLANTASYONU YAPILAN VE
iZLEMINDE KML SAPTANAN BiR OLGU SUNUMU

Ali Cagatay Bozkina', Filiz Yildinm?, Ahmet Seyhanli®, Zehra Aksit', Serkan Yildiz, Fatih
Demirkan®, Giiner Hayri Ozsan’, inci Alacacioglu®

1Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, i Hastaliklan Anabilim Dali
“Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali
"Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali

Solid organ nakli (SOT) sonrasi kanser insidansi artmaktadir (1). Nakil
populasyonundaki kanser insidansinin artisi; genetik, bagisiklik, cevresel
etkenler ve bazi durumlarda viral bilesenleri iceren ¢ok faktorli bir stirece
bagli gibi gériinmektedir. Bu risk faktorlerine ek olarak transplant sonrasi
uzamis yagsam siiresinin ve daha glicli immuinosupresor ajanlarin kullani-
minin, SOT sonrasi kanser vakalarinin artmasina katkida bulundugu bilin-
mektedir.(2) Lésemi, bobrek nakli sonrasi goriilen kanserlerin kiglk bir
ylizdesi ile temsil edilmesine ragmen, normal poplilasyona goére bobrek
naklinde sikligi 5 kat artmistir (3). Kronik miyeloid |6semi (KML) son derece
nadirdir ve literatiirde vaka bildirimleri diizeyinde kalmistir. KML, miyelop-
roliferatif bir hastaliktir ve anormal klonal proliferasyon ile karakterizedir.
KML, BCR-ABL1 fiizyon geni ile iliskilidir. BCR-ABL1, BCR (22. kromozomda)
ve ABL1 (9. kromozomda) adi verilen iki genin fiizyonu ile olusturulur. iki
gen arasindaki translokasyon Philadelphia kromozomunu olusturur (t
9; 22). KML teshisi konan hastalarin yaklasik %50'si asemptomatiktir ve
genellikle rutin fizik muayene ve kan testleri sirasinda stuphelenilir. Bu
vaka sunumunda renal nakil sonrasi izleminde KML tanisi alan bir hasta
sunmaktayiz.

2000 yilinda hipertansiyona ikincil son donem boébrek yetmezligi tanisi
alan ve hemodiyalize baslanan 41 yasindaki erkek hasta 2003 yilinda
kadavradan renal nakil olmus. Takrolimus, mikofenolat mofetil(MMF) ve
prednizolon ile izlenmis. 2008 yilinda ishal nedeniyle MMF kesilmis ve
azatiopurin eklenmis. Nakilden 212 ay sonra nefroloji poliklinik takibin-
de beyaz kan hiicre sayisi (WBC) 38.500/ml saptanan hasta hematoloji
poliklinigimize konsulte edildi. Asemptomatik olan hastanin fizik mua-
yenesinde bulgu yoktu. Periferik kan yaymasinda miyeloid seride sola
kayma, myeloid oncdller izlendi. Olasi KML 6n tanisi ile yapilan kemik
iligi aspirasyonu FISH degerlendirilmesinde t(9;22) pozitifti. Aspirasyonda
M:E orani 20/1 olup, kemik iligi hiperselltlerdi. Hastada polimeraz zincir
reaksiyon (PCR) testi ile BCR-ABL1 transkriptinin kantitasyonu %74,76
saptandi. Sokal'a gore diistik riskli olan hastaya 400 mg imatinib baslandi.
Takrolimus, prednizolon ve azatiopiirin tedavisine devam edildi. izlemde,
1. ayda hematolojik remisyon elde edildi. 6. ayda BCR-ABL %IS:0,81 olan
hasta tam sitogenetik yanitla izlemdedir. Es zamanli bakilan hemogramda
WBC 7.400/ml saptanmistir.

Solid organ nakli sonrasi KML gelisiminde iki ana mekanizma etkilidir.
Birincisi, immunosupresanlarin timorojenik etkisidir ve ikincisi, hiicresel
bagisikligin baskilanmasindan kaynaklanan immiunolojik stirveyandir.
Daha gliclt bagisiklik baskilayicilarin kullanimi, artan SOT ve organ alicila-
rinin uzun sireli hayatta kalmasinin bir sonucu olarak daha fazla nakil son-
rasi KML tespit edilecektir. KML organ nakli sonrasi en sik goriilen malig-
niteler arasinda yer almamakla birlikte literatlirde g6z ardi edilemeyecek
pek ¢ok vaka sunumu bulunmaktadir. Bu vaka sunumu raporlari klinis-
yenler arasinda farkindalik yaratacak ve erken taniya katki saglayacaktir.
Anahtar kelimeler: Multipl myelom, Myelomat6z menenjit, Radyoterapi
Kaynaklar
1.Vajdic CM, McDonald SP, McCredie MR, et al. Cancer incidence before and after
kidney transplantation. JAMA 2006; 296: 2823.
2.Sampaio MS, Cho YW, Qazi Y, Bunnapradist S, Hutchinson IV, Shah T. Posttransplant
malignancies in solid organ adult recipients: An analysis of the U.S. National
Transplant Database. Transplantation 2012;94:990-8. PMID: 23085553 DOl:http://
dx.doi.org/10.1097/TP.0b013e318270bc7b

3.Kasiske BL, Snyder JJ, Gilbertson DT, Wang C. Cancer after kidney transplantation in
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ROSAi- DORFMAN-DESTOMBES HASTALIGI: OLGU SUNUMU

Dervis Murat Akkurd, Abdi ibrahim Halil Sonmez, Ali Tekbas, Handan Haydaroglu Sahin,
Vahap Okan

Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma Ve Uyqulama Hastanesi

Giris: Rosai-Dorfman-Destombes hastaligi,etkilenen dokularda aktive
olmus histiosit proliferasyonu ile seyreden nadir gorilen, Langerhans
hicreli olmayan bir histiyositozdur.Masif lenfadenopatili sinis histiositozis
olarak da adlandirimaktadir. Daha ¢ok cocuklarda ve geng eriskinlerde
gorulir.Hastalk yaygin agrisiz lenfadenopati, ylksek ates, 16kositoz, erit-
rosit sedimentasyon hizinda artma, poliklonal hipergamaglobulinemi, kilo
kaybr ile seyredebilir. Tedavisi net degildir. Bu yazida klinigimize boyunda
agrisiz ele gelen sislik, ates sikayeti ile basvuran 43 yasinda kadin olgumu-
zu sunmak istedik.

Olgu: 43 yasinda kadin hasta,boyunda ve agiz icinde sislik, burun
tikanikligi,ates sikayetleriyle hematoloji klinigine bagvuran hastanin sika-
yetleri iki ayda aniden gelismis. Hastanin muayenesinde sag boyun bélge-
sinde belirgin olmak Uzere bilateral ele gelen fikse,agrisiz lenfadenopati
saptandi. Sagda molar dis clirigu de es zamanl saptandi. Dis merkez ince
igne aspirasyon sitolojisi, “polimorf yapida lenfoid hiicreler” olarak rapor-
lanmus. ileri tetkik amacli klinigimize yonlendirilen hastanin laboratuvar
tetkiklerinde beyaz kiire sayisi 19450, nétrofil 17830, hemoglobin 13 gr/dl,
platelet 439000,sedimentasyon 93, immunglobulin dizeyleri normal sap-
tand. Yapilan boyun ultrasonografisinde “bilateral submandibuler ve sub-
mental bolgede sagda 22x22 mm, solda 17x17 mm yagh hilusu olmayan
sferik homojen hipoekoikvaskdler kitleler izlendi. (patolojik LAP?). Biyopsi
onerilir” olarak raporlandi. Boyun BT'si,’bilateral karotik space,posterior
servikal zincir ve submandibular - submental alanlarda en buyuk olan-
lar sag karotik spacede 22 mm ¢apinda, sag submandibular alanda 17
mm capinda, sol karotik spacede 16 mm ¢apinda olmak tizere multiple
patolojik goriinimde lenf nodlari izlenmistir. Sol maksiller sintisti tama
yakin oblitere eden yaygin yumusak doku dansiteleri ile anterior duvardan
kaynaklanan kalin-kaba amorf kemik septa gortinimu izlenmistir. Ayrica
sag maksiller sinliste de medial ve lateral duvar boyunca uzanan ince
kemik septa ve komsuluklarinda ve medial duvarda mukozal kalinlasmalar
izlenmistir” olarak raporlandi. Kulak burun bogaz hastaliklari tarafindan
sag nazal kaviteden biyopsi alindi. Patolojisi “epitel altinda tlim mukozayi
tutmus, fibrotik zeminde T ve B lenfositler,histiyositler, plazma hiicreleri ve
nétrofil polimorflarindan olusan inflamasyon ile bazi damar duvarlarinda
konsatrik kalinlasma, minimal nekroz ve mikroabse odaklari izlenmekte-
dir. On planda Rosai -Dorfman hastaligi lehine yorumlanmaktadir. olarak
raporlandi.. Cekilen PET CT“burun sol laterali posterior ve inferior kesimini
buyuk olctide dolduran ve burun sag laterali Gst kisminda yumusak doku
dansiteli lezyonlar diizensiz konturlu yumusak doku dansiteli lezyonda
hipermetabolik gortiinim dikkati ¢cekmistir. Karin duvari sag lateralinde
sol Ust gluteal alanda izlenen cilt alti yumusak doku dansiteli lezyonlarda
hipermetabolik gériniimler dikkati cekmistir.“ olarak raporlandi. Hastaya
48 mg/giin prednol tablet baslandi. Dort ay kadar kullanan hastanin
burun tikanikh@i acildi, ele gelen lenfadenopatiler geriledi,kontrol bilgi-
sayarli tomografi incelemesinde parsiyel regresyon saptandi. Hastanin
prednol tedavisi devam etmektedir.

Sonug: Rosai-Dorfman-Destombes hastaligi, etkilenen dokularda aktive
olmus histiositproliferasyonu ile seyreden nadir gorilen, Langerhans
hicreli olmayan bir histiyositozdur. Masif lenfadenopatili sinus histiosi-
tozis olarak da adlandirimaktadir.Tedavisinde gozlem,cerrahi,kortikoste
roidler, kemoterapiler, sirolimus,immunmoddlator ilaglar, hedefe yonelik
ajanlar,radyoterapi denenmektedir. Biz de kortikosteroid tedavisi ile parsi-
yel regresyon sagladigimiz(tedavisi henliz devam eden) boyun, maksiller
sintis,abdominal tutulumlu rosai-dorfman-destombes hastaligi olan olgu-
muzu sunarak literatlre katki sunmak istedik (1,2).

Anahtar kelimeler: rosai-dorfman-destombes hastaligi, histiositozis, lenfadenopati
Kaynaklar
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Resim 1. Maxiller-siniis-gorinimii

W Erigkin Akut Losemiler

P-006 Referans Numarasi: 53

ES ZAMANLI AKUT MYELOMONOSITIK LOSEMi VE
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMi TANISI ALAN HASTA

Atakan Tekinalp', Taha Ulutan Kars', Hamdi Turhan?, Hatice Zeynep Dikici, Sinan
Demircioglu’, Ozcan Ceneli’

"Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dal, Konya

*Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, i Hastaliklan Anabilim Dall,
Konya

Girig: Otoimmiin hemolitik anemi (OIHA), antikorla kapli eritrositlerin
maktofajlar araciligiyla retikuloendotelyal sistemde fagositozu ya da
kompleman sistemi araciligiyla intravaskuler hemolizi ile karakterizedir.
Normal viicut 1sisinda aktive olan otoantikorlarin, makrofajlarca taninmasi
sonucu (blyiik cogunlugu IgG tipinde)gelisen sicak tip OIHA, OiHA'lerin
yaklasik %70-80'ini olusturur (1,2). Primer sicak tip OIHAde etyolojik
bir neden bulunmaz. Olgularin %50-60'ini olusturan sekonder tip sicak
OiHA'lerin ise yaklasik %11'i kronik lenfositik [6semi (KLL), %10'u sistemik
lupuseritomatozus (SLE), %4-6'si allojenik hematopoetik kdk hiicre trans-
plantasyonu, %2-3'Unon-Hodgkin lenfoma (NHL) ile iliskilendirilmistir
(3-6). Daha cok eritrolékemide OIHA gelisen vakalar olabilmekle birlikte
AMLIi hastalarda OIHA gelisimi oldukca nadirdir (5). Bu posterde akut
myelomonositik I6semi ve OIHA tanisini birlikte alan bir vaka sunmaktayiz.

Vaka Sunumu: 65 yasinda erkek hasta, yaklasik 3 aydir devam eden halsiz-
lik, yorgunluk ve ekimoz sikayetleriile basvurdu. Fizik muayenesinde;genel
durumu orta-iyi, takipneik, vital bulgulan stabil olup konjunktivalarda
solukluk, kot altindan 4 cm palpe edilen dalak olmasi disinda anlamli
bulgu saptanmadi. Ozgecmisinde herhangi bir 6zelligi yoktu. Basvuru
oncesinde herhangi bir ilag kullanimi, enfeksiyon ya da kan Griint 6yk-
sl bulunmamaktaydi. Tam kan sayiminda WBC: 18x10%/uL,Hb: 6,5 g/
dL, PLT: 82x10°%/pL idi. Biyokimyada LDH: 2138 U/L,total bilirubin: 4,06
mg/dL, indirekbilirubin: 3,25 mg/dL,urik asit: 10,4 mg/dL olup elektrolit
bozuklugu yoktu, renal fonksiyonlari ve transaminaz diizeyleri normaldi.
USG'de karaciger ve dalak 18 cm kraniokaudal uzunlukta, periferik kan
yaymasinda %20 blast mevcuttu, eritroid seride polikromazi, ¢ekirdekli
eritrositler, gozyasi huicreleri ve displazik degisiklikler goruldu. Periferik
kan yaymasinda gozlenen hemolitik bulgular, LDH yuksekligi ve indirekt
hakimiyetli bilirubinemi nedeniyle yapilan laboratuvar testlerinde retiki-
losit orani: %6,91 (diizeltilmis: %3,68), retikilosit yapim indeksi: 1,84, mut-
lak retikUlosit sayisi: 0,184x10°/uL ve haptoglobulin: 0,31 g/dL idi.INR: 1,28,
aPTT: 28,3 sn, d-dimer: >20ug/mL, fibrinojen: 293 ng/dL olmasi ve direk
Coombs testi (IgG) ++ saptanmasi Uzerine hastada otoimmiin hemolitik
anemi diistintldi.Bu arada yapilan kemik iligi aspirasyonunda myeloid ve
eritroid seride displazi mevcuttu ve %20 oranda myeloblast gorildi. Hem
morfolojik hem de immunofenotipik blastlar myelomonoblastik 6zellikte
idi. Hastaya “2-5" remisyon-indiiksiyon kemoterapisi ile birlikte Tmg/kg

metilprednizolon bagslandi. Remisyon-indiiksiyon tedavisi sonrasi kemik
iligi blast oran1 %12 idi. Refrakter kabul edilen hastaya genel durumu kon-
servatif re-induksiyon tedavisine uygun olmadidi icin azasitidin basland.
Steroid sonrasi hemolitik tabloda gerileme olmamasi nedeniyle tedaviye
rituksimab eklendi. Dort kir azasitidin ve rituksimaba ragmen her iki
antite icin yanit elde edilemedi. Hastaya desitabin-venetoklaks ve berabe-
rinde siklosporin baslandi. Hasta mevcut tedavi altinda OIHA yéniinden
stabil, AML yoniinden ise ara ara replasman ihtiyaglar yapilmak suretiyle
stabil seyretmekte.

Tartisma: AML ile OIHA birlikteligi son derece nadir olarak gériilmektedir.
Bu nadir birliktelik ise daha ¢cok AML tanisi alindiktan ve tedavi baslan-
diktan sonra plrin analoglarina, 6zellikle fludarabine bagh olarak ortaya
cikmaktadir (7). Ayrica eritroldkemide de nadiren OIHA gelisen vakalar
bildirilmistir (5,6,8). Olgumuz, akut myelomonositik |6semi ile OIHA'nin es
zamanli ortaya ¢ikmasi bakimindan dikkat cekicidir. Patogenezde regu-
latuar T lenfositlerin rol oynadigi bilinmekle birlikte net olarak agiklana-
mamaktadir. Sonug olarak, akut [6semi tani asamasinda eritrositer serinin
degerlendirilmesi ve diger immun hastaliklar da g6z ardi edilmemelidir.
Anahtar kelimeler: AML, Otoimmiin hemolitik anemi
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B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-007 Referans Numarasi: 185

R-CHOP PROTOKOLUNE ALTERNATIF BiR TEDAVi MUMKUN
mo?

Kemal Aygiin, ﬁzgi.ir Mehtap, Ayfer Gediik, Serkan Uinal, Sinan Mersin, Merve Gokgen
Polat, Emel Merve Yenihayat, Pinar Tarkun, Abdullah Hacihanifioglu

Kocaeli Universitesi Uygulama Ve Arastirma Hastanesi

Diffiz buyutk B hicreli lenfoma en sik gorilen agresif non-hodgkin len-
foma tirtdir.(1) Tedavide R-CHOP protokoll kullaniimaktadir.(2) DBBHL
coklu biyolojik yollarin disregiilasyonu sonucu ortaya ¢ikan, molekiler
olarak heterojen bir hastalik oldugu icin klasikimmunokemoterapi sonrasi
farkli sonuglar ortaya cikabilmektedir.(1) Biz de size farkli bir tani sonucu
farkli bir kt protokolii alip tama yakin yanit alinan bir olgu aktaracagiz.

Olgu Sunumu: 61 Yasinda kadin hasta,Koah disinda ek bir hastaligi yok.
Yaklasik 6 ay once kolesistektomi operasyon dykiisi mevcut. Hasta karin
agrisi ve dispeptik sikayetlerle gastroenteroloji poliklinigine basvurmus.
Medikal tedavi diizenlenen hastanin sikayetlerine kilo kayb, istahszilk,
yemek yemede zorluk gibi sikayetler eklenmesi lizerine hastaya subat
2020'de gastroskopi yapilmasi planlanmis. Gastroskopide antrumda dai-
resel olarak izlenen kiglk kurvatur boyunca kardiyanin 5cm distaline
dek uzanan Ulserovejetan kitle izlenmis. Goriinen bu kitleden biyopsi
alinmis. Biyopsi sonucu; az diferansiye tasl ylzik hicreli karsinom sek-
linde sonuclanmis. Bunun Uzerine hastaya PET CT ¢ekilmesi planlanmis.
Mart 2020 tarihli PET CT: her 2 akcigerde artmis metabolizma gdsteren
diizensiz sinirl dansite alanlar izlendi enfeksiyon olabilir, mediastende
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sag hiler lenfatik lojda artmis metabolizma g0dsteren lap metastaz olabilir,
mide duvarinda diffiiz yogun artmis metabolizma ve pankreatikoduode-
nal- peripankreatik —perisplenik- perigastrik -mezenterik lenfatik lojda
artmis metabolizma godsteren lap metastaz olabilir seklinde raporlanmis.
Hastaya flot kt (fluorourasil- kalsiyum folinat-oxaliplatin-dosetaksel iceren
kemoterapi rejimi) protololi verilmesi planlanmis. 14 Gunde bir seklin-
de 30.03.20-13.04.20-27.04.20 Tarihlerinde olmak tzere uygulanmis. Bu
donemde hastalik icin 6nemli oldugu icin C-ERBB2 boyanma yapilmasi
icin hastanin patoloji preparatlarinin revizyonu istenmis. Yapilan reviz-
yonda dbbhl'den sliphelenildigi icin hastanin preparatlari baska bir mer-
kez tarafindan degerlendirilmesi planlanmis. Degerlendirme sonucu CD
20+,LCA+,CD 43+,BCL-6+ ve ki 67 %45 saptanmasi lizerine dbbhl olarak
kabul edilen hasta PET CT c¢ekilmis. PET CT sonucu midedeki lezyonda
ve batin i¢i laplarda tama yakin cevap saptanmis. Hastaya dbbhl tanisi ile
tarafimizca R-CHOP KT rejimi verilmesi planlandi. Ritiksimab kullaniminin
CD 20 pozitif hastalarda cok dnemli yeri oldugu DBBHL hastaliginda rittik-
simabsiz kemoterapi sonrasi ciddi gerileme saglandi. Hastanin R-CHOP
kemoterapisi su asamada devam etmektedir.

Anahtar kelimeler: diffiz biyuk b htcreli lenfoma,R-CHOP
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B Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastaliklar

P-008 Referans Numarasi: 186

KRONIiK MIiYELOID LOSEMIDE iMATiNiB MESILAT TEDAVISi
Demet Cekdemir', Mehmet Giindiiz?

Shii, Tc Sagilik Bakanlidi Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi, [zmir
*Ankara Sehir Hastanesi, Ankara

Amag: Merkezimizde takip edilen ve imatinib tedavisi alan kronik miye-
loid 16semi (KML) hastalarinda tedavinin etkinligini retrospektif olarak
degerlendirmek.

Gereg ve Yontemler: Bu vaka kontrol calismasina klinik ve laboratuvar
verileri tam olan 85 kronik evre KML hastasi dahil edildi. Hastalar imatinib
tedavisini birinci basamak olarak almiglardir.

Bulgular: Kirk sekiz (%56,47) hasta erkek, 37 (%43,53) hasta kadindi. Tani
sirasindaki hastalarin yaslarinin ortancasi yas 52 idi (19-79). Ortalama
takip siresi 45 (12-158) aydi. izZlemde kronik faz hastalarinin 6'si blastik
ve hizlandirlmis faza ilerlemistir. imatinib tedavisinin t¢lincii ayinda, 77
(%90,59) hasta tam hematolojik yanit aldi ve 85 (%100) hasta 18 ayda tam
hematolojik yanit aldi. Calismamizda, uygun metafazli (= 20) 78 hastanin
sitogenetik verileri, tani konulduktan sonraki ilk 18 ay icinde degerlendi-
rildi. 18 ayin sonunda 78 hastanin 68'inde (%87.18)tam sitogenetik yanit
vard.

Sonug imatinib, KML hastalan tarafindan iyi tolere edilir ve alternatif bir
tedavi yontemidir.

Anahtar kelimeler: Kronik miyeloid 16semi; imatinib mesilat; tedavi.
B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

P-009 Referans Numarasi: 93

PRIMER PLAZMA HUCRELi LOSEMi: DORT OLGU iLE NADIR
BiR ANTITE

Melda Ozkan, Ebru Kilig Giines, Selim Sayin, Bilge Ugur, Tuba Kiraz, Murat Yildinm,
Biisra Akay Hacan, Alpaslan Merdin, Meltem Ayl

Giilhane Eqitim Ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Amag: Primer plazma hicreli 16semi (PPHL) nadir gorilen, patogenezi
tam anlasilamayan ve oldukca agresif seyreden bir hematolojik maligite-
dir. PPHL gelisimine neden olabilecek ve seyrini etkileyebilecek risk faktor-
leri bilinmemektedir. Yeni ajanlar ve transplant isiginda hastaligin seyrinin
degismesi umulmaktadir. Klinigimizde tani almis dért PPHL hastasinin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem: Gulhane Egitim Arastirma Hastanesinde Mart 2019- Haziran
2020 tarihleri arasinda tani alan dort PPHL hastasi laboratuvar ve klinik
seyir agisindan degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin tani ani ortalama yasi 66 (44-76) olup E/K:1/1 bulun-
mustur. Hastalarin hig birinde Multipl myelom (MM) 6ykiisi bulunmamak-
tadir. Tani aninda iki hastada l6kositoz saptanirken iki hasta disuk beyaz
kirre ile basvurmustur. Ortalama beyaz kiire sayisi 59.625x103/uL (3800-
197.000) olup periferik yaymada saptanan ortalama plazma hiicre orani
%54.5 (20-100), ortalama plazma hiicre sayisi ise 55.500x103/uL (600-
188.000) olarak belirlenmistir. Bir hastaya I6kostaz bulgulari nedeni ile 2
kez l6koferez islemi uygulanmistir. Hastalarin timiinde tani aninda anemi
saptanmis olup ortalama Hb degeri 9.9 gr/dL, 3 hastada trombositopeni
saptanmis olup ortalama trombosit sayisi 101x103 u/L, iki hastada Ig G
lambda, bir hastada serbest lambda, 1 hastada serbest kappa monoklona-
litesi gosterilmistir. Hastalarin genetik tetkik sonuglarina ulasilamamistir.
Bir hasta takip disi kalmis olup 3 hastaya da birinci basamak tedavide
Bortezomib-siklofosfamid-deksametazon (VCD) tedavisi verildi. Yeni tani
alan olgumuzun takibi devam etmektedir. iki hasta takip sirasinda kaybe-
dildi. Ortalama sag kalim siresi 77 glin olarak hesaplandi. Hastalarin kisa
yasam sureleri nedeni ile otolog kok hiicre nakli plani yapilamadi.

Sonug: PPHL insidansi 0.4-1.2/milyon iken MM'den progresyon vakalarin
%0.5'inde gorilmektedir. PPHL, I6kosit sayisinin %20'sinin klonal plazma
hiicrelerinden olugsmasi veya sayi olarak 2x109/L klonal plazma hiicresi
varligi olarak tanimlanmaktadir. CD38 ve CD138 pozitifligi agisindan MM
ve PPHL arasinda fark bulunmaz ancak CD56'nin MM'da CD20'nin ise
PHLde daha sik pozitif oldugu bildirilmistir. PHLde CD27 pozitifligi antia-
popitotik aktivitenin artmis oldugunu gostermektedir.

Tartisma: Klinigimizde 150 civart MM hastasi takip edilmesine ragmen
sekonder PHL olgusu saptanmamis olup, tani konulan olgularin tama-
minin PPHL olmasi literattide beirtilen insidans oranlari ile uyumsuz bir
tablo olusturmaktadir. Yanisira toplam dort hastamizin Gglinde lambda
monoklonalitesi gosterilmis olup bu durum myelomdan farkli olarak
PPHL icin 6zellik olusturuyor mu sorusunu irdelemek gerektigini diisiin-
dirmustir. Ancak ileri degerlendirme icin daha fazla hasta sayisina ihtiyac
duyulmaktadir. Agresif seyirli bu hastalikta risk faktorlerinin belirlenmesi,
kot prognostik gostergelerin saptanmasi ve ivedilikle Bortezomib bazl
coklu tedavi rejimleri kullanilarak uygun hastalarda otolog/ allojeneik
nakile gidilmesi gereklidir.

Anahtar kelimeler: Primer Plazma Hucreli Losemi, Multipl Myelom

Resim 1. Periferik yaymada plazma hiicreleri

Konusma Metinleri

ve Bildiri Ozetleri



POSTER BILDIRILER

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-010 Referans Numarasi: 94

DIRENGLI ALK POZITiF ANAPLASTIK BUYUK HUCRELI
LENFOMADA BRENTUKSIMAB VEDOTIN VE DHAP
KOMBINASYON TEDAVISi: OLGU SUNUMU

Hayrunnisa Albayrak, Ozgiir Mehtap, Ayfer Gediik, Serkan Unal, Sinan Mersin,
Merve Gokgen Polat, Kemal Aygiin, Emel Merve Yenihayat, Pinar Tarkun, Abdullah
Haahanifioglu

Kocaeli Universitesi Arastirma Ve Uygulama Hastanesi Dahiliye Anabilim Dal. Hematoloji Bilim Dali

Giris ve Amag: Anaplastik buyuk hiicreli lenfoma (ABHL) T hiicre kokenli
CD30 pozitif bir non-Hodgkin lenfomadir.! Periferik T hticreli lenfomalar
ile birlikte eriskinlerdeki tim non-Hodgkin lenfomalarin %15'inden azini
olusturur.? Karakteristik translokasyon olan t(2;5) (p23:935) nikleoplazmin
(NPM)/anaplastik lenfoma kinaz (ALK) (NPM-ALK) flizyon proteinine ve
bunun sonucunda ALK tirozin kinazin aktivasyonuna yol acarak, kontrol-
stiz hiicre proliferasyonuna neden olur? ALK pozitif ABHLlar antrasiklin
iceren CHOP veya CHOP benzeri tedaviye yanit verirler, ancak relaps/
refrakter ABHLda optimal tedavi icin fikir birligi yoktur.* Burada primer ref-
rakter ALK pozitif ABHLli genc bir hastada sisplatin, yliksek doz sitarabin,
deksametazon (DHAP) ve CD30a yonelik bir antikor olan brentuksimab
vedotin ile kombinasyon tedavisini bildiriyoruz.

Olgu Sunumu: 36 yasinda erkek hasta, 3 ay 6nce sag inguinalde agri
nedeniyle tetkik edilip inguinal herni saptanarak opere ediliyor. Postop
agrilarinda artis olup sikayetlerine gece terlemesi, kilo kaybi ve 38 Clyi
gecen ates ekleniyor. Batin BT'de psoas kasi diizeyinde 108x90mm solid
gOriiniim saptaniyor. Psoas kas eksizyonel biyopsi ALK pozitif, CD20 nega-
tif ABHL olarak degerlendirilerek tarafimiza yonlendiriliyor. Hasta pozisyon
alamadigindan evreleme icin PET-BT c¢ekilemedi, Toraks ve Batin BT'de
ozellik yoktu, IPI puani 2 idi. 1 kiir CHOP, 2 kiir CHOEP sonrasi BT’lerde kitle
boyutu 16x9,5x5,5 cm olup progrese kabul edildi. iki kiir Brentuksimab
vedotin-DHAP protokolli komplikasyonsuz uygulandi. Kemoterapi sira-
sinda bir kez nétropenik atesi oldu. iki kiir sonunda cekilen PET-BT'de
patolojik diizeyde FDG tutulumu yoktu, tam remisyonda kabul edildi.
Hasta t¢linci kir Brentuksimab vedotin-DHAP ile mobilize edildi, otolog
kemik iligi nakli yapilmasi planlandi.

Sonug ve Tartisma: Relaps/refrakter periferik T hiicreli lenfoma hasta-
larinda optimal tedavi rejimi konusunda genel bir fikir birligi yoktur. Bu
tlr hastalar genellikle remisyona ulasmak icin kombinasyon kemoterapi
rejimleriyle tedavi edilir, ardindan tibbi olarak uygun goriilen hastalara
yluksek doz kemoterapi ve otolog kemik iligi nakli veya allojenik kemik
iligi nakli ile pekistirme yapilir. Otolog kemik iligi nakli ile pekistirme
tedavisi sadece ALK pozitif ABHL hastalarinda oldukga Gmit vericidir.>®
Son zamanlarda, bir anti-CD30 monoklonal antikoru olan brentuksimab
vedotin gibi, relaps/refrakter periferik T hicreli lenfoma tedavisi icin yeni
ajanlar ortaya ¢ikmistir. Burada brentuksimab vedotin ve agresif lenfoma
tedavisi icin kullanilan ¢ok amacli bir kemoterapi rejimi olan DHAP'In
direncli ALK pozitif bir vakada otolog kok hiicre naklinden 6nce kurtarma
tedavisi olarak guvenli bir sekilde birlestirilebilecegini bildiriyoruz. Bu tur
bir kombinasyon tedavisi otolog kok hiicre nakli icin uygun olmayan ALK
pozitif ABHL'li hastalarda sonucu iyilestirebilir.

Anahtar kelimeler: Anaplastik biytik hiicreli lenfoma, brentuksimab vedotin,
DHAP
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Resim 1. Tedavi Oncesi ve Sonrasi Batin BT

B Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastaliklar

P-011 Referans Numarasi: 95

CASTLEMAN HASTALIGI SEYRINDE HODGKIN HASTALIGI
GELISIMI; OLGU SUNUMU
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Girig: Castleman Hastaligi (CH) nadir goriilen, patolojik 6zelligi heterojen
lenfoproliferatif bir hastaliktir. Etyolojide HHV-8 basta olmak tizere viriisler
ve gesitli otoimmun mekanizmalar suglanmaktadir. Patofizyolojide ve
sistemik tutulumda IL-6 6nemli bir roli oldugu bilinmektedir. Tutulan lenf
nodu bolgesine gore; tek bir lenf nodu bélgesi tutulumlu ise unisentrik,
birden ¢ok lenf nodu bélgesi tutulmussa multisentrik hastaliktan s6z edi-
lir. Multisentrik CH ise HHV-8 iliskili CH ve HHV-8-Negatif (idiyopatik) CH
olarak iki alt tipte incelenir. Bu ayirim tedavi se¢iminde énemli rol oynar.
Hastaligin seyri sirasinda GIS ve diger solid organ tlimorleri ve daha nadir
olarak multiple miyelom ve lenfoma gelisimi bildirilmistir. Bu posterde
takiplerinde Hodgkin Hastaligi (HH) gelisen bir CH olgusunu sunduk.

Olgu: 44 yasinda erkek hasta halsizlik, karin agrisi sikayetleri ile
Gastroenteroloji boliminde dederlendirilmis. Gorutilemelerinde en
blyugu sag aksillar alanda 3x2,5 cm capli, bilateral aksiller, supraklavi-
kuler ve intraabdominal lenf nodlar tespit edilmis. Sag aksiller bolgedeki
lenf nodu eksiyonel biyopsisi hyalinvaskiler tip CH olarak sonuglanmasi
lizerine tarafimiza yonlendirilmis. Muayenesinde dalak kot altindan palpe
olup, diger bulgulari normaldi. Tetkiklerinde WBC: 20.900 /ul, Hb: 14,2 g/
dl, PLT: 367.000 /pl, renal fonksiyonlari, elektrolit, transaminaz, kolestaz
ve temel koagulasyon testleri normaldi. IgG, IgE ve IgA duzeyleri hafif
yiksek (IgE 34000 g/L, IgA 5,61 g/L, IgG 22,5 g/L, IgM 1,25 g/L), serum
serbest kappa: 83,5 mg/dL, serum serbest lambda: 73,5 mg/dL, (K/Lorani:
1.34) bulundu. SPEP ve IE'nde monoklonal bant izlenmedi. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisinda patolojik buldu saptanmadi. Etyolojiye yonelik
yapilan testlerden; HHV-8, HBV, HCV, EBV ve HIV serolojik testleri negatif
sonuglandi. Hastaya HHV-8-Negatif hyalin vaskuler tip CH tanisi konuldu.
Hastaya 4 kr ritiiksimab uygulandi. Tedavi bitiminden bir ay sonra yapi-
lan goriintiileme tetkiklerinde mevcut patolojik lenf nodlarinin sayr ve
blyukluglnde anlamh farliklik olmamasi tizerine tedaviye yanitsiz kabul
edilerek 6 kiir R-CHOP tedavisi verildi. Tedavi sonrasi klinik, laboratuvar
ve goruntllemeler ile yanith kabul edilerek hasta takibe alindi. Yimi yedi
ay sonra sag supraklavikiler bolgede 24x18 mm ve sol supraklavikiiler
bolgede 14x11 mm lenfadenopati saptandi. PET-BT'de bilateral servikal
ve supraklavikular alanlarda 1 ¢cm cap dolaylarinda, SUV-max degerleri
2,6-3,6 arasinda degisen metabolik aktivite artisi gosteren LAP’lar izlendi.
Sag supraklavikiler lenf nodu eksizyonu ile hastaya Klasik tip Hodgkin
Hastaligi tanisi konuldu (Evre-3, disuk riskli). Hasta 2 kir ABVD sonrasi
tam yanit elde edildi. Tedavisi 6 kiire tamamlanan olgu remisyonda takip
edilmektedir.

Tartisma: CH tedavisi, halen histopatolojik alt tip ve hastaligin siddetine
gore immuinokemomoterapi seklindedir. Tedavi edilmeyen hastalarin
seyri koétldir ve hastahigin yayginhgr tedavi yanitini etkilemektedir.
Olgumuzda oldugu gibi hastaligin seyri sirasinda nadir de olsa HH gelisimi
olabilmektedir. Bu agidan CH olgular tedavi sonrasi klinik ve goruntiile-
meler ile takip altinda kalmalidir.
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P-012 Referans Numarasi: 192

HODGKIN LENFOMADA EVEROLIMUS DENEYiMi: OLGU
SUNUMU

Ali Tekbas, Dervis Murat Akkurd, Abdi ibrahim Halil Sénmez, Handan Haydaroglu Sahin,
Vahap Okan

Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma Ve Uygulama Hastanesi

Giris: Hodgkin lenfoma bimodal yas araliginda, cogunlukla agrisiz, sert,
asimetrik lenfadenopati ile kendini gosteren giincel tedavi yontemleri ile
%80’lerin Uzerinde kiir elde edilebilen lenfoid dokunun malign bir has-
taligidir. Hodgkin lenfomali hastalarin yaklasik %30 unda relaps gelistigi
bilinmektedir.Glinlimuzde relaps refrakter hastalikta otolog ve/veya allo-
genik nakilin yani sira yeni ajanlar niiks/direncli olgularda kabul edilebilir
yanit oranlari ile kombine kemoterapiye alternatif olarak kullanilabilmek-
tedir. Biz de ileri yas,relaps refrakter Hodgkin hastaligi olan, nakile uygun
olmayan, mevcut oncelikli tedavi seceneklerini tiiketmis bir hastamizda
everolimus deneyimimizi paylasarak literatiire katki sunmak istedik (1,2).

Olgu: 62 yas erkek hasta halsizlik boyunda sislik sikayetiyle tarafimiza bas-
vurdu. Haziran 2013 de sag servikal lenf nodu eksizyonu yapildi. Biyopsi
sonucunda Klasik hodgkin lenfoma (Mikst selliiler tip) tanisi alan hasta,
8 kiir ABVD sonrasi tam remisyona girdi. Takipte olan hastada Mart 2016
da yapilan PET CT kontroliinde boyun, toraks, batinda yayin lenf nodu
tutulumu ve iskelet sisteminde multiple kemik tutulumu saptandi. Nuks
hastalik olarak degerlendirilen hastaya 13 kiir Nivolumab tedavisi verildi.
Ocak 2017 de yapilan PET CT de daha 6nceki lezyonlarin devam ettigi ve
lizerine dalak tutulumu eklendigi goriilmus olup degerlendirmede prog-
rese hastalik kabul edildi. Ocak-Subat 2017 de 2 kiir ICE sonrasi kontrol
PET CT de tam remisyon goriildi. Hastaya OKIT planlandi fakat mobilizas-
yon basarsizligi nedeniyle nakil yapilamadi. Takibe alinan hastada, Mayis
2017 de takiplerinde ultrasonografide boyunda en buytigu 2 cm bilateral
multiple patolojik lenfadenopati saptandi. Hastaya erken niiks nedeniyle
Brentuximab tedavisi verilmesi planlandi. 6 kir Brentuximab tedavisi veri-
len hastada Aralik 2017 de kontrol PET-CT de yaygin lenfadenopatilerine
ek olarak yaygin kemik lezyonlari, sag akcigerde kitlesel lezyon ve dalak
tutulumu saptandi. Progresyon kabul edilen hastaya Bendamustine ve
Lenalidomid kombinasyonu verilmesi planlandi. Ara degerlendirmede
parsiyel regresyon olmakla birlikte toplam 10 kir Bendamustine ve
Lenalidomid sonrasi Subat 2020 PET CT de torakal ve batin ici lenfade-
nopatilerde, sag akcigerde ve mediiller kemik alanlarinda yeni lezyonlar
saptandi ve progresyon kabul edildi. Nisan 2020de 10 mg/giin everolimus
verilmesi planland.. 2 ay verilen Everolimus sonrasi ¢ekilen temmuz 2020
tarihli PET CT de mediastinal, torakal yeni lenfadenopatiler, bilateral akci-
gerde yeni lezyonlar, kortikal ve meduiller yeni kemik tutulumlari saptandi
ve progresyon kabul edildi. Hastaya yeni tedavi planlandi ve liposomal
doksorubisin + vinorelbin + gemsitabin tedavisi henliz devam etmektedir.

Sonug: Hodgkin lenfomali hastalarin yaklasik %30 unda relaps gelistigi
bilinmektedir. Gliniimiizde relaps refrakter hastalikta otolog ve/veya allo-
genik nakilin yani sira yeni ajanlar niiks/direncli olgularda kabul edilebilir
yanit oranlari ile kombine kemoterapiye alternatif olarak kullanilabilmek-
tedir. Biz de relaps refrakter hodgkin lenfoma tanili hastamizda everolimu-
sa yanit alamadigimizi sunarak literattire katki sunmak istedik.

Anahtar kelimeler: hodgkin lenfoma, everolimus
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INTRAUTERiN GELiSiM GERILIGINE YOLACAN
GEBELIKLERDE KORD KANINDA TFH HUCRELERININ
INCELENMESI
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3Betiil Ziya Eren Genom Ve Kok Hiicre Merkezi (genkak)
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Amag: intrauterin gelisme geriligi fetal agirhdi 10 persentilin altinda olan
dogum ile sonuclanir. intrauterine gelisme geriliginin patolojisinde cesitli
maternal, paternal ve plasental faktorler yer alirken etiyolojisi hentiz tam
olarak bilinmemektedir. Bu calismada Intauterin Gelisim Geriligine yol
acan gebelik hastaliklarindan Morbidly Adherant Placenta (MAP), Gebelik
Hipertansiyonu (HT) ve Gestasyonel Diyabetli (DM) annelerden yenido-
ganlardaki kordon kanindaki T, hiicre populasyonlarindaki degisim ve
patogeneze katkisinin ortaya konulmasi amaclanmistir.

Yontem: Kordon kanindan Periferik kan mononiikleer hicreler (PBMCs)
Ficol-Paque kullanilarak izole edildi. Hicreler %10 FBS iceren medium
icinde ¢ozillp sayildi. T, hiicreleri CD4+/CXCR5+/CD45RA- popiilasyon
olarak tanimlanmis flow sitometride gate (kapilar) alinarak tespit edil-
mistir. Ayrica hicreler PD1, CXCR3 ve ICOS boyamasi yapilarak kantifiye
edilmistir.

Bulgular: T, absolut sayilari ve fenotipi, kontrol grubu ile MAP, HT ve DM
grubu kordon kaninda kiyaslanmis, HT grubunda, kontrole, DM ve MAP
a kiyasla belirgin bir fark gozlenmistir. PD1+, CXCR3+, ICOS+ T_, hiicre
sayilari ve aktivitesi HT grubunda artmistir.

Sonug: Yapilan bu calisma ile intrauterin gelisim geriligine neden olan ti¢
farkl hastalik ile kordon kanindaki T, hiicreleri arasindaki iliski incelenmis
kordon kanindaki T, hiicrelerinin 3 farkli IUGR a neden olan hastalikta
farkli expansiyon ve aktivite gosterdigi ozellikle HT grubu gebellik-
lerde kordon kaninda anlamli olclide sayica ve aktivite olarak arttigi
bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Folikiiler T hiicreleri (TFH), intrauterin Gelisim Geriligi, Morbidly
Adherant Placenta (MAP), Gebelik Hipertansiyonu (HT) ve Gestasyonel Diyabet
(DM)

B Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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COViD-19 INFEKSIYONU SEYRINDE ES ZAMANLI GELISEN
AGIR IMMUNHEMOLITIK ANEMI
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Giris: Covid-19 seyrinde otoimmiin trombositopeni, Guillain-Barré send-
romu ve antifosfolipid sendromu gibi immin-aracili komplikasyonlar
bildirilmistir. Covid-19 iliskili immuinhemolitik anemi giderek daha fazla
taninan klinik durumdur.
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Olgu: 56 yasinda erkek hasta basagrisi, koku duyusu kaybi ve yorgunluk
yakinmalariyla saglk kurumuna basvurmus. Fizik muayenede ates sap-
tanmamis; solunum hizi ve oda havasinda oksijen satlirasyonu normal
tespit edilmis. Nazofarinks striintli 6rnegi COVID-19 PCR 6rnedi alinarak
azitromisin baslanarak evde izolasyon kosuluyla taburcu edilmis. Dort giin
sonra dispne, kuru oksurik ve asiri halsizlik yakinmalariyla acil tip klinigi-
mize basvurdu. Fizik muayenede subfebril ates ve tasipne saptandi. Oda
havasinda oksijen satiirasyonu %917di. ilk bagvuruda alinan nazofarinks
strtintl 6rnegi Covid-PCR pozitif oldugu 6grenildi. Kontrasssiz toraks
bilgisayarli tomografi incelemesinde sagda daha belirgin olmak tzere her
iki akciger alt lobunda, sol akciger st lob inferior lingular segmentte, sag
akciger Ust lob anterior, orta lob medial ve lateral segmentlerde periferal
yamasal buzlu cam dansiteleri izlendi (Sekil 1). Covid - 19 pnémonisi
tanisiyla yatisi yapildi. Kan sayiminda |6kosit: 43930/pl, lenfosit:4800/ul,
notrofil: 35690/ul, hemoglobin:4,3 g/dl MCV: 94/fl ve trombosit: 497,000/
ul saptandi. Biokimya testlerinde LDH ve indirekt bilirubin yiiksek saptandi
(sirastyla 1200 IU/L ve 2.27 mg/dl). Retikilosit degeri yiiksek saptandi (reti-
kulosit ytizdesi: %10, mutlak retikilosit: 230,000). Cevre kan yaymasinda
cekirdekli eritrositler,sferositler ve polikromazi gorildi (Sekil 2). Direkt
Coombs testi IgG 4+ve C3d 4+ saptand. Ilerleyici Covid-19 infeksiyonu
nedeniyle favipravir baslandi. Mevcut klinik ve laboratuvar bulgular
Covid-19'un tetikledigi immiinhemolitik anemi (IHA) olarak degerlendiril-
di. Sekonder iHA yapabilecek diger viral, otoimmiin and habis hastaliklar
acisindan o6zellik saptanmadi. Aktif Covid-19 hastaligi da g6z 6niine ali-
narak IHA tedavisi icin intravendz immiinoglobulin (IVIG) 1 g/kg/giin 2
ardisik gtin uygulandi.

IVIG tedavisinin 3.gliniinde hemoglobin 5 gr/dl saptanmasi Uzerine
prednizolon 1 mg/kg/giin es dederi metilprednizolon (MP) baslandi.
Yatisin 12.giiniinde MP tedavisinin 8.glintinde eritrsoit transflizyon ihti-
yaci ve pndmoni iliskili semptomlar ortadan kalkmisti. Yatisin 14.gliniinde
kontrol nazofarinks Covid-19 PCR negatif rapor edildi ve taburculuguna
karar verildi. Taburculuk sirasinda kan sayiminda I6kosit: 12130/pl, lenfo-
sit:1450/pl, nétrofil: 9800/ul, hemoglobin:8,5 g/dl ve trombosit: 237,000/
pl ve biokimya analizinde LDH: 600 IU/L ve indirekt bilirubin 0,49 mg/dl
saptandi. Taburcu edildikten 1 hafta sonra MP 17.gtintinde hemoglobin
10.7 g/dl saptandi. Retikiilosit ve LDH normal saptandi (sirasiyla, 238 IU/L
ve 75 x 109/L). MP azaltma plani yapildi.

Tartisma: iHA olgularinin cogu idiopatik olmakla beraber ilaglar, otoim-
miin hastaliklar ve malinitelere bagl sekonder IHA olgulari da bildirilmis-
tir. Epstein-Barr virus ve sitomegaloviriis infeksiyonu zemininde iHA tarif
edilmistir. Olgumuzda r. Covid-19 seyrinde sicak antikorlu IHA gelismistir.
Hasta yatirldiginda 4 glindir azitromisin kullanmaktaydi. Azitromisin ilis-
kili IHA bildirilmemistir ve 4 giin gibi kisa siirede ilac iligkili IHA gelismesi
beklenmemektedir. Bundan dolay hastamizda gelisen IHA'nin, Covid-19
tarafindan tetklendigi dustinuldu. Steroidlerin immiinsupresif etkileri ve
viral klirensi azaltma potansiyelleri nedeniyle IHA tedavisi icin IVIG uygu-
landi ancak yanit alinamadi. MP tedavisi altinda hemoglobin diizeyi artis
gosterdi. Covid-19 klirensinin saglanmasi, IHA'nin diizelmesinde sorumlu
oldugu dustintlmusttr. Covid-19 iligkili immin aracili komplikasyonlar
artan siklikla taninmaya baslanmistir. Agir anemi ile basvuran Covid-19
olgularinda IHA akla getirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Covid 19, immiinhemoliz
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Resim 1.

B Eriskin Akut Losemiler

P-015 Referans Numarasi: 57

HEMATOLOJIK MALIGNITELERDE HiPOMETILE EDICi
AJANLAR: TANI BAZLI TEDAVi SECiMi VE SONUGLARI

Istemi Serin, Mehmet Hilmi Dogu

Saghik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinii

Girig: Miyelodisplastik sendrom (MDS), klonal hematopoetik kok hiicre
hastaligi olarak tanimlanir ve infektif hematopoezin bir sonucu olarak
sitopeni ile karsimiza ¢ikmaktadir. Akut miyeloid I6semiye (AML) dontstim
%30 oraninda gdzlenir. Kronik miyelomonositik [6semi (KMML), hema-
topoietik kok hiicrenin klonal hastaligidir ve kalici, mutlak monositoz ile
karakterizedir. Yuksek doz kemoterapiye uygun olmayan AML, MDS ve
KMML hastalari icin hipometile edici ajanlar (HMA); azasitidin (5-azasiti-
din, AZA) ve desitabin (5-aza-2'-deoksitidisin, DAC), toksisite riski ytiksek
hastalarda tedavi secenekleridir. AZA ve DAC arasinda etkinlik acisindan
net destekleyici veri bulunmamaktadir. Calismamizda orta veya yilksek
riskli MDS, AML ve orta veya ylksek riskli KMML hastalarinda HMA'nin
sagkalim ve yanit Uzerine etkilerini karsilastirmayr amacladik. Gere¢ ve
Yontem: Ocak 2005 ile Ocak 2020 arasinda HMA ile tedavi edilen 114
(114) hasta retrospektif olarak incelendi. Otuz (30) hasta calisma disi bira-
kildi. Bulgular: Kalan 84 hastanin 37’si kadin (%44) ve 56'si erkekti. (%56).
AMLli 35 (%41.7) hasta, MDS'li 39 (%46.4) hasta ve KMMLIi 10 (%11.9)
hasta vardi. Elli (50) hasta (%59.5) AZA ve 34 hasta (%40.5) ise DAC ile
tedavi edilmisti. istatistiksel analiz sonucunda; DAC kullanan (p = 0.022)
veya MDS tanisi alan (p = 0.002) hastalarda daha fazla remisyon oldugu
gorildi. MDS grubunda, DAC kullanan hastalarda da daha fazla remisyon
gozlendi (p = 0.046). Lojistik regresyon analizi sonucunda yas artisinin
0.889 kat risk faktorii oldugu ve MDS'li hastalarin yanitsizlik agisindan,
AML hastalarindan 4.14 kat daha fazla risk tasidigi goralmustar. Tartisma
ve Sonug: Galismamiz MDS, AML ve KMML hastalarinda AZA ve DAC
kullanimini karsilastiran tirinin ilk érnegidir. DAC kullaniminin MDS'de
anlamli derecede Usttin oldugu bulundu. Calismanin tek merkez verilerini
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icermesi 6nemli bir avantaj olmakla birlikte; sinirh bir hasta grubuna sahip
olmasi 6nemli bir kisitlama olarak karsimiza ¢cikmaktadir.

Anahtar kelimeler: Miyelodisplastik Sendrom (MDS), Akut Miyeloid Lésemi (AML),
Hipometile Edici Ajanlar, Azasitidin, Desitabin
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Tablo 1. Yanit Durumlari ile Tani ve Tedavi Kargilastirmasi

Yanit Durumu Ki-Kare p
Yanitsiz Remisyon Toplam
Tedavi AZA 43 (%86) 7 (%14) 50(%100) 5.285 0.022
DAC 21 (%61.8) 13 (%38.2) 34(%100)
Toplam | 64 (%76.2) 20 (%23.8) 84 (%100)
Tani AML 31(%88.6) 4(%11.4) 35(%100) 11.85 0.002
MDS 23 (%59) 16 (%41) 39 (%100)
KMML 10(%100) 0 (%0) 10(%100)
Toplam | 64(%76.2) 20 (%23.8) 84(%7100)
Yanit Durumu Ki-Kare p
Yanitsiz Remisyon Toplam
MDS AZA 17 (%73.9) 6(%26.1) 23 (%100) 3.776 0.046
DAC 6 (%37.5) 10 (%62.5) 16(%100)
Toplam 23 (%59) 16 (%41) 39(%100)
AML AZA 20 (%95.2) 1(%4.8) 21 (%100) 0.953 | 0.329
DAC 11 (%78.6) 3(%21.4) 14 (%100)
Toplam 31(%88.6) 4(%11.4) 35(%100)

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-016 Referans Numarasi: 199

PRIMER KUTANOZ FOLIKUL MERKEZ HUCRELi LENFOMA
Saadet Akarsu', Mine Bagislar?, Hilal Balta’

Firat Univeritesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bd, Elazig
*Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagii Ve Hastaliklan Ad, Flazig
SFirat Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Ad, Flazi§

Girisg: Primer kutanoz lenfomalar nadir goriilen deri hastaliklardir. %60
erkeklerde gorilmekte olup en sik goriilen mikozis fungoides/Sézary
sendromu (%55), primer kutanoz B-hiicreli lenfoma (KBHL, %29), primer
kutan6z CD30+ T-hiicreli lenfoproliferatif hastalik (CD30+ KLPH, %11), ve
diger tip T-huicreli lenfoma (%5)'dir. KBHL, B lenfositlerinin monoklonal
proliferasyonu ile karakterize uzun siire sadece deriye sinirli kalan lenfoma
tipidir. Primer kutanoz folikll merkez hiicreli lenfoma (PKFMHL), tanida
sistemik/nodal tutulum gostermeyen neoplastik folikiil merkez B hiicrele-
rinin timaorudir. PKFMHL, KBHL'larin en yaygin (%50) gorilen tipidir. Tum
kutanoz lenfomalarin ise %10-20'sini olusturur.

Biz, klinigimizde PKFMHL tanisi konulan geng bir kiz hastayi, hastaligin
nadir gorulmesi ve uzun sureli iyilesmeyen deri lezyonlarinda erken tani-
nin 6nemini vurgulamak i¢in sunmak istedik.

Olgu Sunumu: 1459199 dosya nolu MY isimli 16 yas kiz hastada 1 yil 6nce
ve ozellikle son 4 aydan beri sol kasinin kenarinda sivilce benzeri yapilar

ctkmaya baslamis. Findik biytkligiine ulasinca basvurdugu dermatolog
tarafindan 2 cm buyklugtinde biyopsi alinmis. Fizik muayenede lenfade-
nopati ve organomegali dahil patoloji saptanmadi. Laboratuvar tetkikle-
rinde WBC 8.790/mm?, Hb 14 g/dl, Plt 250/mm?, %77 noétrofil, ESR 7 mm/
saat, CRP <3.14 mg/L, LDH 178 U/L, total protein/albumin 7.5/4.9 g/dI,
Ure/kreatinin 33/0.72 mg/d|, Urik asit 4 mg/dl, 25-OH vit D3 9.8 IU, serum
demiri 69 mg/dl, ferritin 4.8 ng/ml, vit B12 185 pg/ml|, fibrinojen 233 mg,
Ig'ler normal, viral belirtecler negatif olarak saptanildi. Biyopside cerrahi
sinirlarda timor varligi net degerlendirilememis olup PAX5 (+++), CD20
(+++), CD79 (+++), CD57 (-) ve CD15 (-) ile B hiicreli malign deri lenfomasi
saptandi. PET/CT'de malignite ile uyumlu hipermetabolik alan saptanma-
di. Bu nedenle cerrahi sinirlarin tiimérsiiz olacagi ikinci reeksizyon yapildi.
Bu kez cerrahi sinirlar temiz saptandi. Radyoterapi uygun goriilmedi ve
takip edildi.

Tartisma: PKFMHL en sik 50-60 yaslarda ve erkeklerde goriilmesine rag-
men daha geng hastalarda ve kadinlarda da gelisebilir. Olgumuz 16 yas
olarak oldukca geng ve bir kadin hasta idi.

Kutanoz lenfoid hiperplazi etiyolojisinde genetik, cevresel, enfeksiyoz
ve immunolojik cesitli kronik antijenik stimilasyonlar ile onkogenler ve
timor baskilayici genlerde reglilasyon veya disregiilasyon gibi bircok
faktor suclanmistir. Hastamizda hicbiri mevcut degildi.

Hastalarin %60'inda 1'den fazla lezyon ve lokalize bir bélgede (%30-40)
goralir. Az sayida (%10-20) hastada ¢ok sayida bolgeye yayilmis deri lez-
yonlari gérulir. KBHLnin tim tiplerinde kirmizi-kahverengi renkli nodller
ve timorler 6n plandadir. Genellikle bas ve gévde yerlesimli lezyonlardir.
Gelisimi aylar hatta yillari bulabilir.

Histopatolojik bulgular, genellikle epidermisi tutmayan, 6te yandan da
derin dermis ve subkiitan dokuya lokalize nodiiler ya da diffiiz infiltrat
gOsterirler.

PKFMHL, mikemmel prognozu olan dustik grade lenfomadir. Tedavi edil-
mez ise agresif seyir gosterebilir.

Gogu olguda (%90) deri 6tesine yayllmaz. Rekirrens meydana gelirse,
ekstrakutanoz yayilim en fazla bolgesel lenf nodlari ve kemik iligine olur.
PKFMHLda, en uygun prognoz bacaklarda gozlenendedir. Hastamizin
lezyonlari yuziinde sol kas dis kisminda idi.

PKFMHLde, biiyiime paterni, blast hiicre sayisi ve lokalize ya da multifokal
hastalik olusuna bakilmaksizin 5 yillik sagkalim %95'ten fazladir. Kutanoz
relaps %20'dir. Cerrahi eksizyon ve/ya da bélgesel radyoterapi ile basaril
tedavi edilebilir. Radyasyon dozu 4-12 Gy gibi dusik dozlarda verilir. Asiri
deri lezyonlari olanlar cogu hastada sistemik rittiksimab ile tam remisyon
saglanmistir.

Sonug: PKFMHL, sentrosit ve sentroblastlarin neoplastik proliferasyonu
ile karakterize nadir gorilen, KBHL tipidir. Olgumuz beklenenden ¢ok
daha erken yasta ve kadin cinsiyette olmasi nedeniyle nadir oldugu igin
sunuldu.

Anahtar kelimeler: Kutanoz lenfoma, primer kutanoz B-hticreli lenfoma, primer
kutanoz folikil merkez hiicreli lenfoma
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B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari
P-017 Referans Numarasi: 203

DAPSON KULLANIMIYLA PREZENTE OLAN GLUKOZ 6
FOSFAT DEHIDROGENAZ ENZiM EKSIKLIGINE BAGLI
OLUSAN HEMOLITiK ANEMi OLGUSU

Ali Dogan
Van Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Van

Giris: Hemolitik anemi (HA) eritrositlerin normal yasam surelerinin erit-
rosit disi sebeplere veya eritrositlerin kendilerine ait yapisal degisikliklere
bagl olarak kisalmasindan kaynaklanan anemiler grubudur. Pemfigus
vulgaris (PV) tanili hastaya dapson tedavisi devam ederken gelisen HA'den
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sonra bakilan Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz (G6PD) eksikligi saptanan
olguyu sunduk.

Olgu: 66 yasinda kadin hasta, yuziinde kelebek seklinde g6z kapaklarini-
da igine alan ciltten kabarik eritem ve yer yer ici sivi dolu sarimsi bl olan
lezyonlar nedeniyle (Resim 1) dermatolojiye basvuruyor. Pun¢ biyopsi
sonucu PV olarak raporlaniyor. Hastaya dapson 2x50 mg, metilprednizo-
lon 1x16 mg baslaniyor. Laboratuvar: WBC 8.1x10%L, hemoglobin (Hgb)
12.3 gr/dl, trombosit 270x10%/L, MCV 86 fl, LDH 210 U/L, ALT 22 U/L, AST 16
U/L, direkt bilirubin (DB) 0.5 mg/dl, indirekt bilirubin (iB) 0.8 mg/dl, Cr 0.59
mg/dl, folat ve B12 normal olarak saptandi. Tedaviden 6 giin sonra halsiz-
lik, solukluk, skleralarda sararma olmasi ve degerlerininde Hgb 3,8 gr/dl,
trombosit 222x10%/L, MCV 108 fl, Cr 0,8 gr/dl, AST 60 U/L, LDH 810 U/L, iB
6.4 mg/dl, DB 0.8 mg/dl olmasi lizerine hasta HA 6n tanisiyla hematolojiye
yonlendiriliyor. Hastanin skleralari ikterik, cildi soluk, organomegalisi ve
periferik LAP"I yoktu. idrarinda koyulasma vardi. PY'de; makrositer-normo-
siter, anizositoz-poikilositoz, siztosit, polikromazi ve heinz body mevcut
idi (Resim 2). Retikulosit %5.2, ANA, antidsDNA, direkt ve indirekt coombs
testleri negatif idi. Batin USG ve PA akciger grafisinde patolojik bulgu
yoktu. Hastanin G6PD diizeyi 3.52 [U/gHb (7.48-10.20) ve Haptoglobulin
8 mg/dl (30-200) olup ikiside dustik saptandi. Hastadaki HA tablosunun
dapsona bagli oldugunu distinerek ilaci kestik. Hastaya 2 U ES verdik.
Takiplerinde kliniginde giderek diizelme oldu. On giin sonra Hgb 11,8 gr/
dl, MCV 98 fl, AST 28 U/L, LDH 260 U/L, iB 0.44 mg/dI saptandi.

Tartisma: G6PD eksikligi kalitsal olup metabolik bozukluga bagl HA
sebeplerinden biridir. En sik goriilen eritrosit enzim eksikligi olup, X'e
bagh resesif gecis gostermesi nedeniyle erkeklerde sik gorilir. Diinyada
400 milyon kisinin etkilendigi tahmin edilmektedir. G6PD eksikligi Turkiye
genelinde %0.5 olup Cukurova Bolgesinde %8.2 oranindadir. G6PD
eritrositleri oksidan strese karsi koruyan en énemli enzimdir. Glutatyonu
rediikte eden ve glutatyon redlktazin kofaktorii olan NADPH Uretimi ile
pentoz fosfat yolaginda eritrositler oksidatif strese karsi korunur. GGPD
eksikliginde NADPH azalir boylece glutatyon rediiktaz diizeyi diserek
eritrositler oksidatif strese daha duyarli hale gelerek hemolize ugrar. G6PD
eksikliginin %30'u kendini yenidogan sariligi olarak gosterir. Kalan kisim
ise yasaminin bir déneminde ilaglar, enfeksiyonlar ve favizm gibi oksidatif
strese maruz kaldiginda klinik olarak kendini gosterir. Dapson eritrosit
icerisindeki hemoglobin rediiktazi inhibe ederek, hemoglobinin oksidas-
yonunu azaltir. Bu durum G6PD enzim eksikliginde daha belirgin olup
bundan dolayi en sik goriilen yan etkisi methemoglobinemi ve hemo-
lizdir. Dapson dermatologlar tarafindan lepra, PV, biilléz pemfigoid gibi
bircok hastaliklarda tercih edilmektedir. Olgumuzda PV nedeniyle dapson
kullandiktan sonra HA gelisti. ilaca bagl olusan otoimmiin HA, eritrosit
membrani ve immiin sistem arasindaki etkilesim sonucu ortaya ¢ikan
durumdur. Hastamizda; coombs testlerinin negatif ve G6PD eksikliginin
olmasi, dapson kullandiktan sonra HA gelismesi nedeniyle ilaca bagli
otoimmiin HA'yi disladik. G6PD eksikligine bagli HA'nin tedavisi oksidan
strese sebep olan ilag, enfeksiyon ve favizm gibi durumlardan kaginmaktir.
Hgb 7 gr/dl'in altinda ise, Hgb 7-9 gr/dl arasinda semptom veya hemoglo-
binrisi varsa kan verilebilir.

Sonug olarak G6PD eksikliginde dapson kullanmak riskli olup HA olusma
ihtimali ylksektir. Bu olgumuzda; dapson baslamadan 6nce G6PD enzim
diizeyine bakarak sonradan olusabilecek ciddi bir komplikasyon olan
HA'yi 6nleyebilecedimiz farkindaligini olusturmak istedik.

Anahtar kelimeler: Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz, Dapson, Hemolitik Anemi,
Pemfigus Vulgaris
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Resim 1. Yiiziinde kelebek kanadi seklinde her iki gbz kapaklarinida icine alan ciltten kabarik eritem ve yer yer ici
sivi dolu sarimsi bl olan lezyonlar

Resim 2. Py bulgulan; makrositer-normositer, anizositoz-poikilositoz, siztosit, polikromazi ve heinz body mevcut

B Eriskin Akut Losemiler

P-018 Referans Numarasi: 101

AKUT PROMIYELOSITiK LOSEMi TEDAVIiSINDE KULLANILAN
ATRA iLE POSAKONAZOL ETKILESiMi SONUCU GELISEN
HIPERKALSEMI

Hacer Berna Afacan ztiirk, Murat Albayrak, Senem Maral, Merih Reis Aras, Fatma
Yilmaz, Pinar Akyol, Mesut Tighoglu

Saghik Bilimleri Universitesi Ankara Diskapi Yildirim Beyazit Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Girig: A vitamininin fizyolojik bir metaboliti olan all-trans retinoik asit
(ATRA), akut promiyelositik 16semi (APL) tedavisinde devrim yaratti (1).
Cogu APL vakasi t (15; 17) (g22; g21) kromozomal translokasyonu gosterir;
bunun sonucunda PML/retinoik asit reseptorii a (RARa) fiizyon geni mey-
dana gelir. Miyeloid farklilasma sirasinda APL hiicrelerinin olgunlasmasi
promiyelosit evresinde bloke edilir ve ATRA, 16semik hicrelerin terminal
farklilasmasi ve apoptozisini indiikler (2). APL hastalarinda ATRA kullana-
rak ¢ok yiiksek oranda tam remisyon (CR) elde edilirken, literatiirde siste-
mik ATRA tedauvisi ile iligkili yan etkiler rapor edilmistir. ATRA kullanimi ile
iliskili hiperkalsemi, nadir gériilen yan etkiler arasinda bildirilmistir (3). APL
tedavisinde ATRA ile posakonazol etkilesimi sonucu gelisen hiperkalsemi
olgusunu sunacagiz.

Olgu Sunumu: 49 yasinda kadin hasta, pansitopeni nedeniyle yapilan
tetkiklerde APL tanisi alarak, daunorubisin 60 mg/m?/giin (3 glin), sitozin
arabinosid 100 mg/m?/giin (7 giin) kombinasyonu ile ATRA 45 mg/m?/
glin tedavisine baslandi. Hastaya febril nétropeni nedeniyle intaniye bolu-
minin Onerisi lzerine piperasilin/tazobaktam tedavisi ve 300 mg/giin
dozunda posakonazol tedavisi eklendi. ATRA tedavisinin 6. gliniinde nefes
darhidy, kilo artisi olan hastada ATRA sendromu olarak distnulerek, ATRA
kesildi ve deksametazone 2x10mg/giin baslandi. Takiplerinde billiriibin
yuksekligi gelismesi izerine posakonazol ve profilaktik aldigi ilaclar kesil-
di. induksiyon sorasinda remisyonda izlenen hastaya 1. Konsolidasyon
tedavisi olarak ATRA 45 mg/m?/glin (15gtin) ve idarabucin 5 mg/m?/gin
(4glin) kemoterapisi ve profilaksi posakonazol 300 mg/giin planlandi.
Tedavi 6ncesinde kalsiyum degeri (9,79 mg/dl) laboratuar normal sinirla-
rinda (8,6-10,2 mg/dl) yer alan hastanin Posakonazol ve ATRA tedavisi ile
birlikte kalsiyum degerlerinde (10,3-10,6-10,8-11,1mg/dl) progresif olarak
yiikselme izlendi. Hastanin D vitamini 21,9 ng/ml, PTH: 17,8 pg/ml normal
sinirlarda tespit edildi. Hiperkalseminin, posakonazol ve ATRA etkilesimi
sebebi ile olabilecegi distinllerek ATRA ve posakonazol kesildi. Hidrasyon
tedavisi ile 4 glin icerisinde kalsiyum diizeyi normale gelince ATRA tekrar
baslandi ama posakonazole devam edilmedi. Takiplerinde kalsiyum yuk-
sekligi izlenmedi.

Tartisma: ATRA'nin metabolizmasinin Sitokrom P450 yoladi Uzerinden
oldugu, ozellikle CYP 2C9 ve CYP3A4 enzimleri ile yakindan iliskisi
bilinmektedir (4). Azol anti-fungallerinin sitokrom P450 enzim sistemi-
nin gucld inhibitorleri oldugu gosterilmistir. Ketokonazol kullanimi ile
ATRA'nin serum konsantrasyonun arttigi (5), ATRA kullanimi sirasinda
vorikonazol kullanimi ile hiperkalsemi gelisen bir vaka (6) ve itrakonazol
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ile ATRA birlikte kullanimi ile olusan hiperkalsemi vakasi (7) literatiirde
tanimlanmistir.

ATRA tedavisi sirasinda yan etki insidansini azaltmak icin, sitokrom P450
enzim sistemini inhibe edebilen herhangi bir ilacin kullanimini sinirlamak
uygun olabilir. Literatlir gézden gecirildiginde; azol grubu ilacin kesilme-
sinden sonra ATRA'nin ne zaman yeniden bagslatilabilecegi ile ilgili net
bir bilgi yoktur. Bu vaka sitokrom P450 enzimlerini inhibe eden ilaclarla
kombinasyon halinde kullanildiginda ATRA'nin yan etkilerini izlemenin
onemini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Akut Promiyelositik Losemi, All-Trans-Retinoik Asit,
Posakonazol, Hiperkalsemi
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Amag: Anagrelid, Turkiye&#39;de Esansiyel Trombositeminin (ET) ikinci
basamak tedavisi icin 2008 yilinda Thromboreductin® markasiyla tescil
edilmistir. Dustik ET insidansi nedeniyle, uzun sureli tedavide anagrelidin
etkinligini degerlendirmek icin bir hasta kaydi program talep edilmistir.
Anagrelidin ilk uzun sureli Tlrkiye verilerini saglamak igin hasta kayit
programina 18 hematoloji merkezi katilmistir.

Yontemler: Cok merkezli pazarlama sonrasi gzlemsel kayit, &quot;gercek
yasam&quot; kosullari altinda ET hastalarinda anagrelidin uzun vadeli
etkinligini degerlendirmek icin yapilir. Klinik bilgiler, tedavi eden hekim-
ler tarafindan kayit defterine girildi. Risk faktorleri, ge¢cmis trombotik ve

kanama olaylar gibi ilgili klinik verilerin yani sira, &quot;major&quot; ve
&quot;mindr&quot; olaylar olarak siniflandirilan hastalik semptomlari ve
antikoagtilasyon dahil olmak lzere dnceki ET tedavileri, bobrek ve kara-
ciger fonksiyon parametreleri dahil laboratuvar degerleri ve kan sayimlari
diizenli olarak izlendi.

Bulgular: Anagrelid Hasta Kayit veritabaninin bu degerlendirmesi,
179&#39;u (%63,3) kadin ve 104&#39;U (%36,7) erkek olan 283 ET has-
tasini (medyan yas: 55 yil) icermektedir. Yetkili makamlarin onayina gore,
tim hastalarin hidroksitire (HU) baslamasi gerekti, ardindan 82 hasta HU
kombinasyonu ile anagrelide basladi, 200 hasta anagrelid monoterapiye
gecti ve 1 hasta interferon ile kombinasyon anagrelid baslatti. Ortanca
gozlem siresi 3,6 yildi (aralik: 30 glin - 15,2 yil). 894 x 10 9 / 1&#39;lik bir
medyandan baslangictaki trombosit sayisi, anagrelid tedavisi ile 421 x 10
9 /1&#39;lik bir medyana disurilmustiir. Bu degerlendirmeye dahil edilen
1043 hasta yili (HY) boyunca toplam 78 ET ile ilgili olay (hem trombotik
hem de kanama olaylari) rapor edilmistir. ET ile iliskili olay 6ykusi olan 74
hastadan 64 hasta (%86), anagrelid tedavisi altinda olaysiz sag kalmistir.
ilk ET ile iligkili komplikasyonlarin ortaya cikisindaki ortalama trombosit
degeri 1000 x 10 9/ 1&#39;den dislikt. Yeni toksisite gozlemlenmemistir.

Sonug: Anagrelidin, &quot;gercek hayat&quot; kosullari altinda klinik
deneyler disinda tedavi edilen ET hastalarinda trombosit sayisini diistirme
ve hastalikla ilgili olaylari azaltma acisindan etkili oldugunu distniyo-
ruz. Olumlu uzun vadeli verilerimize dayanarak, anagrelidin Esansiyel
Trombositeminin tedavisinde birinci basamak ajan olarak kabul edilebi-
lecegini 6neriyoruz.

Anahtar kelimeler: Anagrelid, Esansiyel Trombositopeni
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Giris: Plazmablastik lenfoma (PBL) nadir gorilen bir hematolojik kanser-
dir. ilk kez 1997 yilinda tanimlanmis olup yaygin biiy(k B-hiicreli lenfo-
manin bir alt tipi olarak tarif edilmistir. Olgularin ¢ogu 2000 yili sonrasi
bildirilmistir. PBL siklikla geng yas erkek hastalarda gorulmekte ve agiz
boslugunda yerlesmektedir. En sik insan immiinyetmezlik virtst (HIV)
ve Ebstein Barr virls (EBV) ile iliskili bulunmustur. Son yillarda bildirildigi
Uzere gastrointestinal sistem ve deri agiz boslugu disinda en sik tutulan
bolgelerdir. PBLler transkripsiyon faktorlerinin artmis ifadesi, plazmab-
lastik/plazmasitik farklilasma, B hiicre gostergelerinden CD20 ve PAX5
negatifligi, CD38, CD138 ve MUM1/IRF4, Blimp1 ve XBP1 gibi plazma
hiicre gostergelerinin pozitifligi ile tanimlanan 6zgtin bir immiinfenotipe
sahiptir. Burada anorektal bolgede yerlesmis ve HIV enfeksiyonu ile iliskili
bir PBL olgusu sunulmustur.

Olgu: 38 yasinda kadin hasta Temmuz 2020 tarihinde anal bdlgede agri
nedeniyle acile basvurdu. Fizik muayenede hastanin soluk, hipotansif
ve tasikardik oldugu tespit edildi; anal bolgede hastanin 2.5 ayda hizla
blytuduginu ifade ettigi yaklasik 20 cm c¢apinda, Uzeri kanamali kitle
ve batinda kolostomi torbasi gériildii (Resim 1). iki hafta 6nce kitleden
biyopsi alindigi ve anal cikisin kapanmis olmasi nedeniyle kolostomi
acildigr 6grenildi. Hastanin basvurusuna ait laboratuvar testleri Tablo 1'de
sunulmustur. Insan immiin yetmezlik virisii (HIV) pozitifligi saptanan
hastaya Enfeksiyon Hastaliklari tarafindan emtrisitabin/tenofovir disop-
roksil tedavisi baslandi. CD4 (+) hicre sayisi 165/mm3 olarak belirlendi.
Hepatit C virtisti (HCV) pozitifligi icin 6zgul bir tedavi 6nerilmedi. Kitlenin
patolojik incelemesinde plazma hcreli neoplastik infiltrasyon goraldi;
CD138 (+), Ki67 proliferasyon indeksi >%90, pansitokeratin, melan A,
CD45 zayif (+), CD3, CD20, HMB 45, HHV8, CD31, CD117, PAX5, MUM1 ve
EBV (-), lambda ve kappa benzer yogunlukta, IgG ve IgM zayif (+), IgA (-)
saptandi. Pozitron emisyon tomografide (PET) sag supraklavikiiler alana
uyan lojda fokal artmis florodeoksiglukoz (FDG) tutulumu (SUVmax:4.1),
bilateral ortak, eksternal ve internal iliak zincir, pararektal, presakral,
bilateral inguinal lenfatik alanlarda artmis FDG tutulumlar (SUVmax:6.7)
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ve tiim pelvis tabanini dolduran, sag obturator ve gluteus minimus kas
planlarina yayilan, koksiks, her iki iskium kolu ve rektum sag yarimindan
sinirlar ayirt edilemeyen, cilt/cilt altina egzofitik uzanimi olan 205x145
mm’lik diizensiz sinirli yumusak doku dansitesinde ¢cok yogun heterojen
karakterde artmis FDG tutulumu izlendi (SUVmax:25). Tanisal dogrulama
icin sag inguinal lenfadenopatinin eksizyonel biyopsisi yapildi; patolo-
jide lenf digimdinin yapisini kismen silen ve perinodal alana yayilan,
santral nuikleolll, cogu ekzantrik cekirdekli, atipik hiicresel infiltrasyon
gériildi. immiinhistokimyasal calismada atipik hiicreler CD38 (+), Kappa
(+), Lambda (-), CD43 (+), EMA fokal (+), CD3 (-), CD20 (-), LCA (-), CD4 (-),
CD56 (-), CD30 (-), PAX5 (-), CD79a (-), EBER (+), HHV-8 (-), Pansitokeratin
(-), Ki-67 skoru yuksek (%90) olup bulgular plazmablastik lenfoma ile
uyumlu bulundu. Hastaya kitlenin palyasyonu icin radyoterapi uyguland;
ardindan etoposid, prednizolon, vinkristin, siklofosfamid ve doksorubi-
sin iceren EPOCH tedavisi baslandi. Hasta heniiz ilk kemoterapi kiiriini
almaktadir.

Tartisma: HIV pozitif hastalarda lenfoma gortilme riski 60-200 kat artmis
olup HIV ile iliskili PBL tim HIV ile iliskili lenfomalarin yaklasik %2’sini
olusturmaktadir. PBL siklikla agresif seyirli, kotu” prognozlu ve nadir bir
hematolojik kanserdir. HIV pozitif olgularda kanser taramalari dizenli
olarak yapilmali, ayni sekilde PBL tanisi alan olgular da HIV yonunden
taranmalidir. PBLde mevcut tedaviler kisa siireli remisyonlara olanak
saglamakla birlikte olgularin yeterli kontroli saglanamadigindan yeni
tedavilere ihtiyag vardir. Bunun icin de nadir gortilen bu vakalarin bildirimi
onem arz etmektedir.

Anahtar kelimeler: insan immuin yetmezlik virtist, plazmablastik lenfoma

Resim 1
Tetkik Sonug
Lokosit 8100/mm’
Nétrofil 5500/mm’
Lenfosit 1670/mm?
Monosit 920/mm’
Hemoglobin 6.1¢g/dL
Hematokrit %21.3
Ortalama eritrosit hacmi (MCV) 80.4
Trombosit 116000/mm?
CRP 188 mg/dL
LDH 499 U/L
Bobrek-karaciger fonksiyon testleri normal
Anti Hbc lgG pozitif
Anti HCV pozitif
HCV RNA negatif
Anti HIV pozitif
HIVRNA 1100 kopya/mL
(D4 165 hiicre/mm?
Serum immiinfiksasyon elektroforezi zayif IgG monoklonalitesi
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Giris: Granulositik sarkom, miyeloblastom veya kloroma olarak da adlan-
dirilan miyeloid sarkom (MS); immatuir miyeloid hiicrelerinin ekstramedul-
ler infiltrasyonu sonucu olusur. Diinya Saglik Orgiiti'niin miyeloid neop-
lazmlar ve akut I6semi siniflandirmasindaki 2016 revizyonuna goére; Akut
miyeloid I6semi (AML) ve ilgili neoplazmlarin bir alt grubu olarak siniflan-
dinlmistir(1). MS, AMLden daha agresif bir klinik seyre sahiptir. 2/1000000
insidansi ile nadir gorulen izole MS siklikla kemik, periost, yumusak doku
ve lenf nodlarinda yerlesim gosterir(2,3). Biz burada 44 yasinda appendisit
tanisi ile appendektomi olan ve appendiksin patolojik degerlendirmesi
sonucu MS tanisi alan nadir vakamizi sunmak istedik.

Olgu Sunumu: Sigara, alkol veya herhangi bir kronik hastalik 6ykistu
olmayan 44 yasindaki erkek hasta, ani baslangicli sag alt kadran yerlesimli
karin agrisi, bulanti ve kusma sikayeti ile acil servise basvurdu. Akut apan-
disit tanisi alan hastaya genel cerrahi bolimu tarafindan appendektomi
yapildi. Appendektomi materyalinin patolojik ve imminhistokimyasal
degerlendirmesi sonucu hastaya MS tanisi konuldu. Hemograminda;
Beyaz kiire (WBC): 43.2x10%/L; notrofil: 36.3x10°/L; monosit: 2x10° /L,
hemoglobin:11.5 g/dL ve trombosit: 100x10°/L saptanan hastanin peri-
ferik yaymasi I6kositoz ve blastik hiicre infiltrasyonu ile uyumlu olarak
raporlandi. Bunun tizerine hastaya yapilan kemik iligi aspirasyonunda %20
nin Uzerinde myeloblast infiltrasyonu gorildu. Aspirasyondan calisilan
flow sitometri, MS kemik iligi tutulumunu da gosterecek sekilde AML-M5
olarak raporlandi. Hastaya daunorubucin 120 mg/gtin, 3 glin + ARA-C 180
mg/glin, 7 giin olacak sekilde remisyon indiiksiyon keoterapisi planlandi.

Tartisma: MS cogunlukla akut ve kronik myeloid I6semi ile birliktelik goste-
ren nadir bir hematolojik malignitedir. Nadiren kemik iligi tutulumu olma-
dan de novo MS olarak gériilmekle beraber siklikla sistemik hastaligin ilk
belirtisi olarak karsimiza ¢itkmaktadir. Tedavisiz birakilan MS ortalama 1 yil
icinde AMLYye donusmektedir. MS'in klinik prezentasyonu timor dokusu-
nun lokalizasyonuna veya boyutuna gore degismektedir. Bizim vakamizda
baslangic sikayeti, appendikste blastik hiicre infiltrasyonu sonucu olusan
obstruksiyona bagh ani sag alt kadranda karin agrisi, bulanti, kusmadir.
Tani koymak icin kitlenin total eksizyonu altin standart yontemdir. Bizim
vakamizin appendiks materyalinin patolojisinde submukozada lenfoid
foliklller arasinda tabaka olusturan biyuk cekirdekli belirgin cekirdekgik-
li, genis stoplazmali monositoid goriinimde ve monoblastik hiicrelerle
infiltrasyon izlendi ve Ki 67 proliferatif aktivitesi %20 nin (zerinde sap-
tandi. MS tedavisinde ortak bir konsensus bulunmamakla beraber izole
MS veya AML ile birliktelik gosteren MS tedavisinde konvansiyonel AML
tedavi protokolleri dnerilen rejimlerdir.

Sonug olarak MS yumusak dokuda myeloblastik hiicre infiltrasyonu ile

olusan ve AML alt grubunda siniflandirilan bir patolojidir. MS gibi tim

hematolojik malignitelerin atipik tutulum bolgesi ve klinik prezentasyonu

her zaman akilda tutulmalidir cinkl bu hastaliklarin erken tani ve tedavisi

agresif klinik seyirleri nedeni ile oldukca 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: myeloid sarkom,aml,appendisit,extramediiller
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NADIR BiR MYELOM VAKASI: AUER-ROD BENZERI
INTRASITOPLAZMIK iNKLUZYON CiSiMCIKLi MYELOM
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Girig: Multipl miyelom, kemik iliginde bulunan plazma hicrelerin asir,
anormal artmasi sonucu gelisen kemik iligi kanseridir.Tim kanserlerin
%1'ini, hematolojik kanserlerin %10’unu olusturur. Hem plazma hicre-
lerinde hem de miyelom hiicrelerinde ¢esitli inkliizyonlar bildirilmistir.
Bunlarin cogu hucreler icinde yogunlasan immiinoglobulin hafif zincirle-
ridir.Miyelomda Auer rod benzeri inkliizyon cisimleri de nadiren gorilir.
Bu cisimler kristalize lizozomal enzim birikintilerinden olusur,ancak kesin
dogasl bilinmemektedir.Biz miyelom hiicrelerinde auer rod benzeri stop-
lazmik inkltizyon cisimleri olan nadir bir miyelom hastasini sunuyoruz.

Olgu: 64 yasinda kadin hasta.klinigimize son 2 ayda 20 kg kilo kaybi
ve gece terlemesi ile geldi. Ozge¢misinde hipertansiyon harici 6zel-
lik saptanmadi.FM: konjonktivasi soluk. Bunun disinda muayenesin-
de patolojik bulgu saptanmadi.Laboratuvar sonuglari:Hemoglobin 8 g/
dL,MCV:105.9fL;16kosit 4,5 x10%L; trombosit 70.10% /uL retikulosit sayi-
s51%1.58, eritrosit sedimantasyon hizi 111 mm /saat.Totalproteini 9,69 g/
dL,albtimin 3.15 g/dL,ve LDH:105U / L, kreatinin 1.93mg/dI,AST 21U/L,ALT
25U/L Kalsiyum 8.5mg/dl fosfor 2.4 mg/dl,CRP 6.5mg/d|(0-5) idi. Periferik
kan yaymasi makrositer eritrositler harici normaldi.B12 vitamin 169
olmasi nedeniyle verilen tedavi sonrasinda Hb 9 anemisinde diizelme
olmamasi nedeniyle kemikiligi yapildi.(Sekil 1).Ki aspirasyonunda %54ora-
ninda cogunda intrastoplazmik, azurofilik auer-rod benzeri inklizyon
cisimcikleri iceren eksantrik cekirdekli,mavi stoplazmali hiicreler izlendi.
Bunlarin plazma hiicresi oldugu distnildi.lsik mikroskobunda bu ink-
lizyon cisimcikleri Auer rodlara ¢ok benziyordu.Hastanin imminoglo-
bilin (Ig) degerleri:lgA47,04g/L(0,70-4g/L),IgM 0.20g/L(0.4-2.39/L),IgG
4.8g /L (7-16g/L),serum k hafif zinciri 7.380 g/L(1.5-4g/L) \ hafif zincir
0.549/L(0.83-2.249g/L), kappa/lambda orani 13.67(1.29-2.61)idi. Serum
protein elektroforezinde monoklonal band saptandi.(Sekil.2). Flow sito-
metri analizinde CD38,CD138 pozitif Plazma hucreleri oldugu goérilda.
Direk kemik grafilerinde litik lezyon yoktu.Hastaya IgA kappa tipi multipl
myelomteshisi konuldu.Bortezomib-siklofosfamid-deksamethason teda-
visi planlandi.

Tartisma: Ge¢miste multipl miyelom, prolenfositik I6semi,hatta hipo-
gamaglobulinemi gibi, lenfoproliferatif hastaliklarda benzer inkliizyon
cisimcikleri tanimlanmistir.(1,2,3)Bu kristal yapilarin kesin dogasi tama-
men ¢ozilmemistir. Gegmiste bazi yazarlar,inkliizyonlarin icindekilerinin
immiunoglobulinler, hafif zincirler veya amiloid A antikorlar olabilece-
gini belirmistir(4).Metzgeroth ve arkadaslari bu inkliizyonlarin giiclu
bir N-esteraz aktivitesi oldugunu ve bu Auer rod benzeri inkliizyonlarin
lizozomal kokenini gostermistir.Elektron mikroskobik incelemeler, miye-
loid Auer cubuklarinin morfolojisi ile yakin iliskilerini gdstermektedir.
Olgumuzda oldugu gibi 6zellikle kappa tipi paraprotein tiirii miyelomda
gorilur.Prognostik nemi icin farkh bilgiler vardir.Teke H. ve ark. yazisinda
bu inklizyon cisimciklerinin daha kisa streli strvi ile iliskili oldugunu
bildirmektedir.(5). Das S ve ark. ise bu inkliizyon cisimciklerinin multipl
myelomlu hastalarin prognozlarini etkilemedigini ve daha ¢cok morfolojik
degisiklikler oldugunu belirtmislerdir.(6). Prognostik énemini belirlemek

icin bu tur vaka raporlarinin bildiriimesi 6nemlidir.
Anahtar kelimeler: Multipl miyelom, inkllzyon cisimcikleri
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Sekil 1b. Auer-rod benzeri inkliizyon cisimcikleri iceren myelom hiicreleri
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Sekil 1¢. Rulo formasyonu ve inkliizyon cisimcikleri
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Index Band Rel.Area  Total Protein Conc. (g/dl)  Range (%)

1 Albumin 28.26% L 274 57.70% ... 69 66%

2 | Apha-1 4.07% 0.39 2.63% ... 5,03%

3 | Apha2 7.52% 0.73 4.87% ... 10.46%

4 Beta-1 53.90% H 522 5.35% ... 8.19%

5 Beta-2 1.54% L 0.15 2.88% .. 7.11%

6 Gamma 471%L 048 9.69% .. 18.90%
Total 969

5M Beta-1 M-spike 1 45.48% H 441

0.39

Sekil 2. Monoklonal gamopati mevcut

B Eriskin Akut Losemiler

P-023 Referans Numarasi: 59

YUKSEK DOZ SiTOZiN ARABINOSID SONRASI GELISEN
AKUT SEREBELLAR SENDROM: OLGU SUNUMU

Fatma Yilmaz, Mesut Tiglioglu, Pinar Akyol, Merih Reis Aras, Bugra Saglam, Senem
Maral, Umit Yavuz Malkan, Murat Albayrak

Saglik Bilimleri Universitesi Diskaps Yildirim Beyazit Egitim Ve Arastima Hastanesi, hematoloji
Baliimii,ankara, turkiye

Girig: Sitozin Arabinosid (sitarabin, ARA-C) 1950’lerin basinda bir tur
stinger olan cryptothetia crypta'dan kesfedilen AML (akut myeloid [6se-
mi), ALL (akut lenfoblastik 16semi), KML (kronik myeloid |6semi), relaps/
refrakter hodgkin lenfoma, non-hodgkin lenfoma, primer SSS lenfomasi
tedavisinde kullanilan, antimetabolitler grubundan pirimidin analogu
olan bir kemoterapétik ajandir. Tedaviye bagli goriilen en sik yan etkisi
kemik iligi stipresyonuna bagli olusan sitopenilerdir. Ek olarak bulanti,
kusma, ishal, karin agrisi, oral aft, hepatik disfonksiyon ve nérolojik yan
etkiler gorulebilmektedir. Sistemik ve intratekal uygulamalarda periferik
noropati, konviilzyon, serebral disfonksiyon gibi bircok norolojik yan etki
gorilebilmekle birlikte, klasik sitarabin norotoksisitesi yliksek doz sistemik
tedavi sonucu ortaya cikan akut serebellar sendrom seklinde presente
olmaktadir. Biz de ytiksek doz Sitozin Arabinosid kullanimi sonrasi akut
serebellar sendrom gelisen vakamizi paylasmak istedik.

Olgu sunumu: 61 yasinda akciger kanseri 6ykiist olan ve B-ALL tanisi ile
klinigimizde allojeneik kok hiicre nakline uygun olmadigi icin (akciger
malignitesi dykust nedeni ile) Hyper CVAD A ve B kolu alterne tedavi
planlanan hastada, 2. kiir Hyper CVAD B kolu [ARA-C dozu 3 gr/m? (5.5 gr/
glin) 2 gilin boyunca] tedavisinin 6.gliniinde konusmada pelteklesme, el
ve ayak hareketlerinde koordinasyon bozuklugu gelisti. Detayli nérolojik
muayenesinde konusmada dizartri mevcuttu, serebellar muayene icin
yapilan 6lcli ve ardi sira hareket testlerinde basarisizdi. Yapilan gortinti-
leme tetkikleri sonucu hastanin mevcut durumunu aciklayacak herhangi
bir yer kaplayici lezyon veya vaskdler patoloji saptanmadi. N&roloji boli-
miince akut serebellar sendrom olarak degerlendirilen hastanin bu duru-
ma sebep olacak diger patolojilerin de ekarte edilmesi ile; mevcut durumu
Hyper CVAD B kolunda ytiiksek doz verilen sitozin arabinosid yan etkisi
olarak degerlendirildi. Takiplerinde hasta ARA-C maruziyetinden sonraki
11.glinden itibaren semptomlarda belirgin gerileme oldu ve 14-15. giin-
lerde tamamen normale déndii.

Tartisma: Akut serebellar sendrom ila¢ uygulamasinin baslangicindan
3-8 glin sonra baslar; dizartri, disdiadokokinezi, dismetri ve ataksi gibi
serebellar bulgularla kendini gosterir ve ilacin kesilmesi ile blyiik oranda
dizelir. Ancak hastalarin yaklasik 1/3'tinde serebellar fonksiyonlar tam ola-
rak diizelmeyebilir. Kesin bir tedavisi olmadigindan, tedavi planlanirken
hastanin performansi, yasi gibi faktérler goz 6niinde bulundurularak doz

ayarlamasi yapilmasi ve hastalarin nérolojik bulgular agisindan yakindan
izlenmesi uygun bir yaklasim olur.

Anahtar kelimeler: ARA-C,AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI,SEREBELLAR TOKSISITE

B Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler Biyoloji /
immunofenotipleme

P-024

BEYiN OMURILIK SIVISI POLIMERAZ ZiNCiR REAKSIYONU
ILE BCR-ABL POZITIFLIGI SAPTANAN AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMI VAKASI

Miiriivvet Seda Aydin, Mustafa Kemal Yeniay, Emel isleyen, Giilten Korkmaz Akat, Funda
Ceran, Simten Dagdas, Giilsiim Ozet

Referans Numarasi: 104

Ankara Sehir Hastanesi Hematoloji Klinigi

Giris: Eriskin akut lenfoblastik 16semi tarihsel olarak kotii seyre sahiptir.
Bcr-abl pozitif B-akut lenfoblastik I6seminin 6zellikle tirozin kinaz inhi-
bitorleri ddneminden 6nce belirgin koti seyrettigi bilinmektedir. Ancak
tirozin kinaz inhibitorleri hastalik seyrini degistirmistir (1, 2). Burada, kemik
iligi ve periferik kanda 16semik tutulumu olmayan hastada bcr-abl pozi-
tifliginin beyin omurilik sivisinda gosterilebildigi nadir ve zor bir vakayi
sunmaktayiz.

Vaka: Kirk Ug¢ yasinda erkek hasta bir aydir olan yiiriime glicligi ve ates
ile hastanemize basvurdu. Hasta uzun siiredir Kanada'da yasamaktaydi.
Hastanin 6zgecmisinde herhangi bir hastalik ya da ilag kullanimi yoktu.
COVID-19, nazal ve bogaz siriintlisiinde polimeraz zincir reaksiyonu testi
ile dislanmisti. Fizik bakisinda alt uzuvlarda motor gli¢suizliik mevcut-
tu. Hastanin nedensel arastirmalarinda cekilen bilgisayarli tomografide
yaygin patolojik lenf bezeleri ve pankreasta 92x70 mm kitle olmasi tze-
rine mezenterik lenf bezesinden tru-cut biyopsi yapildi. Patoloji neoplazi
dustndirmekle birlikte lenfoma ile metastatik lezyonu ayirt edemedi.
Ancak eksizyonel supraklavikiiler lenf nodu biyopsisi (Ki-67 %80, Tdt,
CD34, PAX5 ve CD10 pozitif boyanan) yiiksek dereceli B lenfoblastik
lenfoma/lésemi olarak raporlandi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde
lenfoma tutuluma ait bulgu saptanmadi. PET-BT'de diyafram alti ve Ustu
lenf nodlari ile beraber; pankreasta, retrokrural alanda, omentum ve
testiste tutulumlar saptandi. Hastada bu sirecte noroloji bélimince de
glgstzlik sebebi arastirimaktaydi. Elekromyografisinde alt uzuvlarda
aksonal motor tutulumlu polindropati saptandi. Kranial ve tim spinal
manyetik rezonans gortintiilemelerinde norolojik bulgular aciklayacak
kitlesel lezyon saptanmadi. Elektroensefalografi normaldi. Hastaya daha
once yapilan lomber ponksiyon érneklemelerinde de tanisal bulguya
rastlanmamisti. Paraneoplastik panel (anti-Hu, anti-Yo, anti-Ri, anti-Ma)
negatifti. izZlemde nérolojik bulgularinda ilerleme olan ve kontrol gériin-
tllemelerinde hidrosefeli gelisen hasta klinigimize arastinldigr klinikten
devralindi. Hastanin lomber ponksiyonu tekrarlandi ve génderilen lomber
ponksiyon 6rnegdi akim sitometrisi CD10+ CD19+ B-akut lenfoblastik [6se-
mi tutulumu lehine idi. Hastaya mevcut bulgularla Hiper-CVAD (siklofos-
famid, vinkristin, dekzametazon, adriamisin) indliksiyon kemoterapisi ile
beraber, intratekal tedavisi baslandi. Bu siirecte beyin omurilik sivisindan
gonderilen 6rnekte polimeraz zincir reaksiyonu testi ile bcr-abl (P190)
pozitifligi saptandi. Hastanin ilk kiird ile beraber klinik bulgularinda belir-
gin diizelme goézlenirken, hasta klinikten kendi istegi ile ayriimistir.

Tartisma: Beyin omurilik sivisinda polimeraz zincir reaksiyonu calismalari
daha cok cocukluk ¢adi akut lenfoblastik 16semi calismalari olarak rapor
edilmistir. Bu calismalarda T veya B hiicre klonalitesi gosterildiginde tani-
sal anlamda biyiik fayda saglandigi gézlenmistir (3-5). Erigkin lenfoma
ve losemilerde de yine klonalite calisilmistir (6). P210 pozitifliginin beyin
omurilik sivisinda gosterildigi bir ekstramediiller blastik faz kronik myeloid
|16semi vakasi rapor edilmekle beraber (7), P190 pozitifliginin gosterildigi
bu vaka bizim literatiirde rastlayabildigimiz ilk vakadir. Periferik kan ya da
kemik iligi tutulumu olmayan bu vakada, P190 pozitifliginin beyin omuri-
lik sivisinda gosterilmis olmasi hastalik seyrini ve tedavisini ciddi anlamda
degistirecegdi hatta allojeneik hematopoietik kdk hiicre nakli kararini etki-
leyecedi icin cok onemlidir.

Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik 16semi, bcr-abl, Beyin omurilik sivisi,
Polimeraz zincir reaksiyonu

Kaynaklar

1. Del Principe M|, et al. Clinical significance of occult central nervous system disease
in adult acute lymphoblastic leukemia. A multicenter report from the campus all
network. Haematologica. 2019.
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W Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-025
FAKTOR VII EKSiKLiGi BULUNAN HASTALARDA AMELIYAT

ONCESi VE SONRASI YONETiM: TEK MERKEZ DENEYiMi

Ufuk Demirci, Sedanur Giilsaran, Volkan Bas, Elif G. Umit, Hakki Onur Kirkizlar, Ahmet
Muzaffer Demir

Referans Numarasi: 211

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Ana Bilim Dal Hematoloji Béiiimii

Girig: Otozomal resesif gecisli nadir goriilen kanama hastaliklarinin
icinde kalitsal Faktor VII eksikligi en sik goriilendir. Prevelansi yaklasik
1/500.000'dir. Pihtilasma Faktort VII (FVII), karaciger tarafindan Uretilen
plazma K vitaminine bagiml serin proteazdir. Pihtilasma Gzerindeki rol
doku faktori ile etkilesimi ile baslar. Pihtilasmay: tetiklemek icin sadece
kiclk miktarlarda FVIla gereklidir. FVII plazma yarilanma omri 2.5-5
saattir (1). Kalitsal Faktor VII eksikligi hastalar, asemptomatik durumdan
merkezi sinir sistemi ve gastrointestinal kanama gibi ciddi hayati tehdit
eden kanamalara kadar genis bir klinik fenotip spektrum ile karakterizedir.
FVII <2%olan hastalarda ciddi kanamalarla gelir iken, %20 > olanla hasta-
lar siklikla asemptomatiktir. Yine de faktor diizeyi %20-50 arasinda olan
hastalarda da kanama gorulebilir (2).

Kahtsal Faktor VII eksikligi genellikle bir kanama atagindan sonra veya aile
Oykusu olan vakalarda tarama amaciyla yapilan tetkikler ile teshis edilir.
Bununla birlikte 6zellikle asemptomatik olan vakalarda Faktor VII eksikligi
tesadiifi bir bulgu olarak saptanabilir. izole protrombin zamani uzamasi
olan hastalarda sulandirma testi ile diizeltiimesi sonrasinda FVII diizeyi iki
kez disiik gosterilirse tani konulabilir (3).

Kahtsal FVII eksikliginin tedavisi icin su anda birka¢ terapotik secenek
mevcuttur: i. rekombinant aktiflestirilmis Faktor VI, ii. plazmadan turetil-
mis Faktor VI, iii. taze donmus plazma ve iv. protrombin kompleksi kon-
santreleri. Ancak hastalarda akut spontan kanama epizodlari veya cerrahi
icin kanama riski tahmini ve tedavi secenekleri zordur.

Biz de merkezimizde ameliyat 6ncesi ve sonrasinda yonetimini yaptigimiz
kalitsal FVII eksikligi olan hastalarini paylagmak istedik.

Method: Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastalaiklari Hematoloji
Bolim tarafindan 2017-2020 yillari arasinda izlenen ve izlemleri sirasinda
tedavileri ve takipleri diizenlenen Faktor 7 eksikligi bulunan hastalar has-
tane bilgi islem sistemi ve hasta dosyalari Gizerinden tarandi.

Vakalar: Faktor 7 eksikligi olan 4 hastamizin cerrahi operasyonu mevcut-
tu. 3 hastamizda faktor diizeyi nedeniyle rFVII kullanimi gerekti (Tablo- 1,
Tablo- 2).

Tartisma: Yerine koyma tedavisi kullanilmadikga, FVII eksikligi olan has-
talarda yapilacak olan ameliyatin intraoperatif veya postoperatif kanama
nedeniyle tehlike altinda oldugu bildirilmistir. Genel ortak yaklasim,
ameliyat olacak hastalarda idame tedavisinin FVII aktivitesi %710-15'in
altinda olan hastalara ve veya tekrarlayan kanama 6ykusi olan hastalara
uygulanmasi gerektigine inanilmaktadir. Rekombinant aktive FVII (rFVila,
NovoSevenS, Novo Nordisk, Bagsvaerd, Danimarka) kullanimi ile bircok
vakada basarili sonuglar elde edilmektedir ancak optimal tedavi rejimi
hakkinda net bir bilgi bulunmamaktadir. Genel yaklasim 4 saat araliklarla
15-30 pg/kg dozunda rFVIl uygulamasidir (4,5).

Bizler de merkezimizde hastalarda pre-operatif 15-30 pg/kg rFVII tedavisi
planladik ve ilk dozlarini pre-operatif hemen 6ncesinde ameliyathanede
uyguladik. Sonrasinda plazma yari dmri dogrultusunda, hastalara yapilan
islemin kanama riskini artirma siddeti ve hasta izleminde cerrahi alana
uygulanan islemler g6z 6niuinde tutularak devam rFVIlI uygulamalarina
devam edildi. rFVIl uygulanan 3 hastanin tedavi yapilma siiresi ortalama
2 glin idi. 1 hastanin faktor 7 diizeyi > %20'nin tizerinde oldugu icin teda-
visiz izlendi. Hastalarda post-operatif donemde kanama gorilmedi. Higbir
hastada uzun dénem izlemde tromboz gelismedi.

Nadir gorilen FVII eksikligi eger akla getirilmez ise tanisi olmayan has-

talarda peri operatif ve post operatif durumlarda hayati tehdit edici

kanamalara neden olabilir. Hastalarin tani sonrasindaki tedavisi ve izlemi

operasyon sonrasinda olusabilecek kanama riski ve yan etki profilleri aci-

sindan 6nemlidir. Hastalarimizda mevcut tedavi ve yakin izlem sayesinde

hastanede kisa sureli yatisi saglayabildik. Ayrica bu izlemle post operatif

dénemde kanama ya da tromboz yan etkisi izlemedik.

Anahtar kelimeler: Faktor VI

Kaynaklar

1) Klitgaard T, and Nielsen TG. Overview of the human pharmacokinetics of recombi-
nant activated factor VII. Br J Clin Pharmacol. 2008 Jan;65(1):3-11.
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4) Kim S-H, Park Y. S, Kwon K-H, and et al. Surgery in patients with congenital factor VII
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5) Windyga J, Zbikowski P, Ambroziak P, et al. Management of factor ViI-deficient
patients undergoing joint surgeries — preliminary results of locally developed
treatment regimen. Haemophilia (2013), 19, 89-93

Vakalar | Yas- Cinsiyet | PT | APTT | Sulandirma | FVII Semptoqmtik rF VI{ Kullanim
(sn) (sn) PT (sn) % Kanama Oykiisii Oykiisii
Vaka-1 | 23/Kadin | 219 | 282 13.6 9 Burun kanamas! Var
Vaka-2 | 48/Kadin | 249 24 13.5 1.9 Yok Yok
Vaka-3 | 29/FErkek | 289 | 246 135 2 Burun kanamas! Yok
Vaka-4 31/Erkek | 154 | 126 13 47 Yok Yok

Vakalar Ameliyat Yatis rFvil Toplam | Ortalama | Ameliyat | Ameliyat
Siiresi | Kullanimi |  Tedavi Giinliik | Sonrasi | Sonrasi
Dozu Doz Kanama | Emboli
Vaka-1 | SezaryenDogum | 3giin 1giin 4mg 4mg Yok Yok
Vaka- 2 Karpal Tiinel 3giin 2giin 10mg 5mg Yok Yok
Vaka-3 Rinoplasti 5giin 2giin 12mg 4mg Yok Yok
Vaka-4 Kolesistektomi | 2giin | Verilmedi | Verilmedi | Verilmedi Yok Yok

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

P-026 Referans Numarasi: 212

ONEMi BILINMEYEN MONOKLONAL GAMMOPATILI
HASTADA SUBKORNEAL PUSTULER DERMATOZISIN
MULTPLE MYELOM BENZERI TEDAVi EDILMESi

Ufuk Demirci, Volkan Bas, Sedanur Giilsaran, Hakki Onur Kirkizlar, Elif G. Umit, Ahmet
Muzaffer Demir

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I Hastaliklari Ana Bilim Dah Hematoloji Balimii

Giris: Onemi Bilinmeyen Monoklonal Gammopati (OBMG) klonal bir
hastalik olup Multipl Myeloma (MM), lenfoproliferatif hastaliklara, amilo-
idoz veya hafif zincir birikimi hastaligina yilda %1 oraninda ilerleyebilir.
Hastalarda ek olarak artmis enfeksiyon, periferik néropati, tromboem-
bolizm, monoklonal gammopati ile iliskili bébrek hastaligi riski de art-
mis olarak bulunur. Bu nedenlerle hastalarin periodik takibi dnemlidir
(1,2). Literaturde bu hastalarda subkorneal pustiler dermatoz (Sneddon-
Wilkinson Hastaligi) gibi yonetilmesi zor olan dermatolojik bulgularla ile
ilgili vaka paylagimlari bulunmaktadir.

Vaka: 65 yasinda, erkek; IlgA-Kappa OBMG ile 5 yildir takip edilmektedir.
10 yildir olan, ciltten kabarik pustiler lezyonlarin artmasi ile dermatolojiye
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danisildi. Viicudun %30'undan fazlasini olusturan lezyonlarin 6zellikle st
ekstremitenin govde, intertrigoz alanlari ve fleksor yiizlerinde oldugu
gorilda. Biopsi sonucu subkorneal pustiiler dermatoz (SPD) olarak rapor-
landi. Dermatoloji hekiminin énerisiyle Dapson 50 mg PO / giin baslandi
ve sonrasinda 2x50 mg PO / giin‘e ¢ikarildi. Tedavinin 30. glinlinde kolsisin
2x0.5 mg PO / giin ve topikal kortikosteroid eklendi. 60. giinde lezyonlar
tamamen geriledi. Tedavinin 90. gliniinde hemoglobin dizeyi 2 birim
azaldi. Retikilosit %3,76, MCV 104 fL, Direkt Coombs negatif, Toplam
Bilirubin 2,1 mg / dI, indirekt bilirubin 1,8 mg / dl saptandi. Periferik
yaymada her alanda 2 adet parcalanmis eritrosit goriildi. Dapsona bagli
hemoliz nedeniyle tedavi kesildi. 2 hafta sonra yeni lezyonlar gelisti.
Tedavinin birakilmasinin 4. haftasinda Hemoglobin seviyeleri normaldi,
G6PD seviyeleri normal bulundu. 50 mg PO / giin dapson baslandi, ancak
4. glinde retikilositoz gelismesi ve laktat dehidrojenazin artmasi izlendi.
Metilprednizolon 24 mg PO / giin ve topikal steroid baslandi, yanit ali-
namadi. Hasta tekrar OBMG acisindan incelendi ve CRAB / SLIM bulgusu
saptanmadi. Endikasyon disi onam ve hastanin onami ile MM benzeri
tedavi, Bortezomib (1,3 mg / m%hafta) + Deksametazon (20 mg/hafta)
baslandi. Lezyonlar bir kurs sonra neredeyse tamamen geriledi (Sekil 1-2).
5 kurs sonrasinda takibe alindi.

Tartisma: Sneddon-Wilkinson Hastaligi kronik seyirli, ntikslerle seyreder,
idiyopatik, iyi huylu ve nadir goriilen pstiler cilt hastaligidir. Literatiirde
OBMG, MM, piyoderma gangrenozum, romatoid artrit, lupus eritemato-
zus, sjogren sendromu, Chron hastaligi, Multple Skleroz, hipertiroidizm,
hipotiroidizm, kronik lenfositik I6semi, timoma ve skuamoz akciger
kanseri ile iliski gdsteren yayinlar bulunmaktadir (3,4). IgA OBMG, SPD
hastalarinin%40'inda gosterilmistir (5). Kadinlarda ve 4. dekatta siktir.
Histolojik olarak, subkorneal bélgede az sayida eozinofil ile artmis notrofil
birikimi goralar. Sikhkla govde, koltuk alti, kasik ve meme alti bolgesinde
gorilir. Klasik paraneoplastik pemfigustan farkli olarak agiz, gastrointes-
tinal sistem, bronslar gibi mukozal alanlarda goriilmez (4,6).

Tedavi Dapsonun onemlidir. Acitretin, etretinate, isotretinoin, PUVA, oral
kortikosteroidler, topikal kortikosteroidler, kolsisin, siklosporin ve infliksi-
mab diger tedavi yontemleridir. Ayrica Dapsone ile kombinasyon olarak
kullanilabilirler (3,6).

Hastamizda Dapson ile yanit alindi ancak hemolitik anemi nedeniyle kul-
lanilamadi. Lezyonlar topikal ve oral steroidlerle kontrol altina alinamadi.
Literatiirde, OBMG ve MM hastalarinda coklu miyelom tedavisi ile SPD
bulgularinin geriledigi gosterilmistir (2,7). von dem Borne ve ark. MM
vakasinda Talidomid + Deksametazon’u takiben otolog kemik iligi nakli ile
SPD bulgularinda uzun sureli yanit gozlendigi gostermistir (7). Hastamizda
Bortezomib + Deksametazon ile 1 kiir tedavi ile cilt bulgularinin tamamen
geriledigini gozlemledik.

Karsilasacagimiz bir sonraki sorun, hastanin MM gibi tedaviye devam edip
etmeyecegi veya dozu azaltarak yanit suresini takip edip etmeyecegidir.
Bu hastalarda tedavi sonrasinda Otolog nakil gerekliligi de tartisilabilir. Bu
soruya iliskin net bir goriis yok.

Anahtar kelimeler: Onemi Bilinmeyen Monoklonal Gammopati Subkorneal
Pustuler Dermatozis
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12 YIL SONRA DiFFUZ BUYQK B HU(;RELi LENFOMAYA
TRANSFORME OLAN SPLENIK MARJINAL ZON LENFOMA
OLGUSU

Melda Ozkan, Bilge Ugur, Murat Yildinm, Ebru Kili Giines, Meltem Ayl

Giilhane Eqitim Ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Amag: Marjinal zon lenfomadan (MZL) diffiiz blytk B hucreli lenfoma-
ya (DBBHL) transformasyon riski folikiller lenfoma hari¢c diger indolen
lenfomalarda oldukga dusuktir. Progresyon riskini belirleyen faktorlerle
ilgili oldukga sinirli veri bulunmaktadir. Splenik MZL tanisindan 12 yil sonra
testis tutulumu da saptanan double ekspresor DBBHLe transformasyon
gosteren bir olgu sunulacaktir.

Olgu: Splenik MZL tanisini 12 yil 6nce alan ve splenektomi yapilarak
remisyonda takip edilen 82 yasinda erkek hasta karinda sislik sikaye-
ti ile hematoloji poliklinigine basvurdu. B semptomu olmayan hasta-
nin fizik muayenesinde lenfadenopati ve hepatomegali saptanmadi.
Laboratuvar degerlendirmesinde; WBC: 16.7x103% Len:7.9x10% Hb:11.9 gr/
dL Plt:146x10% LDH:175 U/L, Sed:8 mm/h bulundu. Hastanin kemik iligi
biyopsisinde Grade 2 fibrozis ile birlikte splenik marjinal zon lenfomanin
kemik iligi tutulumu histolojik ve immunfenotipik olarak rapor edildi
Evreleme amacgli cekilen PET-CT'de gastrohepatik alanda en biyugi 1,7
cm ¢apinda birkag adet (SUV max: 2,0) lenf nodlari, periportal, portokaval,
retrokaval alanda komsu barsak segmentinden net sinir ayrimi yapilama-
yan en bilyiigu 3,5 cm capinda nodiiler alanlar (SUV max: 3,0) saptandi.
PET-CT'de es zamanli sag testiste asimetrik artmis aktivite tutulumu (SUV
max: 5,7) saptanmasi nedeni ile olasi primer testis malignitesi acisindan
konstlte edildigi Uroloji klinigi tarafindan hastaya orsiektomi yapildi.
Patoloji sonucu c-myc(+), Bcl-2(+), Bcl-6(-), ki-67 %70 DBBHL olarak rapor-
landi.Periferik lenfadenopatisi olmayan hastaya mevcut intraabdominal
lenf bezlerinden biyopsi amacli laparoskopi planlandi ancak hasta kabul
etmedigi icin yaptinlamadi. Hastaya yasi, komorbiditeleri ve performan-
sindan oturd tekli rituksimab tedavisi ve es zamanli intratekal kemoterapi
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baslandi. 6 kiir sonunda hastanin kontrol PET degerlendirmesinde tam
yanitta oldugu saptandi. Ancak yliksek niiks riski 6ngorilen hasta yakin
takibe alindi.

Tartisma: MZL'da yiiksek serum LDH duzeyi, dortten fazla nodal bolge
tutulumu ve tedavi sonrasi tam yanit saglanamamasi yiksek dereceli
lenfomalara progresyon acisindan bagimsiz risk faktorleridir. Son yapilan
calismalarda delesyon 20g12'nin nodal MZL'den DBBHLe transformasyon-
da risk olusturdugu saptanmistir.

Sonug: Belirtilen risk faktorlerinin hi¢ birine sahip olmayan hastamizda
kemik iliginde splenik MZL tutulumu saptanmigken es zamanli testiste
DBBHL tutulumu olmasi da oldukga nadir gorilen bir durumdur. Splenik
MZL dykisiinden 12 yil sonra testis tutulumu ile saptanan double ekspre-
sor DBBHL acaba transformasyon degilde ikinci primer tiimor olabilir mi
sorusunu akillara getirmistir. Bir diger 6ngori SMZL'nin ge¢ niksu ile es
zamanli DBBHL gelisimi olmustur. Bu olasiliklari daha gercek¢i degerlen-
direbilmemiz i¢in 12 yil 6nceki ve simdiki 6rneklerde klonalite calismalari
olanagina sahip olmamiz gerekiyor.

Anahtar kelimeler: Splenik Marjinal Zon Lenfoma, Diffiiz Blytik B Hiicreli Lenfoma,
Transformasyon

B Eriskin Akut Losemiler

P-028 Referans Numarasi: 213

NADIR GOZLENEN AKUT MIYELOID LOSEMI ALT TiPi -
MYELOFiBROZISIN ESLIK ETTiGi AKUT PANMYELOZIS:
OLGU SUNUMU

Ufuk Demirci', Sedanur Giilsaran', Volkan Bas', Busem Binboga Kurt?, Hakki Onur
Kirkizlar', Elif G. Umit', Fulya Ozpuyan?, Ahmet Muzaffer Demir’

"Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi lc Hastaliklan Ana Bilim Dali Hematoloji Béliimii
*Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali

Girig: Akut miyeloid I6semi (AML), klinik ve genetik olarak heterojen
bir miyeloid neoplazm grubudur, kétli prognozludur. Hem tani hem de
tedavi Uzerine yapilan ¢alismalar ile hastalarin izlemlerinde belirgin giin-
cellemeler olmakta ve Genetik, imminohistokimyasal 6zellikler 6n plana
gecmektedir (1). Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2016 miyeloid neoplazm
siniflandirmasinda Miyelofibrozlu akut panmiyelozis (APMF), AML- sinif-
landirilamayan alt grupta yer almaktadir. Tani ve yonetimi zor olan nadir
bir antite olan APMF, AML hastalarinin %1‘inden azini olusturur. Ana 6zel-
likleri arasinda kemik iligi fibrozu ve hizl bir seyir gosteren pansitopeni
bulunur.

Vaka: 55 yasinda kadin hasta, halsizlik ile basvurdu. Alt ekstremitede eki-
moz disinda fizik muayenesinde bulgu yoktu. LI6kosit sayisi 1500 uL, nét-
rofiller 800 uL, hemoglobin 6.8 g / dl, MCV 83.2 fL ve trombosi degerleri
41.000 uL olarak saptandi. Retikilosit diizeyi dustktu, hipoproliferasyonu
distndirdi. LDH 363 U / L ve bilirubin diizeyleri normaldi. Nutrisyonel
degerleri normaldi. Periferik yaymada dar sitoplazmali, cekirdekleri belir-
gin birkac atipik monontkleer hiicre izlendi. Kemik iligi biyopsisi yapildi
ve aspirasyon dry-tap olarak degerlendirildi. Biyopside; Miyelofibrozun
eslik ettigi miyeloid 6zelliklere sahip blast hiicrelerinde %40 infiltrasyon
gozlendi (Sekil 1-2). JAK2 negatif saptandi. Biyopsi dokusundan yapilan
NGS, patojenik TP53 g.7578457C> A ve KRAS g.25398285C> A mutasyon-
lani tespit edildi. APMF olarak kabul edildi. Hastanin kirilganhk durumu
nedneiyle azasitidin baslandi ve 3 kiir tedaviden sonra kemik iligi biyop-
sisi, blastik infiltrasyonun yani sira fibrozda azalma izlendi. Kéti prognoz
nedeniyle tedaviye Venetoklaks eklendi. 1 kiir Azasitidin + Venetoklaks
tedavisi alan hastanin derin sitopenilerine eslik eden yiiksek ates nedeniy-
le venetoklaks tedavisi kesildi. Hasta sepsis nedeni ile ex oldu.

Tartisma: Nadir bir antite olan APMF, ilk olarak 1963 yilinda Lewis ve Szur
tarafindan “Malign miyeloskleroz” olarak tanimlanmistir. Periferik yayma-
sinda lokoeritroblastik tablo, hizli gelisen sitopeniler ve splenomegalinin
olmamasi ile seyreder. Akut Miyeloskleroz olarak da adlandirilir (3,4).
APMF yonetimini zorlastiran iki husus vardir. Birincisi tani, ikincisi ise kesin
tedavi seklinin olmamasidir. Hastamizda oldugu gibi fizik muayenede sple-
nomegali beklenmez. En 6nemli ayirici tani, tim AML hastalarinin %3-5'ini
olusturan akut megakaryoblastik [6semidir. Akut megakaryoblastik [6semi
hastalarinda kemikiliginde megakaryosit sayisindakiartis ve CD41-CD61 ile
CD34'tn blastik hicrelerde artmis ekspresyonu adnemlidir (2). Olgumuzda
kemik iligi biyopsisi blastik hiicrelerde CD61 negatif olarak goézlendi.
Bir diger 6nemli ayirici tani, kemik iliginde g6zlenen miyelofibroz nedeni

ile primer miyelofibrozdur. Fizik muayenede splenomegali, periferik yay-
mada goz yas! hiicreleri ve JAK2 mutasyonunun varligi primer miyelofib-
rozis tanisi icin dnemlidir (5). Ayrica kemik iligi biyopsisinde hiperkromatik
cekirdekler ve kiimelenmis niikleer lobilasyon APMF ile bir ayrim yapil-
masina izin verir. Fibrozun eslik ettigi blast sayisi olan Miyelodisplastik
Sendrom da ayirici tanidadir. Bu hastalarda sag kalim belirgin sekilde
APMF'den uzundur. Hastamizda kirilganlik durumu nedeniyle tedaviye
azasitidin ile basladik. 3 kurs sonrasinda blast artisinin da azalmasi ile
hastaya endikasyon disi onam ile venetoklaks ekledik. Ancak hastanin
izlemlerinde sepsis gelismesi nedeniyle hasta ex oldu.

Anahtar kelimeler: Akut Panmyelofibrozis Myelofibrozis
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Referans Numarasi: 8

Ankara Sehir Hastanesi Hematoloji Klinigi

Giris: Birincil myelofibroz, megakaryositik dizide klonal neoplastik artis,
atipik megakaryosit ¢cogalmasi, kemik iliginde fibrozis ve ilik disi hema-
topoezle kendini gosteren myeloproliferatif bir neoplazidir. Tek kuratif
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tedavi allojeneik hematopoietik kok hiicre naklidir. Hastalik seyrini degis-
tiren herhangi bir tedavi miimkiin olmadigindan, hastalik yonetimi daha
cok bulgulara yoneliktir (1, 2). Burada, sadece demir selasyonu ile izlenen
uzun sireli, derin ve sik yerine koyma gerektiren anemisi olan ve izlemde
anemisi tamamen diizelen bir hastayr sunmaktayiz.

Vaka: Kirk yedi yasinda Kenyali kadin hasta anemi nedeni ile klinigimize
basvurdu. Kenya'da 2005 yilindan beri dalak buyUkligi ve anemi nedeni
ile izlemdeymis. Hastanin o donemden beri I6koeritroblastik kan tablosu
mevcutmus. Malarya acgisindan arastirilmis ve malarya saptanmamis.
Hastaya, Kenya'da yapilan kemik iligi biyopsisinde myelofibroz saptanmis.
Hemen her ay eritrosit konsantresi nakli ihtiyaci olan hasta bir donem
oksimetalon kullanmis. Hastanin basvurusunda genel durumu iyi olup,
dalak buyukligu 15 cm (kot alti ele gelmiyor) idi. Hemoglobin degeri
5 g/dL civarinda idi. Nétropeni (800/uL) ve trombositopeni (31000/uL)
mevcuttu. Serum demir testleri ve ferritin demir ylklenme paterni ile
uyumlu idi. Hastaya birincil myelofibroz 6n tanisi ile Nisan 2018'de kemik
iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi ve sonucu retikiilin derece 2/3 fibrozis
ile hemosiderin ylkli makrofajlar iceren hiperseliler kemik iligi olarak
geldi. Sitogenetik incelemesi normal karyotiple uyumlu idi. JAK2 V617F,
JAK2 exon12, MPL ve CALR mutasyonlari saptanmadi. DIPSS-plus orta-2
riskli olan hastanin uygun allojeneik kok hiicre donérii mevcut degildi.
Ferritin degeri 3424 pg/L olan hastaya oral demir selatorii deferasiroks
Eylil 2018'de baslandi. Eritrosit konsantresi destegine devam edildi.
Trombositopenisi nedeniyle hastaya ek tedavi planlanmadi. Hastanin
takipte dalak boyutu 20 cm saptandi. Haziran 2019'da hastanin kemik
iligi aspirasyon ve biyopsisi tekrarlandi ve sonucunda retikiilin derece 2/3
fibrozis ile hemosiderin yukli makrofajlar iceren, megakaryositer seride
kiimelenme egilimi gosteren hiperseliler kemik iligi saptandi. Hastaya
en son Ekim 2019'da eritrosit konsantresi nakli yapildi. izlemde hastanin
hemoglobin degerinin tedrici olarak arttigi gézlendi ve son kontrolde
14,7 gr/dL idi. Nétropenisi (1200/uL) ve trombositopenisi (59000/uL) daha
ihmlridi. Ferritin ise 3420 pg/L saptandi. Hastanin dalak buytklugi sebat
etmekte idi. Hastaya bu bulgularla ruksolitinib baglanmasi planlandi.

Tartisma: Transflizyon bagimli anemilerde, transfiizyonel
demir ylklenmesinin kemik iligi hematopoezi lzerinde tok-
sik etkileri oldugu dustntlmektedir (3). Deferasiroks, basta
talasemiler olmak lGizere demir yliklenmesi ile giden anemiler
ve transflizyon iliskili demir ylklenmesinde siklikla kullanilan
bir ajandir. Birincil myelofibrozda da demir ylikini azaltmak
amaci ile kullanilirken, eritropoezi iyilestirdigine dair yayinlar
mevcuttur. Ancak galismalar daha gok geriye donuk kohort
ya da vaka dizeyindedir (4-7). Demir selasyonunun NF-KB
Uzerindeki etkileri ile oksidatif stresi azaltmasi ile eritropoezi
dlzelttigi distnilse de mekanizma henliz tam olarak aydin-
latilamamistir (3). Bizim hastamizda da ilging bir sekilde
ferritin distst godzlenmemis olup, eritropoez dlzelmistir.
Ustelik hangi myelofibroz hastanin yanit verecedi de heniiz
belli degildir. Genetik testlerin ve glincel skorlama sistemleri-
nin ginimizde yaygin kullanima girmesiyle birlikte; gelecek
kontrolli galismalar ile demir selasyonundan belirgin fayda
gorecek hastalar daha net belirlenebilecektir.

Anahtar kelimeler: Birincil myelofibroz, demir selasyonu
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MAXILLER SiINUS KAYNAKLI DiFFUZ BUYUK B HUCRELI
LENFOMALI OLGU SUNUMU
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Bahriye Payzin

Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Girig: NHL, T hiicrelerinin, B hicrelerinin veya her ikisinin anormal klonal
proliferasyonu ile karakterize heterojen bir malignite grubudur. Yetiskin
NHL'lerin cogu B hiicresi kékenlidir. NHLlerin insidansi 100.000de 17'di.
NHLlerin %37 sini Diffiiz Bliylik B Hiicreli Lenfoma olusturur. NHL vaka-
larinin yaklasik%25'i ekstranodal bolgelerde gorilir.Maksiller kemiklerin
tutulumu ¢ok nadirdir ve iskelet sistemindeki tim NHLlerin <%1'ini ve
tim timorlerin%8'ini temsil eder. DBHHL larin nadir tutulum yerlerinden
biri olan maxillar sinus kaynakli DBBHL olgumuzu paylasmak istedik.

Olgu: 44 yas erkek hasta. 2 aydir olan sol periorbital bolgede gozde
sislik sikayeti ile kbb ye basvurmus.B semptomu olmayan, diger sistem
muayeneleri olagan olan hastaya KBB tarafindan istenmistirMRG'da
Solda maksiller sintsti blytik 6l¢tide dolduran, ethmoid infundubulumu
genisleten buradan medialde nazal kaviteye ince bant tarzinda uzanan
T2A hipointens, belirgin kontrast tututlumu gosteren yaklasik 30x22
mm boyutlarinda kitlesel lezyon saptanmis.Medial kesimde nazolakrimal
kanala da uzanim gostermekte, ayrica lezyon siiperiorda orbita tabanini
ve inferior orbital rimi destriikte ederek orbita inferioruna ekstrakonal yag
doku igerisine uzanim goésterdigi gortlmus.Ayrica lezyon anterior kesim-
de maksiller sinlis anterior duvarinda da kemik yikimina neden olarak
premaksiller yumusak dokuya uzanmaktaymis.. Akut sinuzit ? 6n tanisi ile
gemifloksasin baslanan hastaya antibiyoterapi sonrasi kitlede gerileme
olmayinca hastaya cerrahi karari alinmis.Kitleden yapilan punch kesin
biyopsi raporunda DIFFUZ BUYUK B HUCRELI. SINAPTOFIZIN (-), S100 (-),
KROMOGRANIN (-), PANSITOKERATIN (-), DESMIN (-), P63 (-), HMB45 (-),
CD3 (-), CD5 (-), CD23 (-), BCL2 (-), CD10 (-), CD34 (), MUM-1 (-), SIKLIN
D1 (), TdT (-), CD43 (+), CD45 (+), CD79a (+), CD20 (+), BCL6 (+)Olgu
Hohn Algoritmasina gére gerninal cell lenfoma(GCB) olarak saptanmistir.
Ki67:9%95 olarak gériilmistiir. DBBHL lar yiiksek dereceli nonhodgkin
lenfomalardir.DBBHL larin cesitli klinik ve laboratuar bulgulari tedavi seyri
ile uyumludur.Siniflamada kullanilan Uluslarasi prognostik indeks(IPI);
Yas,Performans durumu,Evre Ekstranodal alanlarin sayisi ve serum LDH
diizeyini icerirHastamizda bakilan IPI Skoru: dusuk risk(0-1) olarak gorul-
mus.Hastaya evreleme amaci ile PET-CT,EKOve KIAS KIBI plani yapildi.
KIAS-KIBI nondiagnostik olarak saptanan,PETCT’ de MR'da sol da maksiller
sintisti blyuk 6l¢tide dolduran kitlesel lezyon bu tetkikte stiperiorda orbi-
ta tabani komsuluklu anterior duvar posterior kesiminde diisik diizeyde
asimetrik F-18 FDG tutulum gostermekte, daha alt kesitlerde sinusu dol-
durmakta ve disik diizeyde metabolik aktivitesi azalarak zemin aktivite
diizeyine gerilemekte olarak saptanmis.istenen tetkikler sonucunda Evre
1 E olarak degerlendirilen yapilan EKO’sunda EF’ si normal olan hastaya
Rituksimab-Siklofosfomid-Doksorubisin-Vinkristin-Prednisolon(RCHOP)
plani yapilmistirHastanin hematoloji poliklinigimizde tedavi ve takibi
devam etmektedir.

Sonug: DBBHL %25 ekstranodal gitmekte olup relaps riski yuksektir.
Prognoz ve relaps riski yiiksek olan izole maxiller sinus tutulumu ile giden
olgular nadir olup literature katki amaci ile hastamiz sunulmustur.

Anahtar kelimeler: LYMPHOMA, NON-HODGKIN'S,HIGH-GRADE,LARGE B-CELL
DIFFUSE

W Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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IMMUN TROMBOSITOPENIDE TEDAVI iLiSiKiLi PSikOoZz

Sedanur Karaman Giilsaran, Volkan Bas, Ufuk Demirci, Elif Giilsiim Umit, Hakki Onur
Kirkizlar, Ahmet Muzaffer Demir

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: immun trombositopeni (ITP), trombosit antijenlerine karsi geli-
sen otoantikorlarin neden oldugu kazanilmis bir trombositopeni olup
yetiskinlerde trombositopeninin en sik goériilen nedenlerinden biri-
dir(1). Eriskinlerde siklikla 15-40 yas arasi gorulir ve hastalik kadinlarda
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erkeklerden 2.6 kat daha yaygindir(2). Kanama semptomu veya trombosit
sayisl 30x10° /L altinda olan hastalar tedavi edilmelidir (3). ITP’nin bas-
langic tedavisi kortikosteroid ve IVIG dir. En sik kullanilan kortikosteroid
rejimi, oral prednizon 2-4 hafta boyunca glinde 0.5-2.0 mg / kg, ardindan
kademeli olarak azaltilmasi ya da deksametazon 4 gilin boyunca 40mg/
glin her 2-4 haftada bir toplam 1-4 siklus almasidir(4). Kortikosteroidlerin
fizyolojik dozlarin tzerinde uygulanmasi, uygulama siresi ve doza bagl
olarak bazi yan etkilere neden olmaktadir(5). En sik gézlenen yan etkiler
glukoz intoleransi, osteoporoz, adrenal yetmezlik, myopati, hematolojik
yan etkiler, hipertansiyon olmakla birlikte psikiyatrik bozukluklar da
izlenebilmektedir.

Olgu 1: 26 yasinda kadin hasta 2 yil 6nce halsizlik, asiri adet kanamasi
ve diseti kanamasi nedeniyle acil servise basvurdu. Yapilan fizik mua-
yenede solukluk, bacaklarda yaygin petesi ve diseti kanamasi tesbit
edildi. Laboratuar bulgularinda Hb:12gr/dL, Htc:34.5%, WBC:17500/ulL,
MCV:83.1fl, trombosit:4000/uL idi. Tetkikleri sonrasi ITP tanisi aldi ve 1
mg/kg/giin dozundan 64mg metilprednizolon (MP) tedavisi, 3 hafta
sonrasinda tedaviye yanit alinan hastanin MP dozu 48mg’'a dusurildu.
Tedavisinin 25 glin sonra anksiete, kaygi, depresif duygu durumu gibi
bulgular gelisen hasta psikiyatri tarafindan degerlendirildi. Psikoz olarak
degerlendirilen hastaya alprazolam 0.5mg baslandi. Steroid tedavisi doz
azaltilarak kesildi. Tedavi kesilme strecinde de anksiete, kaygi ve depresif
duygu durumu devam eden hastanin tedavi sonlandirildiktan 1 ay sonra
psikiyatrik semptomlari geriledi.

Olgu 2: 28 yasinda bayan hasta 8 yil dnce viicutta morarma sikayeti
ile basvurdu. Hastanin yapilan tetkiklerinde Hb:10.9gr/dL, Htc:34.3%,
WBC:7360/ul, MCV:74.9fl, Trombosit:13.000/uL idi. Yapilan tetkikler son-
rasi ITP tanisi alan hastaya 1 mg/kg/giin dozundan 64mg MP tedavisi
baslandi. 3 hafta stiireyle verilen tedaviye yanit alinan hastanin MP dozu
48mg’'a dislrildu. Tedavisinin baslangicindan 30 glin sonra isteksizlik,
kimseyle konusmak istememe ve isini yapamama kaygisi baglamis. Gorsel
hallsinasyonlari gelisen ve suicidal diistinceleri olan hasta psikiyatri ser-
visine yatirildi. Psikoz olarak degerlendirilen hastaya diazepam 15mg ve
ketiapin 200mg baslandi. Steroid tedavisi doz azaltilarak kesildi. Tedavi
sonlandirildiktan sonra psikiyatrik semptomlari geriledi.

Tartisma: Steroidlerin bir¢ok psikiyatrik yan etkileri vardir. Steroid psiko-
zunun, tirozin hidroksilaz sentezinin indiiklenmesinden kaynaklanabile-
cegi varsayllmaktadir(6). Kortikosteroid tedavisi alan hastalarin yaklasik
%5'inde anlamli duygusal ve psikolojik yan etkiler tanimlanmistir(7). Sik
olarak tanimlanan psikiyatrik yan etkileri ajitasyon, anksiyete, hipomani,
uykusuzluk, iritabilite, labil duygu durum ve huzursuzluk(8) gorilmekle
birlikte bilissel bozukluk, duygu durum bozukluklari, deliryum, depresyon
ve psikoz gibi 6nemli psikiyatrik rahatsizliklara da neden olmaktadir(9).
Steroide bagl psikiyatrik reaksiyonlar, hastanede yatan hastalarin 40 mg/
glin prednizon alan hastalarin %1.3’tinde, 41 ila 80 mg/gin alan hastalarin
%4.6'sinda, 80 mg/giin'den fazla alanlarin %18.4'(inde gézlenmistir(10). iki
hastamizda 64 mg MP dozu ile 3 haftalik tedavi sonrasi psikoz gorilmis-
tar. Steroid kullanimi esnasinda gelisen psikiyatrik bulgularin tedavisinde
ilk basamak olarak steroid tedavisi miimkiinse kesilmeli ya da doz azalti-
mina gidilmelidir(11). Sonug genellikle iyidir ve hastalarin %90'inda alti ay
icinde iyilesme gdzlenir(12). iki hastamizda da steroid kesiminden yaklasik
2 ay sonra psikiyatrik semptomlari geriledi.

Anahtar kelimeler: Steroids Immune Thrombocytopenia Psychosis
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DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMADA YENi
PROGNOSITIK GOSTERGELER: NOTROFIL-LENFOSIT VE
MONOSIT-LENFOSIT ORANLARI
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Girig: DBBHL (Diffliz bliytk B hiicreli lenfoma) tiim non hodgkin lenfoma-
larin %30-40" ini olusturan heterojen bir timor grubudur. Prognozunun
tayininde, klinik olarak IPI veya Revize IPI (R-IPI) gibi skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. Bu skorlama sistemlerinin tek basina yeterli olmamasi
nedeniyle yeni ve kolay kullanilabilen parametreler lzerinde calisiimak-
tadir. Notrofil lenfosit orani (NLO) ve monosit lenfosit orani (MLO), bircok
solid timor icin bir prognostik faktor olarak kullaniimistir. Calismamizda,
DBBHLde, NLO ile MLO kullanilarak, baslangic klinik ve laboratuar para-
metreleri, tedavi yaniti ve sagkalim iligkisi incelendi.

Materyal ve Metod: Ocak 2009- Ocak 2019 tarihleri arasinda, klinigimiz-
de takip edilen 80 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. Tani ani
hastalik evreleri, IPI skorlari, demografik verileri, NLR ve MLR oranlari ve
laboratuvar sonuclari kaydedildi.

Sonuglar: Hastalarin NLO medyan degeri 3.5 (0.3-50.2); MLO medyan
degeri 0.3 (0.1-4.8) olarak sonuglandi. Belirlenen medyan degerlere gore
hastalar ikiye ayrilarak, alt parametreler ile istatistiksel acidan incelendi.
NLO = 3.5 olan grupta yanit orani, NLO < 3.5 olan gruptan anlamli (p
< 0.05) olarak daha dusukti. NLO < 3.5 ve NLO = 3.5 olan grupta yanit
sonrasi relaps orani anlamli (p > 0.05) farkhlik géstermez iken; NLRO> 3.5
olan grupta ex orani NLO < 3.5 olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yuksekti. MLO = 0.30 olan grupta tedaviye yanit orani MLO < 0.30 olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yuiksekti. MLO < 0.30 ve MLO = 0.30
olan grupta yanit sonrasi relaps orani anlamli (p > 0.05) farkllik gosterme-
di. MLO = 0.30 olan grupta ex orani MLO < 0.30 olan gruptan anlamli (p <
0.05) olarak daha yuiksekti.

Tartigsma ve Sonug: Literatlirde, bu oranlar ve lenfomadaki etkileri ile ilgili
veri oldukca kisithdir ve calismamizin verileri bu noktada 6ncii olmaktadir.
Bu oranlarin, sistemik skorlama sistemleri ile kombine edildiginde, prog-
noz tayini agisindan énemli rol oynayacaklarini sdylemek mimkiindiir.
Calismamizda NLO ve MLO birbiri ile anlamli korelasyona sahipti. NLO
ve MLO cut off Uzerinde olan subgruplarda hem tedavi yaniti anlamli
olarak dusuktt, hem de exitus daha fazla idi. Buna ek olarak MLO ytiksek
olan grupta LDH anlamli olarak ylksek bulundu ve timor yiki ile iliski-
lendirildi. Bu oranlar, prognoz tahmininde, tek basina yeterli gériilmese
de, glincel skorlama sistemleri ile kombine edilerek kullaniminin basarili
olacadi distintilmektedir.

Anahtar kelimeler: Diffiiz Biiytik B Hiicreli Lenfoma, Notrofil lenfosit orani (NLO),
Monosit lenfosit orani (MLO), Prognoz
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W Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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KLiNiK PRATIKTE ELTROMBOPAG GUVENILIRLiGi: iKi OLGU
SUNUMU

Miifide Okay Gzgeyik
Eskisehir Sehir Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Giris: immiin trombositopeni (ITP), tedavisinde birinci basamakta klasik
olarak steroid ve intravenéz immunoglobulin (IVIG) kullanilmaktadir (1).
Kilavuzlarda splenektomi veya rituksimab ikinci basamakta 6ne cikarilan
tedaviler olmasina karsin, hastaligin seyrinde kendiliginden iyilesmelerin
gorilebilmesi nedeniyle trombopoetin reseptdér agonistlerinin (TPO-RA)
de Onerilen tedaviler arasindadir.Bu rapor ile, TPO-RA kullanilan iki vakada
gelisen arter trombozlari anlatiimaya calisiimistir.

Olgu 1: Elli bes yasinda erkek hasta, iki hafta 6nce bakilan trombosit
sayisinin duisiik olmasi nedeniyle merkezimize yénlendirildi.Farkh bir mer-
kezde ITP olarak degerlendirilmis ve steroid ve IVIG tedavisi verilmis, fayda
gormeyince eltrombopag tedavisi veya diger tedavi secenekleri agisindan
tarafimiza gonderilmisti.Bakilan trombosit sayisi 18 x10%/uL, hemoglobin
16.1 gr/dl, 16kosit 16.2x10%/pL olarak saptandi.Kemik iligi incelemesinde
megakaryositlerde artis gorulerek ITP tanisi desteklendi.Burun kanamasi
ve cilltte morarmalar oldugu icin steroid tedavisi ile es zamanli eltrombo-
pag 25 mg/giin baslandi.Tabloda gérildigu gibi doz 50 mg/giin olarak
trombosit izlemine gore arttirldi. Sigara, hipertansiyon gibi kardiyak risk
faktorleri olmayan hasta trombosit sayisi 413 x10%/uL iken eltrombopag
50 mg/gln altinda anterior miyokard infaktlst gegirdi.Hastaya koroner
anjiografi yapildi ve 6n inen artere stent yerlestirildi. Hasta halen eltrom-
bopag tedavisi verilmeden izlenmektedir.

Olgu 2: 43 yasinda kadin hasta, bir yil 6nce trombosit sayisi 6 x10%/uL
ile ITP tanisi almis. Splenektomi yapilmamis. Steroid ve IVIG tedavileri
verilmis. Trombosit sayisi 80 x10%/uL civarinda seyredilirken, merkezimize
yeni baslayan halsizlik nedeniyle basvuru yapti. Bakilan trombosit sayisi
8 x10°/uL, hemoglobin 12 gr/Dl, |6kosit 7.5 x10%/pL olarak saptandi.
Hastaya kemik iligi incelemesinde megakaryositlerde artis gorilerek ITP
tanisi desteklendi. Hastaya burun kanamasi oldugu icin steroid tedavisi
baslandi. Steroid tedavisi ile trombosit sayisinda yiikselme elde edilemedi.
Eltrombopag 50 mg/giin baslandi.Trombosit izlemi 33 x103/pL, 58 x10%/
pL oldugu gorilince hasta eltrombopag 50 mg/gin ile taburcu edildi.
Bir hafta sonra kontrole gelmesi onerilen hastanin kontrolde bakilan
trombosit sayisi 381 x10%/pL idi. Kontrolde eltrombopag tedavisi kesilen
hasta, 1 ay sonra geldiginde ise tedavi kesildikten bir hafta sonra konus-
mada bozulma, sag taraf hemipleji semptomlari ile acile bagvurdugu sol
orta serebral arterde trombus saptandigi 6grenildi. Hastanin nérolojiye
sevkinde trombolitik tedavi ile trombosiin tedavi edildigi, fakat sigara kul-
lanmayan ve tromboz parametrelerinde mutasyon saptanmayan hastada
serebrovaskiiler olay nedeninin eltrombopage bagl olabilecegi belirtildi.

Tartisma: immun trombositopenide ikinci basamak tedavi secenekleri
rituksimab, trombopoetin reseptor agonistleri ve splenektomiden olus-
maktadir. Tedavi secenedi her hastanin trombosit sayisi ve tercihlerine
gore degisebilmektedir. Belirtilen birinci ve ikinci olguda hastalar ile
splenektomi tedavi secenegi konusulmustur, fakat kabul etmemislerdir.
Eltrombopag ile yapilan faz 3, randomize, klinik calismada 197 hasta-
da eltrombopag kolunda %2 oraninda trombotik hadise gorulmustiir.
Trombopoetin RA'lerin uzun dénem izlem calismasinda (EXTEND calisma-
s1) karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, tromboz belirtilen yan etki-
lerindendir (2). Calismada 302 hasta degerlendirilmis, 100 hasta yilinda
2.69 insidans orani belirtilmistir (%95 Guven Araligi, 1.67-4.11). Burada
sunulan her iki vakada da eltrombopag baslandiktan sonraki bir yil icinde
trombotik hadise goriilmiis ve trombotik olaya neden olabilecek baska bir
faktor bulunmamustir. Eltrombopag tedavisi, klinik pratikte splenektomi
tercih etmeyen hastalar icin oral bir ajan olmasi nedeniyle tercih edilebilir
gibi gorilse de, gorulebilecek ciddi yan etkilerden dolayi, kullanimi konu-
sunda dikkatli olunmalidir.

Anahtar kelimeler: trombosit, eltrombopag, tromboz
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Olgu 1. Trombosit Sayilari ve Tedavi
Tarih Trombosit sayisi Tedavi
(x10°/pL)
23.01.2020 18
27.01.2020 14
28.01.2020 11
29.01.2020 57
30.01.2020 116
08.02.2020 134
10.02.2020 | 75
13.02.2020 22
17.02.2020 | 45
27.02.2020 143
09.03.2020 102
22.04.2020 408
12.05.2020 41
21.05.2020 | 4137*M|
12.06.2020 50
21.06.2020 111
01.07.2020 82
22.07.2020 105
12.08.2020 59
21.08.2020 | 62

Reyolade 25 mg/giin, prednol 64 mg/gin
Prednel 64 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol 64 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol b4 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol 64 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol 64 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednel 64 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol 64 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol 64 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol 64 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol 48 mg/giin, Revolade 50 mg/giin
Prednol giin agin 4 mg, Revolade ara verildi
Prednol stop. Revolade baslarmis.
Prednel stop, Reyolade 50 mg/giin-stop

Tedavisiz izlem

Tedavisiz izlem
Tedavisiz izlem
Tedavisiz izlem
Tedavisiz izlem
Tedavisiz izlem

B Erigkin Akut Losemiler
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OLGU SUNUMU: SiTARABIN iLiSKiLi TOKSISITE Mi?
ENFEKSIYON MU?
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Girig:Sitarabin (ARA-C, Sitozin Arabinozid), AML tedavisinin 6nemli bir
bilesenidir olusturur. Yiksek dozlarda norotoksisite ve retinopati gortil-
mekle birlikte pulmoner komplikasyonlardan pulmoner 6dem, hipersen-
sivite pnomonisi ve pulmoner fibrozis gelisebilir. Pulmoner komplikasyon-
lar yiiksek dozlu rejimlerde tedaviden ortalama 1-2 hafta sonra %12- 20
oraninda fetal seyredebilir. Semptomlarin benzer olmasi ayirici taniyi
zorlastirabilir. Bu posterde yliksek doz sitarabin tedavisine baglh pulmoner
fibrozis gelisen AML tanili olgusu sunmaktayiz.

Olgu Sunumu:Akut Myeloid Lésemi tanisi konulan 30 yasinda erkek
hastaya remisyon-indiksiyon tedavisi sonrasi yanit alinmasi Uzerine,
konsolidasyon amacli yiiksek doz ARA-C (2x3 g/m?, 1,3,5.glinler) uygu-
landi. Bu sureg icinde genetik olarak standart risk grubuna ait oldugu
ogrenildi. Komplikasyon gelismeden tamamlanan ilk konsolidasyon teda-
visinden yaklasik bir ay sonra yine yiiksek doz ARA-C ile 2. konsolidasyon
tedavisi baslandi. Tedavinin 13. glininde febril nétropeni klinigi gelisti
ve hastaya anti-psddomal etkili genis spektrumlu antiboterapi (pipera-
silin/Tazobaktam) baslandi. Takibinin 3. gliniinde ates yaniti alinamadi,
hipotansiyon ve beraberinde sepsis tablosu olustu. Dispne, gégus agrisi
belirgin olan ve oksijen saturasyonu %80e kadar gerileyen olgun yiiksek
¢6zUnUrluklu toraks BT'sinde her iki akciger parankiminde 6zellikle peri-
ferik subplevral alanlarda ve fisstir komsuluklarinda nodiiler infiltratlar ve
plevral efflizyon izlendi. Antibiyoterapisi vankomisin ve meropenem kom-
binasyonu seklinde degistirildi ve vorikanazol eklendi. Akciger BT bulgula-
riilag iliskili olabilecek pulmoner fibrozis ile uyumlu olarak degerlendirildi
(Resim-1). Modifiye edilmis antibiyoterapinin 4. gliniinde ates yaniti alindi,
kan basinci disisleri geriledi ve semptomatik iyilesme saglandi. Tedavinin
14. gliniinde radyolojik olarak noddler infiltratlarin kayboldugu ancak
atelektatik alanlarin halen devam ettigi goruldi (Resim-2). Tam uyumlu
akraba vericisi mevcut olan olguya, allojenik kok hiicre nakli plani yapildi.
Olgu halen remisyonda olup nakil asamasindadir.
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Tartisma: AML tedavisi sliresinde febril nétropeni ve buna bagh sepsis
basta olmak tizere fetal sonuglanan komplikasyonlarla karsilagiimaktadir.
ARA-C iliskili pulmoner toksiste cogunlukla geng yasta ve tedavinin ilk
iki haftasinda gorilmektedir. Olgumuzun 30 yasinda olmasi, semptom
zamani ve radyolojik bulgulari ayirici tanida ARA-C iliskili klinik tablolari
akla getirmektedir. Ancak olgumuzda oldugu gibi ARA-C iliskili pulmoner
komplikasyonlar ile enfeksiyon/sepsis benzer semptomlarla presente
olabilir. Plevral efiizyon ve buzlu cam gorintiisu gibi radyolojik bulgular
pek ¢ok durumda gorilebilir. Bu nedenle erken antibiyotik ve gerekirse
antifungal tedavi hayati 6neme sahiptir.

Anahtar kelimeler: Sitarabin, pulmoner fibrozis, Akut Miyeloid Lésemi

Kaynaklar

1- Larouche G, Denault A, Prenovault J. Corticosteroids and serious cytarabine-indu-
ced pulmonary edema. Pharmacotherapy 2000;20:1396-9.

2- Chagnon K, Boissel N, Raffoux E, Dombret H, Tazi A, Bergeron A. A new pattern
of cytosine arabinoside induced lung toxicity. Br J Haematol 2009;147: 760-74.

3- Hirshmann JV, Pipavath SNJ, Godwin JD. Hypersensitivity pneumonitis: A histori-
cal, clinical and radiologic review. Radiographics 2009;29:1921-38

4-Yegin ZA, Sucak GT, Erbas G, Yagci M. ARA-C associated pulmonary toxicity Turk J
Hematol 2011; 28: 81-3

Resim 1. Pulmoner Fibrozis Siiphesi

Resim 2. Tedavi Sonrasi Radyolojik Diizelme

W Hematopoez/ Sitotokinler / Biiyiime Faktorleri, Reseptorleri / ilag
Farmakolojisi / Apopitoz
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TEK MERKEZ HEMAFAGOSITOZ TABLOSU YONETIMi
TECRUBESI

Ufuk Demirci, Volkan Bas, Sedanur Karaman, Hakki Onur Kirkizlar, Elif G. Umit, Ahmet
Muzaffer Demir

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Ana Bilim Dal Hematoloji Béiiimii

Giris: Hemafagositik Lenfohistiositozis (HLH) nadir gorilen bir tablo olsa
da son yillarda klinisyenlerin daha fazla karsilastigi goriilmektedir. Hastalik
kontrol edilemeyen bir immun aktivasyon sonrasinda ortaya ¢tkmaktadir.
Pediatrik vakalarda insidansi 1-225/300000 olan HLH eriskin yaslarda
sikhgr net bilinmemektedir. Birincil HLH genetik mutasyon sonrasinda ve
siklikla pediatrik hastalarda gordlir. Eriskin yaslarda HLH siklikla ikincil
tablolar nedeniyle olusur (1).

Hiperinflamasyonun bulundugu ve hayati tehdit edici olan bu tablo sik-
likla ates, sitopeni ve hepatosplenomegali ile seyreder. Ayrica hastalarda
dokintd, hepatit, akut karaciger yetmezligi, koagllopati ve santral sinin
sistemi tutulumuna baglh olarak mental bozukluk, nobetler ve fokal defi-
sitler gorulebilir.

Method: Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastalaiklari Hematoloji
Bolimu tarafindan 2018-2020 yillari arasinda izlenen ve izlemleri sira-
sinda tedavileri ve takipleri diizenlenen Hemafagositik Lenfohistiositozis
bulunan hastalar hastane bilgi islem sistemi ve hasta dosyalari Gizerinden
tarand.

Vakalar: Tablo- 1 ve 2 de bilgileri verilmistir.

Tartisma: Hemafagositik Lenfohistiyositoz, makrofaj-histiyositlerin pro-
liferasyonu, artmis fagositik aktivite ile seyreden hiperinflamatuvar bir
hastaliktir. Scott ve Robb-Smith tarafindan 1939 yilinda eritrofagositoz
bulgulari nedeniyle “histiyositik medadiller retikiiloz” olarak tanimlanmistir
(2). Farquhar ve Claireaux, 1952 yilinda iki kardes hastada hastaligi tanim-
lamis ve ailesel bir hastalik oldugunu belirtmislerdir (3). 1979'da Rsidall ve
meslektaslar immunsutpresif bir hastada viral enfeksiyona bagl ikincil bir
HLH tablosu tanimladilar (4).

Yetiskin hastalarda daha siklikla HLH ikincil nedenler olarak goériinmekte-
dir. Ozellikle enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, kanserler ve metabolik
hastaliklar iltihabi artirabilir ve HLH'nin olusmasina neden olabilir. Solid
timorler kanser hastalarinda nadiren gorulur, hematolojik kanserler (NK
hiicreli lenfoma, T hiicreli Lendoma, Lésemiler) daha siktir (5).

Patofizyolojisinde, Th-1 lenfositi aktivasyonuna bagh olarak interferon-a,
interlokin-2, timor nekroz faktord, IL-1 ve veya IL-6 salinimina ve makrofaj
artisi oldugu dusuniilmektedir. Persiste ates, sitopeniler, splenomegali,
hepatomegali, yiiksek trigliserit ve yiiksek ferritin olan hastalarda HLH
dustinllmelidir (6). Fardet ve ark. ikincil HLH hastalari icin H skoru bakil-
masi dnermektedir (Klinik, laboratuvar ve histolojik olarak 10 kriterden).
Klinik olarak altta yatan bir immunsupresif klinik varlig, ates, splenome-
gali, hepatomegali, coklu seri sitopeni varlidi, hipertrigliseridemi, hipofib-
rinojenemi, hiperferritenemi, aspartat aminotransferaz artisi ve histoloji
puanlama kriterlerinde gosterilmistir. 169 puanla hastalarda >%90 HLH
pozitif bulunmustur (7,8).

Eriskin hastalarda 8 haftalik etoposit-deksametazon (HLH-94) tedavisi
onerilmektedir. Haftada 2 gtinltk tedaviyi icerir ve deksametazon dozu,
tedaviyi 8 hafta boyunca tamamlamak icin her 2 haftada bir azaltilir.
Hematolojik hastaliklarda altta yatan hastaligi tedavi etmek 6nemlidir.
Refrakter hastalarda allojenik kok hiicre nakli distintilmelidir (9).

Klinigimizde tani konulan 8 hastanin 7'sinde Hematolojik, 1'inde Onkolojik
kanser vardi. Hematolojik kanserli iki hastada Hodgkin Lenfoma (HL), 2
Non-Hodgkin Lenfoma, 2 Akut Miyelositik Losemi (AML) ve 1 Akciger
Adenokarsinomu vardi. Hastalarin H skoru 174.5'in lizerindeydi. 6 hasta-
dan patolojik drnekleme yapilabildi ve patolojik olarak desteklendi. HLH-
94 protokolu ile 5 hastaya tedaviye bagsladik. Tedavi alan hastalarin orta-
lama sagkalimi 36.4 glindi. HLH'nin kisa stirede mortaliteyi artirdigi ve
ortalama sagkalimi 6nemli 6lctide azalttigi gorildu. Bu nedenle direngli
ates, hepato-splenomegali, coklu seri sitopeniler, dusik fibrinojen, artmis
aspartat amino transferaz, artmis ferritin ve / veya artmis trigiliserid gibi
durumlarda Hemafagositik Lenfohistiyositozun dustinilmesi Gnemlidir.
Anahtar kelimeler: Hemafagositik Lenfohistiositozis

Konusma Metinleri

ve Bildiri Ozetleri



POSTER BILDIRILER

Kaynaklar

1) Kleynberg R. L, and Schiller G. J. Secondary Hemophagocytic Lymphohistiocytosis
in Adults: An Update on Diagnosis and Therapy. Clin Adv Hematol Oncol. 2012
Nov;10(11):726-32.

2) Scott RB, Robb-Smith AHT. Histiocytic medullary reticulosis. Lancet.
1939;234:194-198.

3) Farquhar J.W, Arquhar J.W, and Claireaux A.E. Familial haemophagocytic reticulo-
sis. Arch Dis Child. 1952 Dec; 27(136):519-25.

4) Janka G.E. Hemophagocytic lymphohistiocytosis. Hematology, 2005; 10
Supplement 1: 104-107

5) Oliveira C, Chacim S, Ferreira |, and et al. Secondary Hemophagocytic Syndrome:
The Importance of Clinical Suspicion. Case Rep Hematol. 2014;2014:958425.

6) George M.R. Hemophagocytic lymphohistiocytosis: review of etiologies and
management. J Blood Med. 2014; 5: 69-86.

7) Brisse E, Matthys P, and Wouters C.H. Understanding the spectrum of haemopha-
gocytic lymphohistiocytosis: update on diagnostic challenges and therapeutic
options. British Journal of Haematology, 2016, 174, 175-187

8) Fardet L, Galicier L, Lambotte O, and et al. Development and Validation of the
HScore, a Score for the Diagnosis of Reactive Hemophagocytic Syndrome. Arthritis
Rheumatol. 2014 Sep;66(9):2613-20

9) Schram A.M, and Berliner N. How | treat hemophagocytic lymphohistiocytosis in
the adult patient.

Tablo- 1 | Birincil Cinsiyet | Yag H skoru | Patolojik HLH HLH
Hastalk (8) Tami Protokoli | Protokell
{9} Sonrast
Sag Kalim
{Giin)
Vaka-1 | TNHL Erkek &7 219 Kemik [ligi | HLH- 2004 | 18
Vaka-2 | Hodegkin | Erkek 39 317 Kemil  [ligi | HLH- 2004 | 8
Lenforna Aspirasyonu
Vaka-3 | AML Erkek 29 307 Kemik (g | HLH- 2004 | 135
Aspirasyony
\aka-4 | DBBHL Kadin 68 272 Yok Almadi Alrnad
Vaka-5 | AML Kadin 25 258 Lenf Nodu | HLH- 2004 | 20
Eksizyony
Vaka- 6 | Akciger Erkek 54 307 Kemik [ligi | Almadi Almad
Kanseri Aspirasyonu
Vaka- 7 | Hodekin | Erkek 58 238 Yok HLH- 2004 | 1
Lenfoma,
Vaka-8 | Hodekin | Kadin 66 213 Kemik g | Lenfoma, | Almad
verildi
Tablo- 2 Vaka-1 |Vaka-2 |Vaka-3 |Vaka-4 |Vaka-5 |Vaka-6 |Vaka-7 |Vaka-8
| Klinik
Immunsupresit
Durum * + + + + + + +
Ates v + ¥ v + ¥ + T
| Hepatomegali - 18 cm 18 cm 17,5 cm 16 cm 24 cm 17em 20 cm
- 15¢m 15¢em 15cm 15¢m 12¢cm 18cm 14,5¢m
555 gig&g E'ﬁg& - - - - - +
113,7-17,5 gr/dl) 98 95 10,1 89 B2 81 82 8
Trombasi
| (150-400 ful) 41000 | 35000 | 96000 | 150.000 18,000 | 8.000 13.000 83,000
0 i
1,78-5,38 Jul} 16,5 18 07 4,7 13 57 02 30
Lokesit
(4,23-5,07 Jul) 18 18 39 12,1 24 10,1 04 57
Trigliserid
(0-150 mg/ dl' 307 580 1310 460 180 393 368 645
Fibringien.
(170-420 mg/dl) 55,64 131 262 190 49,13 90 125 506
D-dimer
(0-0,55 mg/L) 35,20 35,20 >20 6,32 14,13 >35,20 11,19 122
Ferritin
23,9-336 ng/ml) 320 >1500 >1500 >1500 E68 >1500 >1500 >1500
LDH 632
(0-247 U/L) B89 6494 5304 9766 2392 BEE65 E06
AST a2
{0-50 U/L} 102 822 356 838 113 893 35
Albumin
(3,5-5,2 g/dl) 15 26 33 25 36 24 22 35
Patelgii Patoloii
HLH Var Var Var alpmady | var Var alnmady | var

B Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler
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ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI PRES VE
WERNICKE ENSEFALOPATISI ILE KOMPLIKE OLAN BiR OLGU

Giilkan Ozkan ', Yasemin Cinar*, Burcu Ormeci?, Gazanfer Ekinci?, Ali Hakan Kaya®, Atilla
Ozkan’
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SUmraniye Egitim Ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklan, Hematoloji

Giris: Allogeneik kok hiicre nakli (AKHN)sonrasi gelisen norolojik kompli-
kasyonlar mortalite ve morbiditeye neden olan ve tani ve yonetimi siklikla
zorluk yaratan yan etkilerdir. Etyolojisi non-enfeksiyoz (hastalik niksd,
ilac yan etkisi, serebrovaskiiler olay, metabolik, immun sistem aracih) ve
enfeksiy6z nedenler olarak ikiye ayrilabilir. AKHN sonrasi ilk olarak siklos-
porin iliskili posterior reversible ensefalopati sendromu (PRES) ardindan
uzamis beslenme bozuklugu ve ishal nedeniyle wernicke ensefalopatisi
ve beriberi gelisen bir olgu sunmayi amagladik.

Olgu: Kirk yasinda kadin hastaya, FLT-3 ve NPM-1 mutant akut myeloid
|6semi tanisiyla birinci tam remisyonda iken Fludarabin/ Busulfan /ATG
hazirlik rejimi ve posttransplant siklofosfamid, siklosporin(CSA) ve miko-
fenolat mofetil(MMF) ile graft versus host hastaligi(GVHH) proflaksisi
yapilarak kan grubu uyumlu oglundan hoploidentik AKHN uygulandi.
Naklin +2 gunlinden itibaren mukozit ve ishal nedeniyle total parente-
ral nutrisyon inflizyonu baslandi. Enfeksiyoz ishal nedenleri diglanarak
MMEF iliskili ishal olabilecegdi icin kesildi.+13. glinde nétrofil, +14. glinde
trombosit engraftmani gerceklesti. +18. giinde hipertansiyona eslik eden
sol tarafta baskin jeneralize miyoklonik nébet gelisti. PRES 6n tanisi ile
antihipertansif tedavi ve sodyum valproat tedavileri baglandi. Siklosporin
tedavisi kesildi. Kranial MR'da bilateral oksipital lobda sagda belirgin
olmak Uzere kortikal subkortikal alanda ve korpus kallozum splenium sag
yarisinda ve oksipital loblarda minimal leptomengial kontrast tutulumu
klinigi g6z 6ntinde bulunduruldugunda 6ncelikle PRES ile uyumlu olarak
raporlandi(Resim 1) Status epilepticus nedeniyle yogun bakimda atkibe
devam edildi. Sedasyon azaltilarak kesildi ve epileptik nobetler tekrar
etmedi. Fakat beslenmede zorluk ve aralikli ishali devam etti. Kliniginin
diizelmesi sonrasi tekrarlanan kranial MR'da PRES'e sekonder gelistigi
disltinulen lezyonlarin totale yakin regresyon gosterdigi goéralda. 1.
Ay kimerizmi %100 donér lehine saptand. ishalleri nedeniyle enfektif
nedenler dislanarak gastrointestinal sistem GVHH tanisiyla Tmg/kg/giin
metilprednizolon baslandi. CMV ve BK viriis enfeksiyonu ile komplike
oldu. Takiben 6zellikle ayaklarda parestezilerle baslayan, distal ve simetrik
subakut duysal-motor polindropati gelisti. Muayenesinde ayaklarda daha
belirgin olan ve ellerde (distal) kuvvetsizlik mevcuttu. Naklin 65. gliniinde
myoklonik nobet tekrarladi ve kranial MR'da ivkm sonrasi mamiller cisim-
ler 6zellikle sagda belirgin minimal kontrast tutulumu izlendi. MR ince-
leme bulgulan Wernicke ensefalopati(WE) sendromu agisindan anlami
olabilecegi dustintldi (Resim 2). Tiamin dizeyi:54 mmol/L (84-245) olarak
tespit edildi. Hastaya WE ve beriberi tanilari ile tiamin ylkleme ve idame
tedavisi baslandi.WE'de noroprotektif etkisi bilinen levetirasetam sodyum
valproat tedavisi kesilerek baslandi. Epileptik nobetleri tekrar etmedi ve
bilissel fonksiyonlar iyilesti fakat alt ekstremitede gelisen motor kuvvet-
sizligi heniiz diizelmedi. + 100. gliniinde kemik iligi aspirasyon ve biyopsi-
sinde remisyonda oldugu ve genetik analizde kimerizm %100 sebat ettigi
gosterilen hastanin ayaktan fizik tedavisi ve oral tiamin replasmani ile
takibi devam etmektedir.

Sonug: Siklosporin iliskili PRES daha sik rastlanan bir klinik iken wernicke
ensefalopatisi ve beriberi daha az gérilen nérolojik komplikasyonlardir.
Wernicke ensefalopatisi ve beriberi uzun sireli ishal, alkolizm ve beslenme
bozukluguna bagh tiamin eksikligi nedeniyle gelisen klinik bir tablodur.
AKHN sonrasi tiamin eksikligi %31(10/32) oraninda tespit edildigini gos-
teren yayinda eksiklik mevcut olan hastalarin sadece %50 ‘sinde norolojik
bulgu oldugu gosterilmistir. Bu nedenle tiamin eksikligi 6zellikle uzamis
TPN destegi gerektiren, kusma ve ishali olan hastalarda akilda tutulmasi
gereken norolojik komplikasyon nedeni olmali hatta henliz semptom-
lar gelismeden hastalarin tiamin destegi acisindan degerlendirilmesi
disinilmelidir.

Anahtar kelimeler: allogeneik kok hiicre nakli, wernicke ensefalopatisi

Resim Agiklamasi: Resim 1 ve Resim 2
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B Eriskin Akut Losemiler
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TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA SONRASI
GELISEN AKUT PROMIYELOSITIK LOSEMI

Biisra Akay Hacan, Tuba Bulduk, Ebru Kilig Giines, Melda (zkan, Bilge Ugur, Selim Saymn,
Murat Yildinm, Alparslan Merdin, Meltem Ayl

Giilhane Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Amag: Akut promiyelositik 16semi (APL), akut miyeloid 16seminin (AML)
nadir gorilen bir alt tipidir. AML vakalarinin %10-15'ini olusturmaktadir.
APL, PML ve RARA arasindaki dengeli resiprokal translokasyon (15;17)
(922;921) ile tanimlanir. Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) mikro-
anjiopatik hemolitik anemi ve trombositopeni ile seyreden ¢oklu organ-
lan etkileyen akut bir sendromdur. TTP, ADAMTS13 enzimine karsi olusan
antikorlarin neden oldugu nadir bir hastaliktir. Direngli bir TTP olgusunun
Rituksimab tedavi sonrasi bildirilen bir APL olgusu sunulmustur.

Olgu: 32 yasinda kadin hasta, iki giin 6nce baglayan bas agrisi ve halsizlik
sikayetleri ile acil servise basvurdu. Ara ara olan basagrisi disinda 6nemli
tibbi hikayesi olmayan hastanin fizik muayenesinde patolojik bulgusu
yoktu. Hastanin basvuru sirasinda laboratuar tetkiklerinde Wbc:7760/
Ul, Hgb:6,7g/dl, plt: 53000/uL, PT ve Aptt normal, dizeltilmis retikilosit
ylizdesi: %7, kreatinin:1,1 mg / d|, total bilirubin:3,9 mg / d|, indirekt biliru-
bin:3,2 mg / dl, LDH:1800 Ul / I, haptoglobulin:6 mg /dl'idi. ANA, direkt ve
indirekt Coombs testleri negatif olarak gorildu. Periferik kan yaymasinda
sistosit ve daktrositler gorilen hasta TTP tanisi ile klinigimize yatirldi.
ADAMTS-13 seviyesi%5'in altindaydi ve inhibitor seviyesi yliksek saptandi
(84 U/ mL). Hastanin taze donmus plazma (TDP) ve%5 albimin soltisyonu
(%50 alblmin /%50 TDP) ile terapotik plazma degisimine (TPD) baslandi.
Takibinde 7. glinde LDH artisi ve trombositopeni nedeniyle 3 giin pulse
500 mg metilprednizolon inflizyonu verildi, cift volim TPD’e gecildi ve
4 hafta boyunca haftada bir giin Rituksimab 375 mg /m? IV inflizyon ile
verildi. Hastaya toplamda 59 seans TPD yapildi, mevcut basvurudan 46
glin sonra klinik ve laboratuar bulgulari stabil olan hasta taburcu edildi.
TTP tanisindan 2 yil sonra yorgunluk, kol ve bacaklarda morluk sikayeti
nedeniyle tekrar basvuran hastanin tetkiklerinde pansitopenisi mevcuttu.
WBC:900/ Ul, Hgb: 11.3 g / dL plt:53000 / uL'idi. Periferik kan yaymasinda
anizositoz, poikilositoz gorildd, blast izlenmedi. Kemik iligi incelemesinde
hiperselllarite, ¢cekirdekli promiyelositler, sitoplazmik grantller ve Auer
rodlar gériildii. Akim sitometri APL ile uyumlu saptandi. FiSH ile t(15; 17)
pozitif saptandi. Hastaya ATRA (45 mg/m2)-ida indiiksiyon tedavisi bas-
landi. indiiksiyon tedavisi sonrasi hematolojik remisyon saglanan hastanin
Ki incelemesinde PML-RARA fiizyon gen poxzitifligi devam etmesi (izerine
reindiiksiyon tedavisi olarak ATRA-ida-sitarabin verildi.

Tartisma ve sonug: Kazanilmigs TTP hastaliginda altta yatan neden net
olarak bilinmemekle birlikte kanser seyrinde, transplant sonrasi, gebelik,
otoimmuin hastalik iliskili ve ilaca bagli olarak gorilebilmektedir. Direncli
TTP vakalarinin tedavisinde Rituksimab kullanilmaktadir. Otoimmun has-
taliklar nedeniyle tedavi almis kisilerde tedaviye sekonder AML sikligi
bildirilmektadir. ilaca sekonder disiiniilen AML vakalari ile ilgili veriler
giderek artmaktadir. Literatiirde lenfoma hastalarinda Rituksimab tedavisi
sonrasi AML gelisme olasiliginin 2 kat arttigi gosterilmistir. TTP nedeniyle
Rituksimab tedavisi verilen vakamizda tanidan 2 yil sonra APL saptan-
mistir. Literatlrde Ritliksimab-AML iliskisi tanimlanmis olmakla birlikte
Rituksimabin APL ile iliskisine dair veri yoktur. Bizim saptadigimiz tek vaka
ile Rituksimab-APL iliskisini degerlendirmek mimkiin olmasa da gelecek-
te yapilabilecek calismalar icin yol g&sterici olabilir.
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Anahtar kelimeler: Akut Promyelositer l6semi, Rituksimab, Trombotik
Trombositopenik Purpura

B Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Losemi
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iMATINiB MESILAT KULLANIMI iLE iLiSKiLi PERIKARDIYAL
TAMPONAD: OLGU SUNUMU
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Giris: Imatinib mesilat (IM), kronik myeloid I6semi(KML) tedavisinde kulla-
nilan 1. kusak bir tirozin kinaz inhibitéridir(TKI)(1).ilacin kardiyovaskiiler
yan etkileri(KVS-YE); 6dem(%11-86), gogls agrisi (%7-11), carpinti(<%59,
hipertansiyon (<4%), konjestif kalp yetmezligi(KKY) (%1) ve hipotansiyon-
dur (<%1) (2). Perikardit, perikardiyal efflizyon ve tamponad nadir gorilir.
Burada, kronik faz KML tanisi ile izlenip ilaca baglh kardiak tamponad
nedeniyle exitus olan bir olgu sunulmustur.

Olgu Sunumu: Yetmis yedi yasinda kadin hasta kronik faz KML tanisi
nedeniyle 13 yildir IM tedavisi ile izlenmekteydi. Orta diizeyde (NYHA
Sinif 2) KKY ve hipertansiyon tanilari mevcut olup bilinen koroner arter
hastaligr 6ykist yoktu.lM kullandigi dénemde plevral veya perikardiyal
efflizyon gibi herhangi bir yan etki gézlenmemis olan olguda KML ile ilis-
kili olarak major molekdiler remisyon(MMR) durumu mevcuttu.Acil servise
sersemlik ve 1 haftadir var olan ishal yakinmalariyla getirilen hastada fizik
muayenede kan basinci 80/60 mmHg, nabiz:110/dk, ates:37 °C saptandi.
Sivi kaybina ragmen bilateral ilmh plevral effiizyonu ve belirgin asiti
mevcuttu. Albumin diizeyi 3.8 gr/dl olan olguda akut bébrek yetmezligi
ile uyumlu olarak kreatinin klerensinin eski degerlerine gore 45 ml/dk’ya
distligu tespit edildi. Kan basinci intravendz sivilarla dizeltilemeyince
noradrenalin baslandi. Direncli hipotansiyon nedeniyle yapilan transto-
rasik ekokardiyografide orta dizey basi bulgulari yaratan; sag ventrikdl
komsulugunda 1,9 cm, sag atrium komsulugunda 2,2 cm kalinliginda
perikardiyal efflizyon saptandi. Ejeksiyon fraksiyonu %55 olarak ol¢uld.
EKG'de dislik alternans ve sinus tasikardisi disinda bulgu olmayan olgu-
nun kardiyak enzim dizeyleri de normal saptaninca akut koroner send-
rom ekarte edildi. Aort disseksiyonu risk skoru(ADD-RS) 0 olarak hesap-
landi. Trioid hormon duzeyleri 5 ay 6énce normal olan olguda acil servis
kosullari nedeniyle otoimmun patolojileri dislamak amaciyla antintkleer
antikor diizeyi calisilamadi. Hasta MMR'da oldugundan, tamponad nedeni
olarak I6semik infiltrasyon distintlmedi. Subksifoid ekokardiyografi reh-
berliginde perikardiyosentez birkag kez yapilmaya calisildi ancak terapotik
veya tanisal amacl effiizyon elde edilemedi. Hasta hemodinamik kollaps
nedeniyle saatler icinde exitus oldu.

Tartisma: TKI nedeniyle olusan kardiak tamponadin olusum mekanizmasi
net aydinlatilamamistir. Dasatinibin PDGFR Uretimini azaltip sitotoksik
ve NK lenfositleri baskiladigi ve serozit olusturdugu icin plevral ve peri-
kardiyal efflizyona sebep oldugu 6ne stirtilmustir(3).IM'in diger TKI'lara
gore daha az KVS-YE oldugu bilinmekte olup hi¢ TKI kullanmayanlarla
kiyaslandiginda koruyucu etkilerinin dahi oldugu savunulmustur(4). IM
iliskili kardiyak tamponad 2002 yilinda Barton ve ark. tarafindan, kronik faz
KMLIi bir hastada tedavi baslangicindan 6 ay sonra, haftalar icinde gelisen
o6dem, plevro-perikardiyal efflizyon seklinde olgu sunumu olarak bildiril-
mistir(5). Hastamizda da 6nceden var olan KKY'ni katkisi olsa da, diger tim
nedenler ekarte edildiginden diyareye ragmen gelisen plevro-perikardiyal
efflizyon ve asit durumu imatinib iliskili olarak dustintlmusttr.

Sonug: IM iliskili kardiyak tamponad nadir ama 6liimciil potansiyele sahip

bir durumdur. Bu yan etki klinisyen tarafindan akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: imatinib, kardiyovaskuler, perikardiyal, tamponad, yan etki

Kaynaklar

[1]-Larry Gorkin and Hagop Kantarjian.Targeted Therapy: Generic imatinib — impact
on frontline and salvage therapy for CML. Nat Rev Clin Oncol. 2016 May; 13(5):
270-272.

[2]-https://www.uptodate.com/contents/imatinib-drug-information

[3]-Sushant Wattal, Mugula Sudhakar Rao, GS Naveen Chandra, UK. Abdul Razak,
and K Ranjan Shetty. Dasatinib Induced Cardiac Tamponade-A Rare Association. J
Clin Diagn Res. 2017 Feb; 11(2): FDO3-FDO04.

[4]-Javid J. Moslehi and Michael Deininger. Tyrosine Kinase Inhibitor-Associated
Cardiovascular Toxicity in Chronic Myeloid Leukemia. J Clin Oncol. 2015 Dec 10;
33(35):4210-4218,,
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[5]-.Barton JC, Jones SC, Lamberth WC, Michael T. Reymann and Varian C. Scott.
Cardiac Tamponade Associated with Imatinib MesylateTherapy of Chronic
Myelogenous Leukemia. Am J Hematol. 2002 Oct; 71(2):139-40
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P-039 Referans Numarasi: 224

ATESIN ESLIK ETTiGi ILERLEYiCi BOBREK YETMEZLIGi VE
ANAZARKA TiPi ODEM: TAFRO SENDROMU

Simge Erdem’, Ece Uk, Alpay Medetalibeyoglu?, Ahmet Burak Dirim?, Murat Kose?,
Sevgi Kalayoglu Besisik’

'Lii. [stanbul Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklan Abd, Hematoloji Bd

*Li, [stanbul Tip Fakiiltesi I Hastaliklar Abd

3.ii. Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklan Abd, Nefroloji Bd

Girig: Anazarka tipi ddem siklikla onkotik basing azalmasina yol acan nef-
rotik sendrom, protein kaybettiren enteropati ve sag kalp yetersizliginde
gozlenmekle birlikte vaskiler endotel kaynakl buylme faktort (VEGF)
ve kompleman iliskili de olabilmektedir. Oligoaniiriye ilerleyen bobrek
yetersizligi varligi ve masif proteiniiri olmamasina ragmen yaygin siddetli
6dem, HHV8-negatif multisentrik Castleman hastaligi (MCD) alt tipi olan
yaygin sistemik inflamatuar yanitla seyreden TAFRO sendromunu akla
getirmelidir.

TAFRO sendromu MCD bulgusuna sahip lenf digimu histolojisi veya >2
bolgede >1cm lenf bezi blylumesi varliginda CRP veya sedimentasyon
yuksekligi, anemi, trombositopeni, hipoalbuminemi, GFR azalmasi veya
proteindri, poliklonal hipergamaglobulinemi laboratuar bulgularindan
en az biri ile konstitlisyonel belirtiler, hepato/splenomegali, yaygin 6dem,
hemanjiomatoz gelisimler veya lenfositik interstisyel pnémoni klinik bul-
gularindan bir ya da daha fazlasinin eslik etmesi ile taninir.

Burada ates, ilerleyici bobrek yetmezligi ve anazarka tipi 6dem ile deger-
lendirilen bir TAFRO sendromu olgusu sunuldu.

Olgu: 48 yasinda erkek hasta; 6 aydir ates, halsizlik, 1 aydir yaygin sislik
hali ve nefes darligi sikayetleri ile degerlendirildi. Soluk, iki tarafli solunum
sesleri azalmis, yaygin asit, pretibial 3+ gode birakan 6demi saptanan has-
tada agir mikrositik anemi (Hb:7,2g/dL, MCV:79fl), trombositopeni (98000/
mcL), azot retansiyonu (kreatinin: 2mg/dL) ve akut faz reaksiyonu bulgula-
ri (albumin:2,6g/dL, CRP:200mg/L,. IL-6: 61) vardi. Kiiltirleri alinan hastaya
genis spektrumlu antibiyoterapi baglandi. Ornekleyici parasentez ile asit
sivisinin portal tipte olmadigi belirlendi. Virls taramasi (HIV, HSV, CMV,
Rubella, HBV, HCV) negatif sonuglanan hastada inflamasyona yol acan
hastalik arastirlmasina karar verildi. PET-BT ile goriintiilemede en blyugu
2cm servikal, pektoral, aksiller, mediastinal, alt ve Ust paratrakeal, subkari-
nal, prevaskdler ve paraaortik, bilateral ana iliak ve eksternal iliak alanlarda
cok sayida hafif-orta artmis FDG tutulumlu lenf diigiim biytumesi, hepa-
tomegali (16cm) ve splenomegali (17cm) belirlendi. Aksiller lenf dugimu
histolojisi regresif germinal merkez, interfolikller IgG monotipili yogun
plazmasitoz ile Castleman hastaligi plazma hicreli varyant olarak deger-
lendirildi. HHV8 negatifligi ile idyopatik MCD tanisi konulan hastanin klinik
ve laboratuar bulgularinin TAFRO sendromu kriterlerini doldurdugu belir-
lendi. Paraproteinemisi olmayan hastada metilprednizolon 1mg/kg/giin
ile kisa strede belirgin rahatlama elde edildi. Solunum sikintisi diizeldi,
odemleri geriledi. Asit gerginligi azalmakla birlikte stiren hastaya anti-
sitokin ve apoptoz indikleyici etki planlanarak talidomid+dekzametazon
ile birlikte baslandi

Sonug: TAFRO sendromu saldirgan klinik ile taninir. Agir trombositopeni
tiketim iliskili olup kemik iliginde megakaryosit normal veya artmistir.
Anazarka tipi yaygin 6dem ve glomerular endotel hasari iliskili perfiizyon
azalmasi hizla diyaliz gerektirebilir. Anti-sitokin ve/veya lenfosit apopto-
zuna yonelik tedavi ile bébrek hasarinin tamamen gerileyebildigi gosteril-
mistir. Nadir bulgular biitiini olan TAFRO sendromui iliskili klinik deneyim-
ler birlestirildikce patogenez ve tedavi yaklasimlari standardize olacaktir.

Anahtar kelimeler: anazarka, dispne, trombositopeni
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DIRENCLI DiIFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMA .
OLGUSUNDA iBRUTINIB iLiSKiLi SISTEMiK ASPERGILLOZiS

Umur Anil Pehlivan', Semra Paydas?, Hasan Bilen Onan', Emre Karakog?, Ahmet Sezer’,
Reyhan Kiigiikkaya*

"Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Ad
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3Baskent Universitesi Adana Uygulama Ve Arastirma Merkezi Yiiregjir Baskent Hastanesi i Hastaliklar
Ad

“Istanbul Universitesi i Hastaliklan Ad

80 yasinda erkek hastaya Mart 2014'te diffliz blytk B hicreli lenfo-
ma-aktive B hucreli tip tanisi aldi ve Rituksimab ve mini Siklofosfamid,
Doksorubisin, Vinkristin (R-miniCHOP) tedavisi uygulandi. Mayis 2019'da
relaps hastalik nedeniyle R-Bendamustin verildi ancak yanit alinamadi ve
tekrar R-miniCHOP, idame tedavi olarak 6 ay Lenalidomid uygulandi. Mart
2020'de biyopsi ile kanitlanan hastalik relapsi nedeniyle ibrutinib plan-
landi ve Saglik Bakanligi onayi ile Nisan 2020'de baslandi. Baslangicta kas
agnlar disinda 6nemli toksisisite gelismedi. Ancak 3 aylik tedavi sonrasi
yine progresyon gelisti. Ibrutinib direng yolaginin saptanabilmesi ama-
cyla Agustos 2020'de servikal lenf nodu biyopsisi yapildi ve ibrutinib'e
devam edilirken 20 mg/giin Venetoclax baslandi. 1.haftada Venetoclax
dozu 50 mg/giin’e cikarildi. Ancak 22.08.2020'de tasikardi, solunum sikinti-
s1, aritmi, kooperasyon bozuklugu, solda babinski pozitifligi olmasi tizerine
cekilen kontrastsiz serebral bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde sag
frontal vertekste, cevresinde 6dem iceren hipodens noddiler lezyon sap-
tandi. Oncelikle tutulum diistinilerek ayirici tani icin serebral manyetik
rezonans gorintileme (MRG) planlandi ve anti-6dem tedavi baslandi.
23.08.2020'de MRG tetkikinde ¢ok sayida, bilateral hemisferik en buyigu
sag frontal verteks yerlesimli periferal difflizyon kisitlayan, periferal kont-
rastlanan, cevresinde 6demi olan lezyonlar saptandi. Perflizyon MRG'de
ise lezyonlarin hipoperfiize olmasi nedeniyle bulgular, hastanin 3 ayi
askin zamandir almakta oldugu ibrutinib nedeniyle serebral tutulumdan
ziyade firsatci enfeksiyonlar dustintldu. Lezyonlarin radyolojik bulgulari,
aspergillozis ve toksoplazmozisi telkin etmekteydi. Ayni giin toraks BT
tetkikinde akciger parankiminde bilateral yamasal, buzlu cam tarzinda
nodiiler lezyonlar ve konsolidasyon ile sol hemitoraksta plevral efflizyon
saptandi. Bu bulgular da firsatgi akciger enfeksiyonunu distindirdi ve
pandemi nedeniyle yeni tip korona virlis (SARS-CoV2) agisindan nazofarin-
geal siiriintii alindi (ibrutinib baslangicindan énce de test alinmis, giincel
ve gecmis 2 testi negatifti.). Toksoplazma serolojik olarak negatif, serum
aspergillus antijen (Galaktomannan) testi pozitif bulundu. Hasta asper-
gilloz tanisi aldi. Amfoterisin-B ve Meropenem baslandi. 25.08.2020'de
biling bulanikhgi, solunum sikintisinin artmasi ve akut bébrek yetmezligi
gelismesi lizerine yogun bakima devir edildi ve 27.08.2020'de ilerleyen
bobrek fonksiyon bozuklugu nedeniyle hemodiyafiltrasyon uygulandi.
Hipgamaglobulinemi saptanan hastada IVIG planlandi ancak takiplerinde
karaciger fonksiyon testleri de bozuldu ve septik tablonun ilerlemesi tize-
rine 02.09.2020 tarihinde hasta kaybedildi.

Son yillarda cesitli hematolojik malignitelerde kullanimi artan, yeni nesil
molekiiler ajanlardan Bruton tirozin kinaz inhibitérii ibrutinib, kullanimi-
nin ilk 6 ayinda, 6zellikle ilk 4 ayda mutad disi enfeksiyonlara yol agmakta,
dzellikle invazif fungal infeksiyonlar (iFi) nadir olmayarak gériilmekte iken,
ilerleyen kullanimda enfeksiyon riski azalmaktadir. Olgumuz ibrutinib kul-
laniminin 4. Ayinda, nadir ancak katastrofik bir multi-sistemik aspergilloz
vakasidir. Relapslarla giden olgumuzda lenfomaya ait immun yetersiz-
liginin yani sira, verilen tedaviler ve son olarak ibrutinib’in immuniteyi
baskilamasinin yani sira, ileri yas ve ko-morbidite de IFi patogenezinde
dnemlidir. Bu nedenle klinisyenler bu olgularda erken dénemde iFi icin
daha dikkatli olmalidir ve degerlendirme ge¢ kalinmadan yapilmahdir.
ibrutinib ve invaziv aspergilloz arasinda iliski daha dnceden literatiirde
bahsedilmistir ancak sik degildir. iFi'lerin %65'i aspergilloz olup bunlarin
%25 kadari olgumuzda oldugu gibi disseminedir. Bu iliski ibrutinib ve
makrofaj fonksiyonu ile, BTK/NUkleer faktor kapa-B yolagindaki bozulma
ile iliskilendirilmistir ve mortalitesi ylksektir.

Anahtar kelimeler: Diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma, ibrutinib, Sistemik aspergilloz
Kaynaklar

Frei M, Aitken SL, Jain N, et al. Incidence and characterization of fungal infections

in chronic lymphocytic leukemia patients receiving ibrutinib. Leuk Lymphoma.
2020:1-4. DOI:10.1080/10428194.2020.1775215
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Resim 1. Kontrastli koronal T1 agirlikli MRG'de bilateral sagda belirgin frontalde periferal kontrastlanan nodiiler
lezyonlar goriilmektedir.

Resim 3. Diffiizyon agirlikh MRG'de sag frontaldeki lezyonun periferal diffiizyon kisitilamasi gdriilmektedir.

Resim 4. FLAIR sekansinda sag frontaldeki lezyonun cevresindeki 6dem goriilmektedir.

Resim 2. Kontrastsiz serebral BT'de lenfoma tutulumu agisindan siipheli hipodens alan gériilmektedir.

Resim 5. Toraks BT'de bilateral yamasal buzlu cam ve konsolidasyon tarzinda infiltrasyon alanlari goriilmektedir.
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Resim 6. Perfiizyon agirlikli MRG'de sag frontaldeki lezyonun hipoperfiizyonu goriilmektedir.

Table 1. Son dénem laboratuvar degerleri

WBC(1000/ | BUN | Kreatinin | AST | ALT | LDH CRP | Prokalsitonin | Ferritin | INR
ul) (mg/dl) | (mg/dl) | (U/I) | (U/1) | (U/I) | (mg/l)) (ng/ml)) (mg/dl)

20.08.2020 115 226 0.85 16 | 27 | 337 | 755 0.09 = 0.97
23.08.2020 16.3 324 1.09 35 35 426 195 0.55 - 1
25.08.2020 213 68.5 148 46 | 42 | 54 146 191 10190 | 1.07
27.08.2020 205 86 2.86 63 | 34 | 790 103 337 14766 | 1.22
29.08.2020 27.7 1144 4.25 190 | 51 | 2049 | 185 377 >15000 | 1.13
30.08.2020 24.2 784 332 2503 | 809 | 7494 | 103 219 >15000 | 1.25
31.08.2020 203 438 22 4457 | 1326 - 92.8 3.25 >15000 | 1.63

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
P-041 Referans Numarasi: 115

YAYGIN LENFADENOPATI iLE SUNULAN HIV iLiSKiLi HHV-8
POZITIFLIGI BIRLIKTELIGINDE AYIRICI TANI: VAKA SUNUMU

Senem Maral', Bugra Saglam', Mesut Tiglioglu®, Merih Reis Aras’, Pinar Akyol', Berna
Afacan Ozturk', Umit Yavuz Malkan', Unsal Han?, Murat Albayrak’

"Diskapi Yildinm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Boliimd, Ankara
“Diskapr Yildinm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi, Patoloji Boliimd, Ankara

Giris:Ates ve yaygin lenfadenopati, heniiz tanisi konmamis insan immun-
yetmezlik virusu (HIV) ile enfekte hastalarin klinige basvuru sikayetleri
arasinda yaygindir. Ayirici tanida primer akut hastaligin bulgusu olabile-
cegi gibi bagisiklik sisteminin baskilanmasina bagli olarak firsat¢i enfek-
siyonlardan kétiicl lenfoid kokenli hastaliklara kadar genis bir yelpaze
karsimiza ctkmaktadir. Vakamizda human herpes virus-8 (HHV-8) pozitif-
ligine eslik eden HIV iliskili immun yetmezlik tablosunda gelisen yaygin
lenfadenopati vakasinda olasi ayirici tanilari gézden gegirdik.

Vaka:0zgecmisinde 6zellik olmayan 22 yasinda erkek hasta boyunda ve
her iki koltuk altinda ele gelen sislik nedeni ile hematoloji poliklinigine
basvurdu. Oykiisiinde 3 haftadir devam eden aralikl yiiksek ates, gece
terlemesi, kilo kaybi oldugu ve sisliklerini bir hafta 6nce fark ettigi 6gre-
nildi. Fizik muayenesinde her iki tarafli kasik ve koltuk altinda, boyunda
en blytgu 4x3cm boyutta ¢ok sayida lenfadenopati izlendi. Traube alani
kapali, dalak kot alti 3 cm ele gelmekteydi. Yaygin oral mukoziti mevcut-
tu. Laboratuvar testlerinde beyaz kire:3,2x10°u/L, nétrofil:1,47x10°p/L,
hemoglobin:10,3 g/dL trombosit: 91x10° p/L, sedimentasyon: 39 mm/
saat, C-Reaktif Protein:101, ferritin:1435 ug/L saptandi. Periferik yaymasi
sitopeni ile uyumluydu ve atipik hiicre izlenmedi. Lenfoproliferatif hastalik
ontanisi ile hastaya sag koltik alti lenf nodundan tru-cut biyopsi yapild.
Patolojik incelemede interfollikiiler alanda belirgin vaskiiler proliferasyon
ve bu proliferasyonla genislemis interfollikiler alanlar dikkati cekmekte,
follikliler cevresinde daha cok lokalize olan plazma hiicre artisi gozlendi.

170

immiinohistokimyasal boyamalarda tanimlanan follikiilerin bir kisminin
CD20, Bcl6, Ki67 ve Bcl2 boyamasinin sekonder follikiilerle uyumlu oldu-
gu ve bir kisminin ise Bcl2, CD20 pozitif Bcl6 negatif Ki67 si distik primer
follikiil morfolojisinde oldugu izlendi. Daha cok interfollikiiler alanda CD5
ve CD3 pozitif T huicre varhigi dikkati goraldu. Perifollikiiler CD38 pozitif
olan plazma hiicreleri lambda/kappa boyamada politipik boyanmakaydi.
ISH-EBV negatif olup interfollikiiler alandaki vaskiler proliferasyon HHV-8
ile negatif iken plazma hiicrelerine 6zgti HHV-8 pozitif boyandigi goraldi.
(Resim1.2a,2b, 3,4). Patolojik bulgular esliginde hastada HHV-8 pozitifligi-
nin eslik ettigi HIV iliskili durumlar distintldi. Serum protein elektroforezi
ve immunfiksasyon ile immunglobulin diizeyleri istenen hastanin poliklo-
nal gammapatisi saptandi. Viral etyolojiyi degerlendirmek icin Hepatit B,
Epstein-Barr virus (IgG, IgM), HHV-8 ve HIV testleri istendi. Anti HIV Elisa (+)
olan hastanin HIV dogrulama testi (+) olmasi tizerine ve HIV-RNA diizeyi
calisildi. Atesi devam eden hastanin tam kan sayiminda CD4 diizeyi 274
Ww/L, CD4/CD8 orani %0.16 (aralk:1.08-2.81) ve viral yiku 1.5 x10°¢ kopya/
mL. olarak raporlandi. Akut HIV enfeksiyonu tanisi alan hasta kendi istegi
ile dis merkezde takip edilmek tizere ayrildi.

Tartisma:Lenfadenopati HIV ile enfekte hastalarda %35 oranla rastlanan
en sik bulgudur (1). Ayrici tanisinda akut HIV enfeksiyonu iliskili lenfade-
nitler ilk sirayr almaktadir. Birlikteliginde gorilen hematolojik maligniteler
genellikle yaygin buytik hiicreli veya Burkit gibi agresif hodgkin disi lenfo-
malardir (2). Tani sirasinda CD4+ lenfosit sayisinin 200 hiicre/mm?altinda
olmasi bagisikhgin belirgin baskilandigina isaret etmekte ve bu hastalarda
plasmablastik, oral kavite, plevral kavite lefomasi veya HHV-8 iliskili kaposi
sarkomu gelismesine uygun zemin saglamaktadir(3-5). Vakamizda perifol-
likiiler ve interfollikiiler alanda izlenen HHV-8 pozitif plazma hiicre artisi
cok odakli castleman hastaligini ayirici tanida akila getirmektedir. Sonug
olarak, HIV ile enfekte HHV-8 pozitifligi saptanan vakalarin ayirici tanisi
bagisiklik sisteminin baskilanma diizeyine gore degiskenlik gosterdigi icin
dogru taniya ulagmak icin sistematik bir yaklasim izlenmelidir.
Anahtar kelimeler: HHV-8 virus enfeksiyonu, Immun yetmezlik, Lenfadenopati
Kaynaklar
1.Nasser SS, Patil RK, Kittur SK. Cytomorphological analysis of lymph node lesions
in HIV-positive patients with CD4 count correlation: a cross-sectional study. Acta
Cytol. 2017;61(1):39-46
2.Dal Maso L, Franceschi S. Epidemiology of non-Hodgkin lymphomas and other
haemolymphopoietic neoplasms in people with AIDS. Lancet Oncol 2003;4:110-9.
3. Bower M, Fisher M, Hill T, et al.. CD4 counts and the risk of systemic non-Hodgkin’s
lymphoma in individuals with HIV in the UK. Haematologica 2009;94:875-80.
4.Gloghini A, Dolcetti R, Carbone A. Lymphomas occurring specifically in HIV-infected
patients: from pathogenesis to pathology. Semin Cancer Biol 2013;23:457-67.

Resim 1. Matiir goriiniimlii bir kismi primer folikiil morfolojisinde bir kismi regrese folikiiller arasinda vaskiiler
proliferasyon ve plazma hiicre artigt.(H&Ex40)
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Resim 2. (D20 ve (D3 boyamada diffiizlesmemis olagan lokalizasyonlarinda B ve T hiicrelerinin dagilimi
(CD20X100) (CD3x100)

Resim 3. (D20 ve (D3 boyamada diffiizlesmemis olagan lokalizasyonlarinda B ve T hiicrelerinin dagilimi
(CD20X100) (CD3x100)

Resim 4.Perifolikiiler (D138 positif plazma hiicreleri ((D138x200)
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Resim 5. HHV8in niikleer pozitifligi (HHV8x200)

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar

P-042 Referans Numarasi: 61

TOKSIK HEPATIT NEDENIYLE TETKIK EDILEN HASTADA
NADIR BiR PLAZMA HUCRE DiSKRAZISi: IG M MGUS

istemi Serin’, Vahit Can Cavdar?

'Sagilk Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi, [stanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, I Hastaliklan Klinigi

Giris: Monoclonal Gammopathy of Undetermined Significance (MGUS);
klinik olarak asemptomatik plazma hiicre ¢ogalmasi ile seyreden bir
lenfoplazmositik proliferatif bozukluktur. Serum monoklonal protein (M
-Proteini) 3 gr/dl altinda olmasi; kemik iliginde %10 ‘un altinda monoklo-
nal plazma huicresi bulunmasi ve organ hasari bulunmamasi durumunda
tarif edilen premalign bir slirectir. Biz de vaka sunumumuzda, toksik hepa-
tit on tanisi ile ileri tetkik edilen ve Ig M MGUS tespit edilen bir hastadan
bahsetmekteyiz.

Olgu: Bilinen kronik bobrek yetersizligi disinda hastaligi bulunmayan
65 yasindaki kadin hasta i¢ hastaliklar poliklinigine yorgunluk ve hal-
sizlik sikayetleri ile basvurdu. Biyokimya sonugclarinda; beyaz kire 4.910
/mm3, hemoglobin (Hb) 12.1 gr/dl, kreatinin 1.34 mg/dL,ire 47 mg/
dL, aspartat aminotransferaz (AST) 68 U/L, alanin aminotransferaz(ALT)
76 U/L, alkalen fosfataz (ALP) 149 U/L, gama glutamil transferaz (GGT)
81 U/L, laktat dehidrogenaz (LDH) 200 U/L, kreatin kinaz (CK) 107 U/L,
total bilirubin: 1.85 mg/dL, direkt bilirubin: 0.84 mg/dL oldugu goril-
di. Karaciger enzim yiiksekligi nedeniyle, dncelikle ayirici tanida akut
hepatit dustinilmis olup, viral etiyolojiler dislandi. Hastada otoimmiin
hepatit ve biliyer karaciger hastaliklarinin ayirici tanisi amaciyla antintk-
leer antikor (ANA), anti mitokondriyal antikor (AMA tip1-2), anti diiz kas
antikoru (ASMA), anti karaciger bébrek mikrozomal antikoru (Anti-LKM),
perintkleer anti notrofilik antikor (p-ANCA) bakildi ve negatif sonuglandi.
ilaveten seruloplazmin diizeyi, idrar bakiri, serum demir ve demir baglama
kapasiteleri normal, g6z muayenesi ve kranyal magnetik rezonans (MR)
gorintllemesinde 6zellik olmayan hastada, demir veya bakir birikim
hastaliklari da diistiniilmedi. Ust batin MR ve MR kolanjiografisinde &ézellik
yoktu. Hipergammaglobulinemisi ve serum protein elektroforezinde M
piki oldugu goriilen hastaya AMA negatif primer biliyer kolanjit (PBK) 6n
tanisiile karaciger biopsisi yapildi. Yapilan karaciger biopsisinde 6n planda
ilac/toksinle iliskili hasar dustintildi, otoimmun hepatit veya kolanjiti des-
tekleyici bulguya rastlanmadi. Hastanin istenilen diger tetkiklerinde Ig M
9.49 g/L (normal aralik: 0.4-2.3), total protein 7.31g/dl, albiimin 4.63g/dI,
sedimentasyon 73 mm/saat ve beta-2mikroglobdilinin 5.28 mg/L oldugu
goruldi. Bu sebeple hematoloji klinigine konsulte edilen hastanin pro-
tein elektroforezinde M piki, serum immunfiksasyon elektroforezi ise Ig
M kappa monoklonalitesi tespit edildi. Serum serbest kappa hafif zinciri
ise 37.5 mg/L (3.3-19.4) idi. Yapilan kemik iligi biopsisinde %7 oraninda
IgM Kappa monoklonalitesi gosteren plazma hiicresi gortilmus olup, IgM
MGUS olarak raporlandi.

Tartisma ve Sonug: Otoimmin hepatit (OIH), serumda otoantikorla-
rin varligi serum imminoglobulin ve hepatik enzimlerin yiksekligi ile
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karakterize bir hastalktir. Karacigerdeki karakteristik bulgulari; interface
hepatit, lenfositlerin ve plazma hiicrelerinin infiltrasyonu ve rozet olusu-
munu icerir. Yiikselmis serum gama-globiilin seviyeleri veya serum igG
seviyesinin 2 gr /dI'nin lizerinde olmasi ile karakterizedir. Akut hepatit ile
basvuran hastalarda viral etiyolojiler, toksik sebepler ve birikim hastaliklari
irdelenmelidir. Hipergammaglobulinemi otoimmun etiyolojileri destekle-
se de, iki nadir hastaligin birlikteligini diisinmek ve plazma hiicre disk-
razileri agisindan da irdelemek gerekebilir. Bu noktada karaciger biopsisi
patoloji bulgulari oldukga 6nemli tanisal 6zellik tasimaktadir.

Anahtar kelimeler: Plazma Hiicre Diskrazisi, MGUS, Ilg M
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W infeksiyon ve Destek Tedaviler

P-043 Referans Numarasi: 117

NADIR BiR HASTANE iNFEKSiYONU VE SEPSIiS ETKEN:i:
SPHINGOMONAS PAUCIMOBILIS (OLGU SUNUMU)

Sebnem Izmir Giiner

Memorial Sisli Hastanesi, Eriskin Kemik fligi Nakil Unitesi-hematoloji Klinigi, istanbul

Girig:Sphingomonas paucimobilis sari pigment olusturan, aerobik, non-
fermentatif, spor olusturmayan oksidaz ve katalaz pozitif cok yavas hare-
ketli gram-negatif bir basildir (1).En sik, bakteremi ve sepsis olmak lzere
pnoémoni, peritonit, Uriner sistem enfeksiyonu, kateter iliskili enfeksiyon
ve yumusak doku enfeksiyonlarina neden olabilmektedir. Saghkl ve
immin sistemi baskilanmis bireylerde enfeksiyona yol acabilmektedir.
Ozellikle, hastane su sisteminin kolonizasyonu ile iliskilendirilen bu
bakterinin hematoloji ve onkoloji tinitelerinde immiinstipresif hastalar-
da salginlara yol actigi kaydedilmistir (2,3) Bu bildiride, Sphingomonas
paucimobilis'in etken oldugu, sepsis gelisen 3 kere Allogeneik KiT olan bir
olgu sunulmustur.

OLGU:29 yasinda erkek hasta,MDS zeminde gelisen AML M5 tanisi ile
standart indiksiyon ve konsolidasyon kemoterapisi sonrasi remisyona
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girmesi Ulzerine hastaya HLA tam uyumlu,cinsiyet uyumlu akraba disi
donérden Allojenik KiT yapilmistirD+112'ci giiniinde halsizlik ve yiiksek
ates nedeniyle hastaneye basvuran hastaya yapilan tetkiklerine engraft-
men kaybi ve MDS tanisinin tekrar konulmasi Ulzerine hasta 9/12 HLA
uyumlu babasindan Haploidentik Allojenik KiT yapilmistir.Posttransplant
60. glintinde 2. kere yapilan kimerizm kontroliinde greft kaybi ve tekrar
MDS tanisinin konulmasi lzerine hastaya 3. kere HLA tam uyumlu ve cin-
siyet uyumlu akraba digi donérden Allojenik KiT yapiimistir.Posttransplant
12.glintinde ateslenen ve prokalsitonin 120'ye kadar ylkselen hastanin
alinan kan kiltiriinde Sphingomonas paucimobilis Uremistir,hastaya
antibiyogram sonucuna gore aminoglikozid ve tygacylin baslanmistir.
Bu tedavi altinda yapilan kulttr kontrollerinde Grememe olmamistir.Bu
hastanin oldukgca fazla miktar ve stirede immunsupresif tedavi almasi bu
etkenin Gremesine zemin hazirlamasi bakimindan ilgi ¢ekicidir.

Tartisma: S.paucimobilis ilk olarak Yabuuchi ve ark. tarafindan 1990
yiinda tanimlanmistir (4). Takeuchi ve ark. tarafindan Sphingomonas
sensu stricto, Sphingobium, Novosphingobium ve Sphingopyxis olmak
lizere dort cinsi oldugu belirtilmistir (5).GlUnlimuzde 30'dan fazla tur
Sphingomonas cinsi icinde bulunmaktadir. Son yillarda hastane kaynakli
infeksiyonlarda 6nem kazanan bir bakteridir.Bakteriyemi/sepsis, ventilator
iliskili pnémoni, miyozit, peritonit, postoperatif endoftalmit, kateter ilis-
kili infeksiyonlar bildirilmistir. Ryan ve Adley tarafindan yayinlanmis olan
calismada S.paucimobilis’in etken olarak bildirildigi makaleler degerlendi-
rilmistir (6).Toplam 240 olguda kolonizasyon ve infeksiyon durumu deger-
lendirildiginde 52 olguda 55 infeksiyon odagi saptandigi bildirilmistir. Bu
calismada bakteriyemi/sepsis ve peritonit baslica gérilen klinik formlar
olarak dikkati cekmektedir. Olgumuza benzer sekilde bakteriyemi/sepsis
saptanmistir. Olgularin %46'sinda infeksiyonun hastane kaynakli oldugu,
%50 olguda ise kaynagin aciklanamadigi belirtilmistir. S.paucimobilis sik-
likla immunsupresyon, malignite, diyabet gibi ek hastaligi olan kisilerde
olabilecegi gibi saglkli kisilerde de gorilebilmektedir. Tayvan'da yapilan
bir calismada S.paucimobilisin neden oldugu 16 bakteriyemi olgusu
degerlendirilmis ve altta yatan hastaliklar olarak %57.1 olguda malignite,
%40.5 olguda immunosupresif tedavi varligi ve %11.9 olguda diyabet sap-
tanmistir. Olgumuz 3 kere Allogeneik KiT olan agir immunsuprese bir has-
tadi idi ve Ureme kan kultirinde gorilmustur. S.paucimobilis tetrasiklin,
kloramfenikol, kotrimoksazol, karbapenem ve aminoglikozitlere genellikle
duyarhdir. Uclincii kusak sefalosporinlerle kinolonlara duyarliigi ise degis-
kendir. Hastanemizde izole edilen kokenin aminoglikozidlere, kinolonlara,
karbapenemlere ve sefepime duyarl,kolistine direngli oldugu gordl-
mustir. Olgumuz aminoglikozid ve tygacylin tedavisi altinda sepsisten
cikmistir.S.paucimobilis’in toplum ve hastane kaynakli nadir bir infeksiyon
etkeni oldugu, uygun tedavi secenekleri icin duyarlilik paterninin mutlaka
calisiimasi gerektigi unutulmamalhdir.
Anahtar kelimeler: Sphingomonas paucimobilis,nadir enfeksiyon kaynagi
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COVID19 PANDEMISINDE iLERi EVRE, YUKSEK RiSKLI
LENFOMA HASTALARIMIZDA iLK SIRA TEDAVIDE
BRENTUKSIMAB VEDOTIN DENEYiMiMiz

Nermin Keni Begendi', Fatos Dilan Atilla', Mustafa Duran', Mustafa Erol?

1S.b.ii Konya Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Boliimii
%$.b.ii Konya Egitim Ve Arastirma Hastanesi Niikleer Tip Boliimii

Diger virls enfeksiyonlarindan farkh olarak COVID19 ‘un girltili seyri
ve artmis mortalitesi dikkat cekici olup, diinya genelinde viris ile mica-
dele kapsaminda immunplazma ve bircok tedavi seceneginin arastiriima
ve kullanilma ihtiyacini dogurmustur. COVID19 enfeksiyonunun hem
dogal immdinite, hem de adaptif spesifik imminite Uzerine olumsuz
etkileri oldugu bilinmektedir. Hematolojik maligniteli hastalarda COVID
hastaliginin seyri net olarak bilinmemekle birlikte, bu hasta grubunda
daha agir klinik seyir dikkati cekmektedir. COVID19 pandemisi sirecin-
de hematolojik maligniteli hastalarin tedavi yonetimini modifiye etme
gerekliligi ortaya ¢ikmistir. Standart olarak uygulanan yogun kemoterapi
rejimlerinden bu dénemde uzak durulmasi yaklasimi bir¢ok konsensus
tarafindan kabul goérmustir. Komorbiditelerin eslik ettigi malign hasta-
larda daha dikkatli olunmali, kemoterapi rejimleri akcigere toksik olan
ilaclardan uzak durularak, daha az yogunluklu protokollerden olusmali-
dir. Pandemi suirecinde bulas riskini azaltmak amaciyla, hastane vizit ve
yatislarinin minimuma indirilmesi amaclanmis olup, malign hastalarin
daha ¢ok ayaktan tedavi rejimleri ile takibi uygun gorilmustir. Sunumda;
COVID pandemi surecinde merkezimizde lenfoma tanisi konulan ileri
evre, ylksek riskli 3 hastada ilk sira tedavide brentuksimab deneyimimiz
anlatilacaktir. Vakalar: Vaka1: 27yas K, N.R Nisan 2020'de inguinal LN eksiz-
yonu; Nodiler sklerozan HL, evre4, IP| skoru: 4 saptanan olguya standart
olarak ABVD baslandi. Pandemi siirecinde bleomisinin akciger toksisitesi
g6z 6nlinde bulundurularak daha az toksik ve etkin olan brentuksimab
vedotin ile kombine tedavi planlandi, bakanliktan onay alinarak 1.Kir 2.
uygulamasindan baslanarak brentuksimab 1,2 mg/kg/giin dozunda 15
glinde bir seklinde verildi (AAVD rejimi uygulandi). 2 kiir sonrasi interim
PET/BT de tama yakin yanit gézlenen olgunun tedavisine devam edildi.
5.kurt biten hastanin sikayetleri tama yakin kaybolmus olup tedavisi
devam etmektedir. Vaka2: 36yas E, S.Y Mayis 2020’ de servikal LN eksiz-
yonu: mikst sellller tip HL, evre4 ve yliksek riskli olan olguya pandemi
siirecinde kilavuzlarda énerilen standart ABVD rejimi basland. ilk kiirii
sirasinda bakanliktan brektuksimab icin onay alindi. Hastanin 2.Kirtinde
bleomisin akciger toksisitesi riski nedeni ile tedaviden cikariimis olup,
yerine brentuksimab 1,2 mg/kg/giin, 15 glinde bir olarak verildi. 3.Kiir
sonrasi PET/BT de tam metabolik yanit gézlenen olgunun brektuksimab
iceren kombinasyon tedavisi (AAVD) devam etmektedir. Vaka3: 55yas E,
H.K Haziran 2020’ de servikal konglemere LN'dan eksizyonel bx: ALK nega-
tif, CD30(+), Anaplastik periferik T hiicreli lenfoma, evre4, IPI skoru ytiksek,
kotu prognostik belirtegleri olan hastaya pandemi sirecinde yuksek riskli
hastalik g6z 6niinde bulundurularak CHOP+ etopozid kombine tedavisi
baslandi. Kurii devam ederken bakanliktan ilk sirada brentuksimab teda-
visi icin onay alind. ikinci ve Giciincii kiirlerinde 3 haftada bir verilen CHOP
tedavisine brentuksimab 1,8mg/kg/glin dozunda eklendi. 24.08.2020'de
cekilen PET/BT de tam metabolik yanit g6zlenen olguda periferik néropati
yan etkisi nedeni ile kalan kiirlerinde brentuksimaba 1,2 mg/kg/giin ola-
rak azaltilmis dozda devam edilmesi planlandi.Tartisma: COVID pandemi
stirecinde malign hematolojik hastaliklarin tedavi ve takiplerinde hasta-
lara daha az toksik, daha az yogunluklu tedavi modaliteleri uygulanmaya
baslanmistir. Ozellikle HUda bleomisinden uzak durulmasi amaclanarak
yerine daha az toksik ve etkin olan brentuksimab verilmesi uygun goril-
mustir. Brentuksimab verilen olgularimizda ylz guldirtict sonuglar elde
edilmis olup ¢ok ciddi advers olay gézlenmemistir.COVID19 pandemisin-
de kemoterapi stirecindeki hastalarin tedavisinde ajan ve doz se¢iminin
dikkatli yapilmasi gerekmektedir. Pandemi doneminde, ileri evre yiiksek
riskli HL ve CD30(+) periferik T hiicreli lenfomalarin tedavisinde ilk sirada
brentuksimab vedotin ile kombine rejimler standart tedavi modalitesi
olarak uygulanabilir.

Anahtar kelimeler: COVID19 pandemisi, ileri evre lenfomalar, hodgkin lenfoma,
brentuksimab vedotin
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iKi OLGU SEBEBIYLE HEMATOLOJiIK KANSERLERIN AiLESEL
GECISINE BiR BAKIS

Volkan Bas, Sedanur Karaman Giilsaran, Ufuk Demirdi, Elif Giilsiim Umit, Hakki Onur
Kirkizlar, Ahmet Muzaffer Demir

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bd

Girig: Malign hastaliklar ailesel gecisi uzun yillardir incelenmis ve bazi
hastaliklarda kesin kanitlarla ortaya konmustur. Genetik gegisi kanitlanmis
miras kanserlerde ilgili gen tim etkilenen aile bireylerinde gosterilebil-
mekle birlikte, bazi hastaliklarin ayni ailede ortaya cikisinin ortak cevresel
faktorlere ve diger genetik nedenlere baglanmistir. Tum kanserlerin %5-10
kadari miras hastalik olarak tanimlanabilmektedir, bazi kalitsal mutasyon-
lar ile ailesel kanser sendromlari tanimlanmistir. En iyi tanimlanmis gene-
tik gecisli olanlari meme ve kolorektal kanser olmakla birlikte hematolojik
kanserlerde de ailesel iliski saptanmistir. Biz de klinigimizde izlemis oldu-
gumuz bir yil arayla tani almis annenin hodgkin disi lenfoma ve oglunun
hodgkin lenfoma oldugu iki hastayi inceleyerek, hematolojik kanserlerin
ailesel gecisine dikkat cekmek istedik.

Olgu Sunumu: 45 yasinda bayan hasta, 2015 yilinda yiz sag yanak tize-
rine gelisen agrili 3 *2 cm lik sislik nedeniyle tetkik edilmis. Bilgisayarl
tomografide sag maksiller sintisi tamamen dolduran, kemik yapilar
destriikte eden, agiz boslugu ve bukkal mukozaya ulasan 6 cm boyutunda
malign karakterli kitle tespit edilmis. Plastik Cerrahi tarafindan sert damagi
da icerecek sekilde sag maksillektomi yapilmis. Patoloji sonucu diffiiz
buyuk B hticreli lenfoma olarak sonuclanan hasta Evre 2E olarak R- CHOP
kemoterapisi baslandi. 3 kir tedavi sonrasi PET-BT ile tama yakin metabo-
lik yanit saglanan hastaya toplam 8 kiir kemoterapi verildi ve remisyonda
olarak izlenmeye devam etmektedir.

Yukarida bahsedilen hastanin oglu, 19 yasinda, 2016 yilinda tesadiifi
saptanan nétrofilik I6kositoz ve eozinofili nedenli basvurdu. Diyaframin
her iki tarafinda lenf nodlari, akcigerde nodiler FDG alan tutan nodiler
alanlar ile hepatosplenomegali tespit edildi. Tetkiklerinde E.vermicularis
tespit edilen hastaya albendazol tedavisi diizenlenmis. Servikal lenf nodu
biyopsisi mikst seliiler hodgkin lenfoma olarak raporlanan, evre 3ES
hastaya 8 kiir R-CHOP kemoterapisi verildi, tam yanitl olarak degerlendi-
rilerek takip edildi. Takibinde 2020 yili Ocak ayinda yeni gelisen servikal
lenf nodlari olmasi tizerine yapilan biyopside, zayif PAX 5 ekspresyonu ile
kuvvetli CD30 ve EBER pozitifligi saptandi. Evre 3S hastalik izlenen hastaya
2 kir kurtarici tedavi verildikten sonra tam yanitli olarak degerlendirilerek
otolog kok hiicre yapilmak tizere nakil merkezine yonlendirildi.

Tartisma: 2019 yilinda isvec saglik kayitlarindan 57 yillik bir dénemde
hematolojik kanser tanisi alan 153.115 hastanin incelemesinde %4.1
ailesel iliski saptanmustir. Ailedeki taninin bir diger akrabada ortaya ¢ikma
riski; en yiiksek mikst seltiler hodgkin lenfomada saptanmistir. Ailede
hematolojik hastalik varliginda baska aile Gyesinde ortaya cikabilecek
tim hematolojik hastaliklar icin rolatif risk %4.3 tespit edilmis olup, en
yuksek oranda ise KLL ve NHL"de bildirilmistir. KML, miyelfibroz ve t hiicreli
lenfomalarda risk arttigina dair kanit bulunmamis. 45 yas alti, ayni cinsiyet
kardeslerde riskin en yiiksek oldugu tespit edilmis. Ailesel lenfomalarda
ortak HLA-1 sinifina ait genlerin kiimelendigi gosterilmistir. Bunun yanin-
da sitokrom p450 enzim sistemi ve glutatyon S-transferaz sisteminin
akrabalar arasinda benzer olmasinin; maruziyete bagh kimyasal detok-
sifaksyon etkisi ile ailesel artisa katki saglayabilecegi 6ne surtlmustir.
immiin yetmezlik sendromlari ve otoimmiin hastaliklar gibi ailesel egilim

Konusma Metinleri

ve Bildiri Ozetleri



POSTER BILDIRILER

gosteren hastalik gruplarinin varliginda da malignitelerin ve hematolojik

hastaliklarin akraba gruplarinda artis gdsterdigi kanitlanmistir.Tim bu

kanitlar 1s1§inda, ailesel hematolojik kanserlerin daha yakindan incelen-

mesi ile sporadik hastalarda saptanamayan genlerin ve yolaklarin aydin-

latilmasina imkan olusabilir. Ayrica yeni molekiler belirtecler ve terapotik

hedefler icin de bilgi saglanabilir. Yeni nesil dizileme gibi yontemler ile

ailesel hastaliklardaki genetik anormallikler hakkinda éniimtizdeki yillarda

daha ¢ok bilgi sahibi olmak mimkin olacaktir.

Anahtar kelimeler: lenfoma, ailesel kanser, genetik hastaliklar
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B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

P-047 Referans Numarasi: 118

TEDAVIYE DIRENCLI EVANS SENDROMU iLE BiRLIKTE
FAKTOR 12 EKSIKLiGi OLAN OLGU SUNUMU

Emel isleyen, Funda Ceran, Ahmet Kiirsad Giines, Simten Dagdas, Giilsiim Ozet
Ankara Sehir Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Giris: Evans sendromu (ES), “sicak” otoimmiin hemolitik anemi, otoimmiin
trombositopeni ve/veya otoimmiin nétropeni ile karakterize nadir bir
hastaliktir. Bu sendromda, antikorlar ve / veya kompleman, eritrosit zarla-
rinin parcalanmasina neden olarak ilerleyici eritrosit hasarina ve hemolitik
anemiye yol acar. Antiplatelet otoantikorlarin ayni anda tretilmesi nedeni
ile hastalarda trombosit sayisinda azalma gozlenir. ES baslangicta klinik
degiskenlik gésteren heterojen bir kronik hastalik olup tipik seyri spontan
remisyonlar ve alevlenmeler ile karakterizedirHageman faktoru (faktor
Xll), aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ile olcilen intrinsik
pihtilasma sisteminin aktivasyonunda rol alir. Faktor Xll eksikliginin kendi
basina kanama komplikasyonlarina neden oldugu bilinmemektedir, daha
cok paradoksal 6limcil tromboembolik komplikasyonlarla iliskilidir. Biz
bu vaka sunumunda, faktor 12 eksikligi tanisi olan ve tedaviye direncli
relaps ES olgusunu sunmayr amacladik.

Olgu Sunumu: 34 yasinda kadin hasta Nisan 2020’ de acil servise bas agri-
si ve halsizlik sikayeti ile basvurdu. Bagsvuru aninda konjunktivalar ikterik,
cilt ileri derecede soluk ve hasta halsiz gériinimdeydi. Ozgecmisinde ES,
faktor 12 eksikligi ve splenektomi dykisti mevcuttu. Fizik muayenesinde
alt ekstremitelerde petesi saptandi, karaciger ve dalak palpe edilemedi.
Hastanin bakilan tetkiklerinde Hb: 3,2 g/dl, trombosit: 13000 idi. Kan
biyokimyasinda total bilirubin 4,7mg/dl, direkt bilirubin 0,6mg/dl, LDH
2333 U/L olup diger parametreler normaldi. Tam idrar tetkikinde Hb
3+,eritrosit 38 idi. Sedimentasyon 6 mm/saat, retikillosit 4,53%bulundu.
Direkt ve indirekt Coombs (+) idi. TORCH grubu antikorlari, monotest, viral
hepatit belirleyicileri negatifti. Faktor 12 diizeyi %3, antinlkleer antikor
1/100 ve antiDNA (-) idi. Kan haptoglobulin diizeyi 0,5 saptandi. Hastanin
Oykusu incelendiginde 2005 yilinda ES ve faktor 12 eksikligi tanisi aldigi
ve ES nedeni ile steroid, 2009 steroide yanitsiz relaps nedeni ile sple-
nektomi yapildigi, 2011 yilinda relaps ES tanisi ile steroid, 2017 yilinda 3.
relaps nedeni ile steroid, intraven6z imminoglobulin (IVIG) ve rituximab
tedavisi uygulandigi gorildu. 3 yildir remisyonda izlenen hastaya mevcut
labaratuar degerlerine yol acacak ikincil nedenlerin dislanmasi sonrasi
relaps ES tanisi ile 1 mg/kg dozunda metilprednizolon, 5 giin IVIG tedavisi
ve folik asit tedavisi verilmesine ragmen anemi, trombositopenisi devam
etmesi Uzerine plazmaferez tedavisi baslandi. Faktor 12 eksikligi eslik
eden hastada plazmaferez sonrasi kanama veya tromboz gozlenmedi.
Ancak plazmaferez yanitsiz olmasi nedeni ile haftalik Rituximab tedavisi
baslandi. Hemodinamisi, anemi ve trombositopenisi diizelen hastanin
2 ay sonra poliklinik kontroliinde Hb:12,5 WBC:5890, trombosit:473000,
indirekt coombs +2, direkt coombs +4 saptandi.
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Tartisma ve Sonug: ES cocuk ve yetiskinlerde goriilebilen, genellikle
kronik seyreden hala patofizyolojisi tam aydinlatilamayan, otoimmiin
bir hastaliktirKlinik fenotip, hemoliz (ates, solukluk, sarilik, uyusukluk)
ve trombositopeniye (petesi, morarma ve mukokutanéz kanama) bagli
semptomlari icerir. Fizik muayenede, lenfadenopati, hepatomegali ve /
veya splenomegali saptanabilir. Bu belirtiler kronik veya aralikli olabilir ve
akut alevlenmeler sirasinda ortaya cikabilirHem birincil hem de ikincil ES
olgularinda, tani sonrast ilk yil icinde %30’luk bir 6lGm orani vardir ve en
az bes yila kadar bu oran ikiye katlanir. Yeni tani ya da alevlenme ile gelen
hastalarda ilk tedavi 1-2 mg/kg prednisondur. Steroid yanitsiz hastalarda
IVIG tedavisi baslanir. Kortikosteroidlere ve IVIG'e direncli hastalar, monok-
lonal antikorlar (rituximab), siklosporin ile splenektomi gibi gelismis teda-
vilere ihtiya¢ duyabilir. Evans sendromu ve faktor 12 eksikligi olan bizim
vakamiz da steroid, IVIG, plazmaferez direncli olup, hastada rituximab ile
remisyon elde edildi.

Anahtar kelimeler: Evans Sendromu, Faktor 12 eksikligi

W Kemik iligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar
P-048 Referans Numarasi: 231

PANSITOPENi VE DERMAL TROMBOZ iLE PRESENTE OLAN
COVID-19 OLGUSU

Tayfun Elibol, Seyma Marash, Biisra Giileg, Emrah Kiligaslan, Isil Erdogan Oziinal, Erman
Oztiirk

Medeniyet Universitesi Gaztepe Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Girig: Paroksismal nokturnal hemoglobiniri (PNH), hemolitik anemi,
aplastik anemi, trombozlarla seyreden klonal bir kok hticre hastaligidir.
COVID-19 infeksiyonu, pnémoni, makrofaj hiperaktivasyonu ve tromboz
ile karakterizedir. Lenfopeni, trombositopeni, I6kositoz sik goriilen hema-
tolojik bulgulardir. COVID-19 iliskili hematolojik bulgular ve kemik iligi bul-
gulari net olarak bilinmemektedir. Aplastik anemi, dermal ven trombozu
ve COVID-19 enfeksiyonu ile bagvuran PNH olgusu sunacagiz.

Olgu: 73 yasinda kadin hasta, nefes darligi ile acil servise basvuruyor.
Hepatosplenomegali ve LAP saptanmiyor. Viicudunda multiple cilt lez-
yonlari mevcut. Hemograminda Wbc 3.4 x 10%/ L, Hb 2.5 g/dl, Pt 14 x 10°
/ uL, #Neut: 130 x 103 / pL duzeltilmis retikiilosit %0.36 izlendi. Periferik
yaymasinda immatdr eritrosit onctiller haricinde atipik hicre izlenmedi.
Toraks BT'sinde her iki akciger parankiminde diffiiz interstisyel konsolidas-
yon alanlari izlendi. PCR testi (+) ¢cikmasi Gzerine COVID-19 tanisi konuldu.
Hastaya doksisiklin ve Lopinavir/Ritonavir uygulandi; hastada ciddi pné-
moni tablosu gelismedi. Pansitopeni nedeniyle yapilan kemik iligi biyopsi-
sinde %10 sellilarite saptandi. Hastaya “Cok Siddetli Aplastik Anemi” tanisi
konuldu. Akim sitometri ile yapilan FLAER testinde graniilositlerde %10,
monositlerde %30 PNH klonu saptandi. Dermatoloji konsiiltasyonunda
hastada ylizeyel ven6z okllizyon disutnildi. Hastaya Enoksaparin 2x100
U/kg ve Eculizumab baslandi. Aplastik anemisi icin SARS-COV-2 PCR nega-
tif olduktan sonra hastaya siklosporin + eltrombopag tedavisi eklendi ve
hasta taburcu edildi.

Tartisma: Viral enfeksiyonlara sekonder aplastik anemi 6zellikle hepatot-
rop virlislere ve HIV'e baglh olarak gordlebilir. Olgu bilinen aplastik anemi
ve COVID-19 birlikteligi olan ilk olgudur. Onceki testlerinde sitopenileri
olmayan hastada aplastik aneminin COVID-19 enfeksiyonuna sekonder
tetiklenmis olabilecegi dustintilmektedir. COVID-19 ile karakterize infeksi-
yon ve immdin hiperaktiviteyle gorilen siddetli pnémoni komplikasyonu
bu hastada gézlenmemistir. Trombofilik tablo olusturan her iki hastaligin
beraberliginde trombositopeniye karsin nadir gorilen deri nekrozlar
gorilmustir ve antikoagtle edilmistir. COVID-19 hastalarinda artmis
kompleman aktivitesi nedeniyle Eculizumab tedavisi uygulanma alani
bulabilmektedir. PNH tanisi olan COVID-19 infeksiyonunda Eculizumab
tedavisi alternatifler arasinda degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: COVID, PNH, Aplastik Anemi, Dermal Tromboz
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Resim 2. Kiibital bdlgede dermal ven trombozu

B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

P-049 Referans Numarasi: 120

NADIR KANAMA BOZUKLUKLARINDA ISTH-BAT KANAMA
SKORUNUN DEGERLENDIRILMESI

Melda Ozkan, Selim Sayin, Murat Yildinm, Tuba Bulduk, Meltem Ayl

Giilhane Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Girig: Nadir kanama bozukluklarinda kanama sikligi ile ciddiyeti, hastalik
ve ayni hastalik olsa bile hastaya gore de olduk¢a degisken seyredebil-
mektedir. Kanama semptomlarinin varligi ve ciddiyetinin klinik degerlen-
dirmesinin zorlugu ve objektif olmamasi nedeni ile bir dizi kanama skorla-
ma sistemi gelistirilmistir. Ancak bu skorlama sistemlerinin bir cogu daha
stk gorulen kanama diyatezleri icin hazirlanmistir. International Society for
Thrombosis and Hemostasis-Bleeding Assessment Tool (ISTH-BAT) 2010
yilinda gelistirilen bir kanama skorlama aracidir. Nadir kanama bozukluk-
larindaki kanamalarin degerlendirilmesi amaciyla poliklinigimizde takip
edilen ve nadir goriilen kanama bozuklugu tanisina sahip hastalara ISTH-
BAT uygulanmustir.

Metod: Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Kliniginde 2013-
2016 yillari arasinda takip edilen 18 yas Ustt, 14 FVII eksikligi, 12 vVWH, 4
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FXI eksikligi, 3 FXIIl eksikligi, 2 FX eksikligi, 2 Glanzman, 2 hipofibrinojene-
mi, 1 afibrinojenemi, 1 FV eksikligi, 1 Bernard Solier, 1 FV ve kombine F VIIII
eksikligi olan toplam 43 hastaya poliklinik basvurusu esnasinda ISTH-BAT
kanama skorlama araci uygulanmistir. Testin uygulama suresi ortalama
12 dakika bulunmustur. Erkek hastalarda >4, kadin hastalarda =6 kanama
skoru anlamli kabul edilmektedir. Tim vakalar degerlendirildiginde 17
(%39.5) hastada ISTH-BAT pozitif saptandi. Pozitif saptanan hastalarin
ortalama ISTH-BAT skoru 5.9 bulundu. FVII eksikligi olan 14 hastanin
sadece birinde (%7.1) IST-BAT skoru pozitif saptanmis olup INR degeri
ve faktor duizeyi ile iliskili bulunmamistir. VWH olan 12 hastanin 6'sinda
(%50.0) ISTH-BAT pozitif saptanmis olup faktor diizeyinden bagimsizdir.
FXIII eksikligi olan hastalarin hepsinde ISTH-BAT pozitif iken FXI eksikligi
olanlarin sadece birinde (%25.0) pozitif saptanmistir.

Tartisma ve sonug: Nadir kanama bozukluklar tim herediter kana-
ma bozukluklarinin %3-5'ini olusturmaktadir ve insidanslari 1/500.000-2
milyon arasinda degismektedir. Mukokutanoz ve cerrahi iliskili kanama-
lar hastalarin %20'sinde goriilmektedir ancak post-travmatik hemartroz
ve hematomlar FVII ve FX eksikliklerinde nadiren gerceklesmektedir.
ISTH-BAT, eriskin ve cocuk hastalarda kullanilabilen 14 farkli kanama
semptomunun sorgulanarak 0 ila 4 arasi puanlandinldigi bir kanama
skorlamasidir. Heniiz tani konmamis nadir kanama bozukluklarinda ISTH-
BAT kanama skorunun anlamli olduguna dair calismalar bulunurken vWH
ve trombosit fonksiyon bozuklugu olanlarda anlamli iken nadir kanama
bozukluklarindan normal poptilasyon ile benzer oldugunu gdsteren calis-
malar da bulunmaktadir. Bizim calismamizda ISTH-BAT'In nadir kanama
bozuklugu olan hastalarin kanama riskini belirlemeye katkisi ve laboratu-
var ile korelasyonu degerlendirildiginde anlamli bir bulgu saptanmamustir.
Ancak etkin bir degerlendirme icin hasta sayisinin fazla oldugu calismalara
ihtiyac duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Nadir kanama bozukluklari, ISTH-BAT, Kanama skorlama
araglari

B Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler Biyoloji /
immunofenotipleme

P-050 Referans Numarasi: 232

KML OLGULARINDA PH KROMOZOMUNA EK
KROMOZOMAL ANOMALILER VE VARYANT T(9;22); TEK
MERKEZ DENEYIMI

Beyhan Durak Aras’, Sevgi Isik’, Eren Giindiiz2, Mert Burak Rasan', Giilgin Giinden', 0guz
Cilingir', Ebru Erzurumluoglu Gokalp', Sevilhan Artan', Olga Meltem Akay?

"Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Ad.
*Fskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bd
3Koc Universitesi Tip Fakiltesi Hematoloji Bd.

Philadelphia kromozomu kronik miyelositik [6seminin (KML) gelismesin-
de esas roll oynayan biyomarker olarak bilinmektedir. Philadelphia (Ph)
kromozomu KML hastalarinin %90'inda goriilmekte ve imatinibe olumlu
tanit vermesi nedeniyle iyi prognoz ile iliskilendirilmektedir. Bazi KML
hastalarinda ise klasik Ph kromozomuna ek kromozomal anomalilerin
(EKA) goruldigu (ekstra Ph kromozomu, trizomi 8, trizomi 19, -Y ve izok-
romozom 17q (p53 kaybi) veya 20 gibi) hatta varyant t(9;22) saptandig
bildirilmistir. Bu EKA ya da varyant t(9;22)'lerin KML hastalarinda prognoza
olan etkisi degerlendirilmis ve bazi anomalilerin k&t prognoza sebep
olabilecegine yonelik veriler elde edilmistir. Kétli prognoza sebep olan
EKA’lar major yolak anomalileri (MYA), digerleri ise mindr yolak anomaliler
(mya) olarak siniflandiriimaktadir.

Biz de ESOGU Tip Fakaiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dali'nda sitogenetik ve
FISH analizleri yapilan KML olgularinda gozlenen varyant t(9,22) ve EKA
saptama oranini arastirmayi amaglayarak, 2009-2019 yillari arasindaki KML
tanili hastalara ait raporlari inceledik.

Raporlarina ulasilan 452 KML hastasinda varyant t(9;22) veya EKA bulu-
nan 36 (%8) hasta tespit edildi. Bu 36 olgudan %33'Unin MYA'ya sahip
oldugu belirlendi. En sik gézlenen ek anomalinin 6 olgu ile (%17) ile ilave
Philadelphia kromozomu oldugu gézlendi. Ayrica olgularimizin 4 tanesin-
de (%11) trizomi 8, 3 tanesinde (%8) Y kromozomu kaybi, 1 hastamizda
trizomi 9, 1 hastamizda 9934 delesyonu, 1 hastamizda ph negatif klonda
6. kromozomun trizomisi saptandi. Bunlara ek olarak, FISH yontemi ile
22 olguda (%61) varyant t(9;22)yi isaret eden sinyal paternleri gozlendi.
Ancak bu 22 olgudan 3'tinde konvansiyonel sitogenetik analiz ile varyant
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t(9;22) tanimlandi. Olgularimiza ait ulasabildigimiz tedavi yanitlari ise
tablo 1'de yer almaktadir.

Olgularimizda saptadigimiz EKA'larin litatirde en sik saptanan abe-
rasyonlar oldugu ve saptanma oranlarinin literatiir ile uyumlu oldugu
g06zlenmistir. Yine MYA ve mya saptama oranlarinin da literattirde belir-
tilen oranlar ile uyum gosterdigi saptanmistir. Olgularimiza ait tedavi
yanitlarina ulasabildigimiz bilgiler dogrultusunda MYA saptanan olgu
grubumuzun cogunda molekiler yanit alindigi gézlenmistir. Philadelphia
negatif klonda sitogenetik aberasyonlara sahip hastamizda ise molekdler
yanit saglanamamasina ragmen, literattirde Philadelphia negatif klonda
saptanan anomalilerin tedavi sonrasi gelisen ve hucrelerin proliferasyo-
nunu etkileyen klonal aberasyonlar oldugu belirtiimektedir. Dolayisiyla
hastalarda major molekiler yanitin saglandigi bildirilmektedir. Literattrde
varyant t(9;22)'lerin tedavi yanitini etkilemedigi yazilmakta, ancak bizim
varyant t(9;22) saptanan olgularimizin 2/3'sinde molekiiler yanit oldugu
gorilmektedir. Tedavi yaniti alinamayan 1 olgumuzun prognozonu diger
FISH ve sitogenetik ile saptanamayan baska genetik anomalilerin etkile-
mis olabilecegini duslinmekteyiz.

Anabilim dalimizda FISH ve sitogenetik analizleri yapilan KML olgu gru-
bunda saptanan EKA'larin ve varyant t(9;22)'lerin saptanma oranlari lite-
ratlr ile uyum gosterirken, prognostik etkileri hakkinda klinik bilgilerine
ulasilan olgu sayisinin az olmasi sebebiyle kesin bir sonuca varilamamistir.
Ayrica sitogenetik analizleri basarisiz sonuglanan KML olgu sayisinin yik-
sek olmasinin EKA ve varyant t(9;22) saptama oranimizi etkiledigi disu-
nllmustir. Sonug olarak KMLde saptanan EKA'lara ve ozellikle varyant
translokasyonlara ait literatlirde sinirl bilgi olmasi, prognostik etkilerinin
ortaya net konulmasini zorlastirmaktadir. Bu nedenle konunun aydinla-
tilmasi ve prognozun yorumlanmasi icin daha fazla olguya ihtiyac¢ bulun-
maktadir. Sonug olarak bu anomalilerin saptanmasi icin konvansiyonel
sitogenetik analizlerin hala altin standart oldugu da goriilmektedir.

Anahtar kelimeler: KML, t(9;22), Sitogenetik, FISH, Ph kromozomu
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Molekiiler
Olgu | Cinsiyet/|  Konvansiyonel Sitogenetik Tedavi
No yas Sonucu FISH Sonucu Yamti | Anomali tipi
1 E/7 46XV1(922)(@341)61/46XY6] | %15.51 (26/1k/1y) %6.93 | 2 varyant t(9:22)?
(1F/1k/1y)
2 E/30 Basarisiz %78 (2f/1k/1y) %21 ? varyant t(9;22)?
(1f/1k/1y)
3 E? Basarisiz %6 (2f/1k/1y) %5 ? varyant £(9;22)?
(1F/1k/1y)
4 K2 Basarisiz %32 (2f/1k/1y) %64 ? varyant (9;22)?
(1f/1k/1y)
5 E/30 46,XY,t(9;22)(q34;911)[5] 966 (1f/1k/1y) %31 ? varyant t(9;22)?
(2f/1k/1y)
6 | K59 | 46XXH922)(q34q10161/46 X002 | %14 (1/1ki/Ty) %7 ? varyant(9;22)?
(261k/1y)
7 En Basarisiz %62 (2f/1k/Ty) %34 ? varyant t(9;22)?
(1f/2k/2y)
8 E/51 Basarnisiz 968 (1f/2k/2y) %29 ? varyant t(9;22)?
(2f/1k/1y)
9 1744 Basarisiz %62 (2f/1k/1y) %34 ? varyant £(9;22)?
(1/2k/2y)
10 E? 46,XY,(9;22)(q34;911)[8] 916 (1f/2k/2y) %81 ? varyant t(9;22)?
(2f/1k/1y)
11 E? Basarisiz %86.95 (1f/2k/2y) ? varyant t(9;22)?
12 K72 46,XX,1(9;22)(q34,911)[16]/ ? ? mya
47,51, +mar(2]/46,XX[1]
13 E/58 Basarisiz %79 (2f/2k/1y) (ABL1 ? varyant t(9;22)?
trizomisi)
14 E/76 Basarisiz 993.54 (1f/1k) BCR ? varyant t(9;22)?
delesyonu
15 K/36 46,XX,4(9;22)(q34;911)[5] %98.5 (1f/1k/2y) (9g34 ? varyant t(9;22)?
delesyonu)
16 E/61 Basarisiz %99 (1/1k/2y) ? varyant t(9;22)?
17 7 46,XY4(9;22)(q34:q11)[22] 998 (1f/2k/1y) ? varyantt(9;22)?
18 E? Basarisiz %52 (2f/1k/1y) %46 ? varyant t(9;22)?
(1/2k/2y)
19 E/42 46,XX, 1(9;22)(q34,911.2)[19]/ %87 (2f/1k/1y) %10 + MYA
47,5, +der(22)(9;22)[4] (3f/1k/1y)
20 K/36 Basarisiz 9%95.78 (1f/2k/1y) + varyant t(9;22)?
21 E/32 Basarisiz 9%99.05 (3/1k/1y) + MYA
b} 7 47,XY,1(9,22) (q34,q11), +der(22) | %8.33 (2f/1k/Ty) %33.87 MYA
1(9;22)[5] (3f/1k/1y)
3 K737 | 46,XY,1(9;22) (q34;q11)[151/47, 5I, +9[6] %97 (2f/2k/1y) mya
2% K/73 47, XX, 1(9;22) (q34;931), +der(22) %40.27 (2f/1k/1y) MYA
1(9;22)[20] %56.10 (3f/1k/1y)
25 E/35 46, XY, 1(9;22)(q34,911)[81/47, 51, ? + MYA
+8[21/46, XY[10]
26 E/58 | 46,XY,t(9;22) (q34q11) [181/45,X, Y, %99 (2f/1k/1y) + mya
1(9,22)(g34,911) [6]
27 E/39 46, XY, 1(9;22) (q34;q11) [101/47, sl, +der %18.69 (2f/1k/1y) ar MYA
(22)t(9;22)[21/46, XY[10]
28 E/83 46,XY,(9;22)(q34;431) %99 (2f/1k/1y) + varyant t(9;22)
[41/46 XY1(5,9:22,7)(q31,434,911,431)
[2]/46,XY[14]
29 E/48 ilk tani 47, XY, +6[8]/46, XY[12]
1. takip 47,XY,+8[2]/46 XY[4] %712.44 trizomi 8 %3.84
(2F/1K/1Y)
2. takip 47, XY, +6(21/46, XY[5] 9%26.47 MYB (6923) Tri MYA
%9.56 (2F/1K/1Y)
0 | B3R 45X, ,109;22) (q34,431) [20] %98.21 (2f/1k/1y) mya
9698.13 Ykaybi
31 E/69 46, XY [15] %14 (1f/1k/1y) %8 9q34 + varyant t(9;22)?
delesyon
32 E/55 46, XY, 1(9;22) (q34;q11)[21/46, X, -Y, +8, | %57 (2f/1k/1y) %11 trig ar MYA
1(9:22)(34q11)[1] 9%32Y kaybi
3 | B4 46,XY,(9,22,1)(q34;q11;p36.22)[5] %46 (11/1k/1y) varyant(9;22)
34 g4 47,XY,+8,1(9;22) (q34:911)18] 981 trizomi 8 %58 MYA
(1F/1k/1y)
35 K/47 Basarisiz 9699.5 (3f/1k/1y) + MYA
36 E/22 46, XY, 1(9;22) (q34;q11)[21/47, sI, +8[2] %91 (2f/1k/1y) + MYA
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W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-051 Referans Numarasi: 121

SANTRAL DIYABET iNSiPiTUS KLINiGi iLE BiRLIKTE
HODGKIN DI§I LENFOMA: OLGU SUNUMU

Aysegiil Binboga Célbeyi, Emel isleyen , Giilten Korkmaz, Funda Ceran , Simten Dagdas,
Giilsiim Ozet

Ankara Sehir Hastanesi Hematoloji Klinigii

girig: Diffiz blyuk B hicreli lenfomada tanida yaklasik %40 hastada
ekstranodal tutulum gozlenir. Santral sisnir sitemi de en sik ekstranodal
bolgeler icindedir. Hipofiz bezi tutulumu oldukca nadirdir. Bu endokrin
organin tutulmasi hipopitiitarizme yol acabilir. On hipofizin lenfomat6z
tutuluma bagli santral diyabet insipitus, metastatik hastaligin ilk bulgusu
olabilir. Burada lenfadenopati etiyolojisi arastirilirken diyabet insipitus
klinigi ile basvuran ve merkezi sinir sistemi tutulumu olan Hodgkin disi
lenfomali hasta sunulmustur.

Vaka: Elli yedi yasinda erkek hasta boyunda bezelerde biylime nedeni
ile hastanemiz kulak burun bogaz klinigine basvurmus. Burada lenf bezi
eksizyonu yapilan hasta patoloji sonucu beklenirken ¢ok su icme ve ¢ok
idrara ¢tkma (10000 cc/24 saat) sikayeti ile hastanemiz endokrinoloji
bélimince yatinlmis. Santral diyabet insipitus, santral hipotiroidi ve
gonadotropin eksikligi saptanmasi Uzerine diyabet insipitusuna yonelik
desmopressin, hipotiroidisine yonelik L- tiroksin baslanmis. Hasta lenfo-
ma tanisi ile klinigimize devir alindi. Kemik iligi biyopsisinde de lenfoma
tutulumu izlendi ve lenf bezi patolojisi ile beraber degerlendirildiginde
(CD20 ve bcl6 pozitif, CD30 ve CD15 negatif neoplastik hicreler izlendi)
hasta T-hilicreden zengin B-hucreli lenfoma kabul edildi. Evreleme amacli
PET-CT (pozitron emisyon tomografisi) cekildi. PET-CT'de diafram alti ve
Ustl lenf bezlerine ek olarak beyinde ¢oklu odakta, dalakta, akcigerde ve
kemiklerde yaygin tutulum saptandi. Kranial ve hipofiz manyetik rezo-
nansta dural kalinlasma ve kontrast tutulumu ile beraber hipofiz bezi ve
cevresindeki meninkslerde de tutulum saptandi. Ekstramediiller tutulumu
da olan hastaya 6 kiir R-CHOP (rituksimab, siklofosfamid, vinkristin, dokso-
rubisin, prednizolon) rejimi icinde 2 kir yuksek doz sistemik metotreksat
planlandi. Hasta 3 kiir R-CHOP ve 1 kir yiiksek doz sistemik metotreksat
tedavisini sorunsuz tamamladi. Hastanin tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Santral diyabet insipitus, lenfomali hastalarda nadir gorilen bir
durumdur. Hastalarda diyabet insipitus varliginda hipofiz ve/veya hipota-
lamusu icine alan kafa tutulumunun akla gelmesi gerekir. Ozellikle hipofiz
manyetik rezonansta hem T1 hem T2 agirlikh goriintiileme disuk sinyal
alinmasi ayirici tanisal degere sahiptir ve hipofiz tutulumunun lenfomatéz
oldugunu gosterebilir. Bu hastalar santral sistemi gecisi ylksek ajanlarla
tedavi edilmeli ve birinci tam remisyonda otolog kok hiicre nakli agisindan
degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: diyabet insipitus, lenfoma
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FUSARIUM SPP iLE SINUPULMONER iNFEKSIYON:
HEMATOLOJIK MALIGNITELERDE iKiNCi SIKLIKTA KUF
MANTARI iNFEKSIYONU

Ozden Ozliik', Beyza Oluk', Mustafa Murat Ozbalak', Lale Soltanova?, Damla Altunol?,
Ezgi Yilmaz?, Cagla Keskin Saritas’, Levent Aydemir*, Dogu Vuralli Bakkaloglu®, Sevgi
Kalayoglu Besigik'

"stanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklan Ad, Hematoloji Bilim Dali

*[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar Ad

Sistanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Klinik Mikrobiyoloji Ve Infeksiyon Hastaliklan Ad
“Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Ve Bogaz Hastaliklan Ad

Sistanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Ad

Girig: Fusarium turleri siklikla bitki enfeksiyonuna yol acan patojenlerdir.
Diinyada toprak, hava, bitkilerde yaygindir. Yapi malzemeleri veya ic
mekan ortaminda biyime ozelligi vardir. Fusarium hifleri, Aspergillus
hiflerine benzer. Filamentler dik veya dar acilidir. Agir bagisiklik yeter-
sizligi olan hastalarda yaygin enfeksiyona yol agan Aspergillus tirleri
sonrasi 2.siklikta bildirilen kiif mantari enfeksiyon etkenidirler. Bir italya
ekibi calismasinda akut I6semilerde %0.06 sikhginda bildirilmistir. Klinik,
yabanci cisim kaynakli, tek organ veya yaygin tutulum ile tanmir. Deri
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tutulumunu izleyerek akciger ve sinusler en sik tutulan organlardir. Burada
akut miyeloid l6semi (AML) tedavisi seyrinde posakonazol profilaksisi
altinda sinupulmoner fungal infeksiyon klinigi ile Fusariozis saptanan bir
olgu sunuldu.

Olgu: 31 yasinda bir erkek, uzamis ates, bogaz agrisi ve servikal bolge-
de lenf diigiimi biyiimesi ile degerlendirildi. Lokositoz (113 10°/pl),
agir anemi (7,8 g/dL) ve trombositopeni (11 10°/ul) ile ileri incelemeye
alinan hastaya AML tanisi konuldu. Febril nétropeni protokoli dogrul-
tusunda piperasillin+tazobaktam ve hidroksiire ile sitorediktif tedavi
baslandi. Meropenem ile akut faz reaksiyonu ve atesi kontrol altina
alinan hastaya 3+7 tedavisi posakonazol profilaksisi ile baslandi. Santral
venoz kateter kiltlr Uremesine dayanarak tedaviye vankomisin eklendi.
Kemoterapisinin 19.guinlinde ikili anti-bakteriyel tedavi altinda yeniden
ates ve serum CRP yikselisi gozlenen hastada sinis, toraks, karin BT
ile goruntilendi. Cok agir nétropenik olan hastada maksiller ve etmoit
siniste kalinlik artisi ve akcigerde nodiiler olusumlar tespit edildi. invaziv
fungal infeksiyon, (IFl) 6n tanisi ile anti-bakteriyel tedaviye lipozomal
amfoterisin-B 5 mg/kg/giin eklendi. Endoskopik siniis incelemesinde sag
orta konka anterioru ve o hizada medialde septum mukozasi nekrotik
izlendi. Doku 6rneginde Gram ve KOH boyamasinda 90 derece dalla-
nan, septasiz hifler gorilmesi ile mukormukoz dustinilerek lipozomal
Amfoterisin-B dozu 10 mg/kg dozuna yukseltildi. Tedavinin 3.giintinde
sinlis debridmani yapildi. Kemoterapisinin 36.giintinde, antifungal teda-
vinin 19. gliniinde remisyon belirlendi. Konsolidasyon olarak ytksek
doz ARA-C baslandi. Bu sirada sinlis doku kulttriinde Fusarium Solanii
(Amfoterisin B ve Vorikonazole duyarl ve posakonazole direncli) tiredigi
belirlendi. Lipozomal Amfoterisin-B dozu 5 mg/kg'a azaltildi ve nefrotoksi-
site gelismesi nedeni ile 53.gliniinde sonlandirildi. Once intraven&z olmak
lizere vorikonazol tedavisi altinda ikinci konsolidasyon tedavisi de tamam-
lanan hasta allogeneik kan kok hiicre nakli icin hazirlik programina alindi.

Sonug: Yaygin fusariozis aspergilozisde oldugu gibi sinls tulumu ve
akcigerde nodiiler ve/veya kaviter lezyonlara yol acar. Cerrahi debridman
birlikte sistemik antifungal tedavi hastaligin kontrol altina alinmasini
saglar. Hastamizda risk faktorliniin (nétropeni) tek olmasi ve remisyonla
ortadan kalkmasi mortalite orani ¢cok yiiksek olan Fusarioziste sag kalim
sansi saglamistir.

Anahtar kelimeler: AML, akut myeloid [6semi, fusariozis, fungal enfeksiyon, hema-
tolojik malignitelerde mantar enfeksiyonlari, mantar enfeksiyonu, sinopulmoner
fusariozis, fusarium, aml fusarium

Resim 1. Mikroskopik olarak Fusarium mantar hif goriinimii
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Resim 5. Akciger BT'de fungal nodul -1

Resim 3. Kranial BT'de Fungal Sinizit gériiniimii -1

d

SAG NAZAL KAVITE

Resim 6. Debridman oncesinde fungal enfeksiyonun nazal kavitedeki goriinimii
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COK GEC TEKRARLAYAN HODGKIN LENFOMA VAKASI;
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Resim 4. Akciger BT'de fungal nodul -2 Giris:Hodgkin lenfomada (HL) oldukga yiiksek oranda kiir elde edilebil-
mesine ragmen, uzun yillar gectikten sonra bile hastalik tekrar ortaya
cikabilir. HL relapsi genellikle tedavinin tamamlanmasindan sonraki ilk 5
yilda goriilmekte olup, risk 3 yildan sonra giderek azalmaktadir. Literatire
gore hastalarin sadece %3-8inde 5 yildan sonra niks gorilmektedir
(1). Literatlrde bildirilen en ge¢ niiks 29 yil sonra olup (2) takiplerde bu
surelerin de dikkate alinmasi gerekir. Yillar sonra karsimiza tekrar ¢ikan bu
hastaligi nasil tanimlamaliyiz: niiks m, ikinci primer mi, yoksa sekonder
malignite mi? Bu tanimlamalar geri gelen hastaligin seyri konusunda
yol gosterci olabilir mi? Paylasacagimiz vaka birden fazla niiks eden ve
son nuks ilk tanidan 37 yil sonra gorilen; literatiirde ilk tani sonrasi en
ge¢ niiksun izlendigi HL hastasi olup yukaridaki sorulara yanit aramaya
calisacagiz.

Vaka:57 yasinda erkek hasta ilk kez 20 yasinda iken klasik tip HL tanisi
almis ve 8 kiir CHOP tedavisi ile tam remisyon elde edilmis. 24 yasinda
ilk nikst gerceklesen hastaya 12 kiir ABVD kemoterapisi verilmis. 16 yil

Konusma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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sliren remisyon sonrasi tekrar klasik HL niiksti saptanan hastaya kurtarma
tedavisi sonrasi otolog kok hiicre nakli (OKHN) uygulanmis. 17 yil sonra,
sag inguinal bolgede lenfadenopati ile birlikte 2 ayda 10 kilogram kayip
ile basvuran hastanin basvuru aninda Hb:10,3 gr/dl, BK:3,8 x109/L, ANS:2,4
x109/L, ALS:400, Plt: 109 x109/L, sedimantasyon: 74mm/h, glukoz: 187
mg/dl, LDH:201/U, Kr: 1,11, direkt / total biluribin:0,87/2,1 mg/dl, alb:3,4
g/dl olup yapilan kemik iligi incelemesinde HL tutulumu saptanmamistir.
Sag inguinal lenf nodu eksizyonu sonucu EBV (+) Klasik Tip HL, NOS olarak
gelen hasta PET sonucuna gore Evre 2A olarak degerlendirilmistir. Hastaya
IGEV tedavisi baslanmis olup 2. kir sonrasi kontrol PET'de rezidi hastalik
saptanmamistir. Hasta yiiksek riskli kabul edilerek brentuksimab idamesi
verilmistir.

Tartisma: Tedaviye yiiksek yanit oranlarina ragmen HL niksleri dusuk
prognoz ile iliskilidir. OKHN sonrasi hastalarin %50'sinde nakilden sonraki
12 ay icinde hastaligin tekrar ettigi (3) géz 6niline alinacak olursa niks-
lerin iyi analiz edilmesinin dnemi daha 6n plana ¢ikacaktir. HLde cesitli
olumsuzluk faktorleri belirlenmis olsa da ¢ok geg relaps riskiyle iliskilen-
dirilmis glvenilir prognostik faktorler bulunmamaktadir. Herman ve ark.
nin arastirmasinda ¢ok geg relapslar; evre | hastalik ve noddler sklerozan
alt tipi ile iliskili bulunurken (4) baska bir calismada cok geg relapslarin
erkek cinsiyet, B semptom varligi ve mediastinel tutulum ile korele oldugu
belirtilmistir (5). Hastalik ilki ile ayni lokalizasyonda karsimiza ¢ikabilecegi
gibi ¢ok farkli bir bolgeden de kaynaklanabilmekte; baslangictaki ile ayni
histolojik alt tipte olabildigi gibi niks aninda farkli histolojiye de sahip
olabildigi de gorilmektedir. Gaudio ve ark.nin 532 HL hastasini degerlen-
dirdigi calismada 5 yildan sonraki relaps %3.5 olarak saptanmis ve ilging
bir sekilde bu hastalarin tamaminda tani ve relaps anindaki histolojik
tipin ayni oldugu goérilmustir (6). Bu nedenle ¢ok geg relapslarin primer
timorden koken alan gercek bir niiks m, baslangigtaki hastalikla ortak
klonal 6zellikleri olan ikinci primer mi yoksa tamamen yeni bir kanser ola-
rak mi degerlendirilmesi gerektigi belirsizligini korumaktadir. Bizim vaka-
mizda da 37 yil sonra HL niiksu saptanmis olup literattirde ilk tani sonrasi
en geg niiksiin izlendigi vaka olmasi nedeniyle 6nem tasimaktadir ancak
onceki nikslerine ait histolojik alt tipler ve gérintileme yontemlerine
ulasilamamis olmasi nedeniyle sorularimiz netlik kazanmamistir.

SONUC:Niks HL tedavisinin bir ucunda yiiksek doz kemoterapiyi takiben
OKHN, diger ucunda ise 0Ozellikle olumsuzluk faktorleri olmayan lokal
nikslerde, standart doz kemoterapi ve tutulu alana radyoterapi secenegi
bulundugundan; ciddi tedavi toksisitesi ve yuksek maliyetlerden kagin-
mak amaciyla ge¢ HL niikslerinin iyi analiz edilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Hodgkin Lenfoma, ge¢ niiks
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AKUT PROMYELOSITiK LOSEMIDE ALL-TRANS RETINOIK
ASIT TEDAViSi iLE TETIKLENEN RETINOID DERMATITi VE
GENITAL ULSER
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Amag: Akut Promyelositik Losemi (APL), t(15,17) ile karakterize tim
AMLlerin %10'unu olusturan ve tedavisinde A vitamininin fizyolojik bir
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metaboliti olan ATRA'nin kullanildigi bir AML alt grubudur. ATRA APLli
hastalarin yaklasik %90’ninda tam remisyon saglar. ATRA iyi tolere edilme-
sinin yaninda agiz kurulugu, kasinti, kemik agrisi gibi sik gorilebilen yan
etkilere sahiptir. Cilt yan etkileri arasinda ise kserozis, sa¢ dokilmesi, eri-
tem ve dokuntl gorilebilir. ATRA tedavisi ile indlklenen yaygin dermatit
nedeni ile tedaviye ara verilen bir APL olgusu sunulmustur.

Olgu: 32 yasinda kadin hasta Aralik 2019'da APL tanisi koyularak remis-
yon-indiiksiyon tedavisi verilmek Ulzere Gulhane Egitim Arastirma
Hastanesi Hematoloji Bolimiine yatirildi. Fizik muayenesinde patolojik
bir bulgusu yoktu. Hastanin basvuru aninda bisitopenisi mevcuttu. Wbc/
no6t:0.9/0.6x103, Hgb:12 g/dl, PIt:130x103, APTT:22 sn, PT:14.6 sn, INR:1.2
fibrinojen:151mg/dl saptandi. Biyokimyasal parametrelerinde anlamli
patoloji yoktu. Hastaya ATRA (45 mg/m2)-ida indiiksiyon tedavisi baslandi.
Tedavinin 23.glinde ciltte yaygin makilopapdler, kasintili, deskuamasyon
gosteren dokuntuleri gelisti. Hastanin o dénemde nétropenik olmasi ve
genel durumu nedeni ile cilt biyopsisi yapilamadi. Lokal steroid iceren
tedavilerin yani sira intraven6z metilprednizolon ve anti-histaminik teda-
visi uygulandi. Mevcut tablonun ATRA tedavisi ile iliskilendirilmesi nedeni
ile 14 giin tedaviye ara verildi. ATRA kesilmesi sonrasi dokunttleri geriledi.
ATRA tedavisine yakin takip ve antihistaminik esliginde tekrar baslandi.
Dokiinttleri tekrarlamadi. Tedavi sonrasi bakilan kemik iliginde eozinofil
ve mast hiicre artigi mevcuttu. Hastanin indiiksiyon tedavisi sonrasi kon-
solidasyon tedavilerinde de oral antihistaminik esliginde ATRA tedavisi
verildi. ikinci ve 3. kiir konsolidasyon tedavileri sirasinda 11-12. giinlerde
genital Ulser gelisti. ATRA tedavisini kesmeye ihtiyac duyulmadan lokal
tedavi ile geriledi.

Tartisma ve sonug: Retinoid dermatiti ATRA kullanimini sinirlayan en
onemli komplikasyonlardandir. Dermatit ve genital Ulser gelisme meka-
nizmasi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir ancak ATRA'nin mast hiic-
relerindeki Mas ile iliskili G proteinine bagli reseptér X2(MRGPRX2)
araciligiyla alerjik reaksiyona sebep oldugu dustiniilmektedir. Hastamizin
kontrol kemik iliginde de artmis eozinofil ve mast hiicrelerinin saptanmasi
bunu desteklemektedir. Tedaviye devam edilirken genital Glser kontrol
edilemiyorsa fournier gangrenini indiiklememek icin ATRA tedavisinin
durdurulmasi gerekmektedir. Bu nedenle ATRA verilen hastalarin ilag
iliskili cilt reaksiyonlari ve genital Ulser gelisimi acisindan yakin takip
edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Akut promyelositer I16semi, ALL-trans retinoik asit, Genital Glser,
Dermatit

Resim 1. Remisyon-ind tedavisi sonrasi bakilan kemik iligi aspirasyonunda eozinofil ve mast hiicre artisi
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Resim 2. Ciltte yaygin kserozis, deskuamasyon

Resim 3. Katlanti bdlgelerinde eritem ve deskuamasyon
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HODGKiN LENFOMA HASTALIG'NDA BORDETELLA
PERTUSSIS ENFEKSIYONU OLGUSU
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Giris ve Amag: Bogmaca, iki haftadan uzun siiren nonproduktif 6ksuriik
nobetleriile seyreden cogunlukla cocukluk caginda gordlen akut solunum
yolu enfeksiyonlarindan biridir. Gortilme sikligi asilama ile azalmis olsa da
kazanilan bagisikligin yasam boyu siirmemesi ve immuinitenin azalmasina
bagli olarak nadir de olsa eriskinlerde de goriilmektedir.Hodgkin lenfoma

gibi lenfoproliferatif bozuklugu olan hastalar da immiinstpresif olup
enfeksiyonlara karsi daha duyarlidir.'?

Olgu Sunumu: 67 yasinda erkek, 10 yil 6nce evre 2A klasik hodgkin len-
foma tanisi almis. Ug yil sonra niiks eden hasta remisyonda takip edilirken
yedi yil sonra kuru Oksuriik, gece terlemesi, kilo kaybi, subfebril ates
sikayetleri ile tarafimiza basvurdu. Laboratuar tetkiklerinde pansitopenisi
mevcuttu.Batin goriintilemesinde dalak 167 mm saptanmasi Uzerine
niiks lenfoma 6n planda diistinilerek servisimize yatirildi. Etyolojiye yone-
lik tetkiklerinde Toraks BT de trakea limeninde 1,5 cm yumusak doku
dansitesi izlendi. Pnémonik infiltrasyon yoktu. Trakeadaki lezyon icin
bronkoskopi planlandi. Influenza, Coronavirus,Parainfluenza, Adenovir(s,
Rinovirlis, Mikoplazma PCR sonuglar negatif iken Bordetella pertussis
PCR testi ise pozitif olarak saptandi. Klaritromisin 2x500 mg baslandi. 10
glin sonra bakilan B. pertusis PCR testinin negatiflestigi izlendi. Trakeadaki
lezyonun cekilen kontrol BT ‘de kayboldu goriildi. Kaybolan lezyonun
Bordetella pertussis’ e bagli Mukoid plak olabilecegdi distintldu. Hastanin
takipte okstrugu azalip,enfeksiyon belirtecleri geriledi. Aksiller lenfadeno-
pati eksizyonel biyopsisi yapildi. ikinci kez klasik Hodgkin Lenfoma niiksii
goruldu ve tedavisi planlandi.

Tartisma: Eriskinlerde bogmaca enfeksiyonu bulgular atipik olabilir ya da
yalnizca inatci 6ksurlk yakinmalari ile ortaya ¢ikabilir. Ciddi sekonder bak-
teriyel enfeksiyonlara, ensefalopati gibi 6liimciil komplikasyonlara neden
olabilir. '3 Ulkemizde rutin olarak, 2007 yilindan sonra Tdap (tetanoz,
difteri, aseliiler bogmaca) olarak 2. 4. 6. ve 16-18. aylarda 4 doz seklinde
bogmaca asisi uygulanmaktadir. Bogmaca asisinin 10 yildan sonra koru-
yuculugunun kayboldugu bilinmektedir. Bu nedenle Asi Uygulamalari
Danisma Kurulu'na (ACIP) gore > 65 yas eriskinlerde de bogmaca asisi
dnerilmektedir.** Ulkemizde heniiz rutin olarak uygulanmamaktadir. Bu
nedenle B. pertussis, imminsupresif ve yasli hastalarda solunum yolu
enfeksiyonlarinda ayirici tanida akla gelmeli ve rutin asilama programina
alinmasi konusunda degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: BORDETELLA PERTUSSIS, HODGKIN LENFOMA

Kaynaklar

1.ATALAR, Serhat, Ugur KOSTAKOGLU, and Giirdal YILMAZ. “Bogmaca.” Tiirkiye
Klinikleri Enfeksiyon Hastaliklari-Ozel Konular 8.3 (2015): 6-14.

2. Glirig D, Strebel PM, Bardenheier B, BrennanM, Tachdjian R, Finch E, et al. Changing
epidemiology of pertussis in the United States. Increasing reported incidence
among adolescents and adults, 1990-1996. Clin Infect Dis 1999;28(6):1230-71.
Weston WM, Friedland LR, Wu X, Howe B.

3. Cherry JD, Grimprel E, Guiso N, Heininger U,Mertsola J. Defining pertussis epi-
demiology, clinical, microbiologic and serologic perspectives, Pediatr Infect DisJ)
2005;24(Suppl5):525-34.

3.Vaccination of adults 65 years of age and older with tetanus toxoid, reduced diph-
theria toxoid and acellular pertussis vaccine (Boostrix®): results of two randomized
trials. Vaccine 2012;30(9):1721-8.

5. Centers for Disease Control and Prevention.Updated recommendations for use
of tetanus toxoid, reduced diphtheria toxoid, and acellular pertussis (Tdap) vac-
cine in adults aged 65 years and older—Advisory Committee on Immunization
Practices (ACIP), 2012. MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2012;61:468-70.

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar

P-056 Referans Numarasi: 238

MiYEL_O!VI HASTALARINDA OSTEOPOROZ iLE PATOLOJIK
KIRIK ILISKISININ ARASTIRILMASI

Senem Maral, Murat Albayrak, Berna Afacan Oztiirk, Fatma Yilmaz, Abdulkerim Yildiz

Diskapr Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi, Patoloji Bolimii

Giris: Miyelom iliskili kemik hastaligi (MIKH), hem yeni kemik olusumunda
hem de kemik yikiminda ciddi bozulma nedeni ile anormal kemik yeniden
sekillenmesine bir 6rnektir.(1,2)

Multiple miyelom(MM), iskeleti en sik tutan kanserdir ve hastalarin
%80'inden fazlasinda izlenen kemik hastalidi ile en sik iskeleti tutan kan-
serdir (3,4). Mekanizmasi kesin olarak ortaya konmamakla birlikte, oste-
oklastlarin aracilik ettigi kemik yikimini osteoblastik kemik olusumundaki
azalmanin ile siddetlendirdigi bilinmektedir. MiKH; klinikte hiperkalsemi,
ilerleyici osteolitik kemik hastaligi iliskili siddetli kemik agrisi, osteopo-
roz, patolojik kiriklar ve omurilik sikismasi ile bulgu verebilir. Hastalarin
%25'inde ilk teshis spontan kirikla basvuru esnasinda konulmaktadir.
Miyelom tanisi ve hastalik progresyonu arasindaki siirecte hastalarin
%26'sinda ilave kemik komplikasyonlari gérilmektedir (5).
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Calismamizda kemik agnisi klinigi ile basvuran, osteoporoz nedeni ile aras-
tinlirken MM tanisi alan hastalarimizin klinik, laboratuvar ve goriintiileme
ozelliklerini inceledik.

Materyal metod: Geriye donik olarak Ankara Diskapi Yildirm Beyazit
Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Kliniginde, 2009-2020 yillari ara-
sinda yeni tani MM ile takip edilen hastalar arastinlmistir. Calismaya
kemik mineral yogunlugunda azalma saptanan MM tanisi alan hastalar
dahil edilmistir. Tani sirasinda hastalarin laboratuar parametrelerinden
kalsiyum, 25-hidroksi vitamin D (25-OH D), parathormon, alkalen fosfataz
diizeyleri, viicut kitle indeksi, kemik yogunlugu ve patolojik kirik varlig
arasindaki iliski arastiriimistir. Kemik yogunlugu él¢imiinde dual-energy
X-ray absorbmetri (DEXA) kullanilmis, femur ile lumbal vertebra T ve Z
skoru hesaplanmistir. WHO tani kriterlerine gore T skoru -2,5 SD ve alti
osteoporoz, < -1 SD > -2.5 SD osteopeni olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Yas ortalamasi 67.42+1.40 olan 21 erkek ve 27 kadin toplamda
38 hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalarin 16 sinda litik lezyon izlen-
mez iken, 22 tanesinde litik lezyon saptanmistir. Tani ve takip sirasinda
hastalarimizin 14 (inde(%37) patolojik kirik klinigi izlenmistir. Patolojik
kirik yasayan hastalarin incelemesinde femurda izlenen mineral kaybi ile
iliski saptanmazken, lumbal vertebra icin istatistiksel anlamli bulunmustur
(p:0.16). Tablo 1 de yer almaktadir.

Tartigma: MiKH, miyelom hastalarinda major morbidite nedenidir. Tedavi

strecinde kirik gelisen hastalarda 6lim orani, gelismeyenlere gore ista-

tistiksel olarak daha yuksektir. Kirik gelisiminin 6nlenmesi agisindan secili

hastalarda kemik mineral yogunlugunun degerlendiriimesi 6nem arz

etmektedir.

Anahtar kelimeler: Kemik mineral yogunlugu, multiple miyelom, fraktiir
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B Eriskin Akut Losemiler

P-057 Referans Numarasi: 240

AKUT MIYELOID LOSEMi HASTALARIMIZDA VENETOKLAKS-
AZASITIDIN TEDAVi SONUGLARININ DEGERLENDIRILMESI

Soykan Bicim, Ahmet Sarici, ilhami Berber, Mehmet Ali Erkurt, Emin Kaya, irfan Kuku

Inéinii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Friskin Hematoloji Klinigii

Girig: Akut Miyeloid Losemi (AML), eriskinlerde en sik gorilen akut [6semi
tipidir. Yogun antilésemik tedaviyi uygulanamayan yasli ve/veya komor-
biditeli hastalarda tedavi secenekleri kisithdir. Bu hasta poptilasyonunda
BCL-2 inhibitori olan venetoklaks'in hipometile edici ajanlarla (azasitidin,
desitabin) birlikte kullanimi giderek artmaktadir.

Metot: Bu calismada inéni Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Eriskin
Hematoloji Kliniginde venetoklaks tedavisi uygulanan AML hastalarinda
sonuclar retrospektif olarak degerlendirildi. Calismaya venetoklaks teda-
visi alan toplam 6 eriskin AML hastasi dahil edildi. Hastalarimizda vene-
toklaks (400 mg/glin/4 hafta) tedavisi azasitidin (75 mg/m?/giin/1 hafta)
ile kombine olarak kullanilmistir.

Sonuglar: Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 67 (53-80 yil) olup
4’0 erkek 2'si ise kadin hastadan olusmaktaydi. AML hastalarimizin timu
daha 6nce en az bir sira (1-4 sira tedavi) antilésemik tedavisi almisti.
Hastalarimizdan ikisine 3 kdr, birine 2 kiir ve tg¢line de 1 kiir venetoklaks
- azasitidin tedavisi uygulandi. Venetoklaks - azasitidin tedavisi baslandik-
tan sonraki ortalama yasam suresi hastalarimizda ortalama 3 ay (1-4 ay)
oldugu tespit edildi. Hastalarimizin dérdi enfeksiyonlar, ikisi ise primer
hastalik sebebiyle kaybedilmistir.

Tartisma: Yasli ve/veya komorbiditeli AML hastalarinda tedavi segenekleri
azdir ve antilésemik tedavilere ragmen prognoz kétidir. Ancak bu hasta
populasyonunda giderek kullanimi artan venetoklaks - hipometile edici
ajan kombinasyon tedavileri umut vermektedir. Calismamizda venetok-
laks - azasitidin kombinasyon tedavisine ragmen hastalarimizin timu kisa
sure icerisinde kayip edildi. Bu durum sayimizin az olmasi yaninda hastala-
rimizin tmindn niks vakalarindan olusmasi ile iliskili oldugunu dustini-
yoruz. Bilindigi gibi son yillarda 6zellikle birinci basamakta bu kombinas-
yon tedavileri ile yliz guldirriici sonuglar artan siklikta raporlanmaktadir.
Bulgularimizin kuvvetlenesi icin genis katimli calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: AML, Venetoclax, Azacitidine

W Kemik iligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar
P-058 Referans Numarasi: 129

MERKEZiMiZDE AML VE MDS'DE SON BiR YILDAKi
DESITABIN TEDAVi SONUGLARI

Ceren Dilan Aydin', Gular Novruzlu', Demet Kiper Unal?, Tughba Cetintepe?, Serife
Solmaz?, Bahriye Payzin?

'[zmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk EGitim Ve Arastirma Hastanesi Ic Hastaliklar Abd
*Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim Ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Abd,
Hematoloji Bd

Amag: Merkezimizde son 18 ayda desitabin tedavisi alan 60 yas Ustu
MDS ve AML hastalarinin klinik 6zellik ve prognozlarini degerlendirmeyi
amacladik.

Hastalar ve yontem: Ocak 2019-Temmuz 2020 tarihleri arasinda sitope-
ni/sitopeniler nedeni ile cevresel kan yaymasi, kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisi (KIAB), akim sitometri incelemesi, miimkiin olanlara sitogenetik
inceleme yapilarak IPSS skorlama sistemine gore orta-2 ve yiksek risk
MDS tanisi ya da AML tanisi alan hastalarin yas, cinsiyet, tani sirasindaki
hemoglobin (Hgb), nétrofil, trombosit, kemik iligi blast sayisi (KiBS), ek
hastaliklar kaydedildi. Oncesinde azasitidin tedavisi uygulanan ancak
niiks ya da progresyon nedeni ile desitabin tedavisine gecilen hastalar
(%46,6) da calismaya dahil edildi. Desitabin sikluslarina SUT kurallarina
gore ve endikasyon disi ilag basvurular yapilarak devam edildi. Dort kiir
sonra ve klinik kosullar gerektirdiginde KiAB ile yanit degerlendirmesi
yapildi. Genel izlem ve desitabin uygulama sureleri, yanit ve sagkalim
degerlendirildi.

Sonuglar: Ortanca yas: 69 (62-83) olan 9'u (%60) erkek (E/K: 1,5/1) top-
lam 15 hastanin 8'i (%53,3) AML, 4'U (%26,7) MDS RAEB-1, ikisi (%13,3)
RAEB-1, biri KMML (%6,7) tanisi aldi. Yedi hasta (%46,6) birinci basamakta
azasitin tedavisi almisti. Bir hastada normal karyotip digerinde [45 X-X(4),
46XX(16)] bulundu. PCR ile iki hastada [FLT3-ITD (-) TKD835 (+), Ph (-)]
saptandi. Diger hastalarin sitogenetik verilerine ulasilamadi. Birer hastada
PMF ve ET'den sirasi ile MDS ve AMLye doniisiim, mide ca. ve meme ca
Oykust vardi. Hipertansiyon 10 (%66,7), diyabetes mellitus ve konjestif
kalp yetmezligi dorder (%26,7), kronik borek yetmezligi, serebrovaskiiler
atak oykust, atrium fibrilasyonu ve hipotiroidi ikiser (%13,3) hastada
tanimlandi. Ortalama Hgb: 7,6+0,9 gr/dl (6,3-9,7), notrofil: 8,12+23,6 x10%/I
(0,14-93), trombosit: 84,8+96,2 x10%1 (6-372), KIBS: %29,4+27,2 (4-85),
desitabin ortanca siklus sayisi: 3 (1-12) bulundu. Yanit degerlendirmesi 4
kir sonra yapilan 5 hastanin ikisinde (%13,3) kismi ve hematolojik diizel-
me, 2'sinde stabil hastalik, birinde progresyon (%6,7) saptandi. Tanidan iti-
baren toplam izlem ve desitabin tedavisinden itibaren izlem sureleri sirasi
ile ortanca 6 ay (1-104) ve 3 ay (1-14) idi. Exitus olan on (%66,6) hastanin
sekizi sistemik enfeksiyon nedeni ile kaybedildi.

Tartisma ve Sonug: Altmis yas Ustl, standart kemoterapi icin uygun
olmayan ek hastaliklari bulunan AML ve orta-2 ve yiksek risk MDS hasta-
larinin desitabin tedavi yanitlarini IWG 2006 olcltlerine (1) gére degerlen-
dirdigimizde 4 kiiri tamamlayan 5 hastadan tam diizelme elde ettigimiz
hasta olmadi. En iyi destek tedavisine karsi diisiik doz desitabin iceren ran-
domize, faz Ill bir calismada, desitabin alan 119 hastadan 16'sinda (%13)
tam, 7'sinde (%6) kismi ve 18'inde (%15) hematolojik dlizelme elde edildi.
En iyi yanit icin ortanca stire 3,8 aydi (2). Bizim yanit oranimiz dustikti.
Hasta grubumuzda AML hastalarinin da bulunmasi, sekonder MDS varhg,
yaklasi hastalarin yarisinda tedavinin ilk basamak tedavi olmamasi, diger
glincel nedenlere ek olarak orani distirmiis olabilir.

Anahtar kelimeler: ileri yas, miyelodisplastik sendrom, akut miyeloblastik I[6semi,
desitabin, prognoz
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B Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Losemi

P-059 Referans Numarasi: 242

KONKOMITAN KRONiK MiYELOMONOSITiK LOSEMi VE
EKSTRANODAL DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMA:
OLGU SUNUMU

El¢in Erdogan Yiicel, Boran Yavuz, Aylin Fatma Karatas, Serkan Giiven, Fatih Demirkan,
Giiner Hayri Ozsan, inci Alacacioglu

Dokuz Eyliil Universitesi Hematoloji Bilimdah

Kronik miyelomonositik 16semi (KMML) hem myeloproliferatif hem
de myelodisplastik ozellikler gosteren hematolojik bir malignitedir.
Asemptomatik baslayip, sitopenilerle seyredebilecedi gibi akut myeloid
I6semiye déniisiim de gériilebilir. ileri yasta 100.000de 1-2 oraninda
gorilen nadir bir hastalktir.

Diffuiz buiytk B hiicreli lenfoma (DBBHL) ise non-hodgkin lenfomalarin en
sik gorilen alt tipi olmakla birlikte KMML ile birlikteligi nadir bir durumdur.

Bu calismamizda KMML tanisi ile izlemekte oldugumuz, azasitidin tedavisi
almakta olan bir hastada gelisen ekstranodal diffiiz buyk B hiicreli lenfo-
ma olgusu sunulacaktir.

76 yasinda erkek hasta, 4 aydir sebat eden I6kositoz, anemi ve trom-
bositopeni nedeniyle 2018 yili Ocak ayinda hematoloji poliklinigimize
yonlendirilmistir. Hastanin hemoglobini 11.8 g/dl, MCV 100 fl, l6kositi
26900/ul (%46 monosit), trombositi 100.000 saptandi. Periferik yaymada
hipogranuler ve displastik %40 oraninda monosit izlendi, blast gériilmedi.
Kemik iligi aspirasyonunda hiperseliilerite, myeloid eritroid seri orani 2/1,
%18 monoblastik, promonosit hiicre izlendi. Karaciger ve dalak normal
boyutlardaydi. Hastada Philadelphia veya bcr-abl fizyon geni, jak 2 gen
mutasyonu, GTL, 11923 translokasyonu, mll, trizomi 11 mutasyonlari
negatif iken TET2 geninde mutasyon saptandi. Monositoza neden olabi-
lecek enfeksiyonlar (Brusella, Varisella Zoster) ve inflamatuar hastaliklar
yoniunden tetkik edildi. Hastamiz, 3 aydan uzun siiren monositoz, peri-
ferik kan ve kemik iliginde <%20 blast orani, myeloid seride displazi ve
diger myeloproliferatif ve inflamatuar hastaliklar dislanarak, 2016 Dunya
Saglik Orgiiti kriterlerine istinaden KMML tanisi aldi. Imli sitopenileri ve
halsizligi olan hastaya hidroksitire baslandi. Hidroksitire ile takip edilmek-
te iken 2019 yili Temmuz ayinda ates, transfiizyon gerektiren anemi ve
trombositopeni nedeniyle servise yatirildi. Antibiyoterapi ve transfiizyon
tedavileri ardindan hipometile edici ajan (azasitidin) baslandi. Bu donem-
de yaptigimiz kemik iligi aspirasyonunda %6 blast goriildi. 2020 yilh Mayis
ayinda skrotumda kitle palpe edilen hastanin cekilen skrotal MR goriinti-
lemesinde sag testis parankimi icerisinde 22x27 mm, sol testis parankimi
icerisinde 12x13 mm boyutlarinda, T2 agirlikli goriintilerde normal testis
parankimine gore daha dusuk sinyalli, T1 agirhkli goriintiilerde testis
parankimine gore izo-hafif hipointens sinyalde, diffiiz kontrastlanma gos-
teren nodiler lezyonlar saptandi. Eksizyonel biyopsi ise Ki67 proliferatif
aktivite %90'dan fazla, bcl6 pozitif, myc rearanjmani yoninden negatif
aktive B hiicre benzeri DBBHL olarak raporlandi. Tim viicut BT gorunti-
lemede nodal tutulum saptanmadi. Evre IV aktive B hiicre benzeri DBBHL
tanisi alan hastaya R-CHOP tedavisi baglandi.

Sonug olarak; DBBHL dusiik dereceli B lenfomalardan (kronik lenfositik
|6semi, lenfoplazmositik lenfoma, folikiiler lenfoma marjinal zon lenfoma
vb) gelisebilecegi gibi HIV, EBV gibi enfeksiyonlar sonrasinda da gelisebilir.
KMMLe eslik eden ekstranodal DBBHL ise nadir goriilen bir durumdur ve
KMML hastalarinin takibi sirasinda gerek fizik muayene gerekse goriinti-
leme tetkikleri ile g6z 6nlinde bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: kronik, myelomonositik, 16semi, diffliz, lenfoma

W Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

P-060 Referans Numarasi: 245

KONJENITAL DiSERITROPOETIK ANEMi iLE KARISAN
PIRUVAT KiNAZ EKSIKLIGi

Ayca Koca Yozgat, Arzu Yazal Erdem, Dilek Kacar, Namik Yasar Ozbek, Nese Yarali
Ankara Sehir Hastanesi, Cocuk Hematoloji-onkoloji Klinigi

Girig: Piruvat kinaz (PK) eksikligi, glikolitik yoldaki en yaygin enzim
anormalligidir ve ATP sentezinin azalmasina ikincil olarak anemiye yol
acar (1). Otozomal resesif gecislidir ve PKLR genindeki mutasyonlardan
kaynaklanir (2). Tanisi, hemolitik aneminin klinik belirti ve semptomlarinin
varligina, laboratuvar bulgularinda ekstravaskiiler hemolizin kanitlari-
na, enzim aktivitesinin veya antijen seviyelerinin 6lciilmesine ve PKLR
genindeki mutasyonlarin saptanmasina dayanir (3). Burada, konjenital
diseritropoietik anemi (CDA) tip | tanisi alan ve PK eksikligi olan iki kardes
olgu sunulmustur.

Olgular: Yenidogan déneminde anemi etyolojisi arastiriimak lzere has-
tanemize yonlendirilen iki kardes olgunun fizik muayenelerinde sarilik
disinda ozellik yoktu. Hastalarin bakilan piruvat kinaz, glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz, 5’ niikleotidaz enzim duzeyleri, hemoglobin elektroforez-
leri ve osmotik frajilite testleri normal olarak saptandi. Kemik iligi aspiras-
yonlarinda multilobuler eritroblastlar ve eritroid hiperaktivite gézlendi.
Elektron mikroskobisinde CDA' da gorildigu sekilde, tim normoblastlar-
da heterokromatin aginin siingerimsi gériiniimii (isvicre peyniri gériini-
mu), perintikleer alanlarin genislemesi ve sitoplazmanin cekirdege dogru
genislemesi gozlendi (Resim 1). Hastalara CDA tip 1 tanisi konuldu ve
diizenli eritrosit transflizyonu yapilmaya baslandi. Takipte hastalarin CDA
agisindan goénderilen yeni nesil siralama analizlerinde mutasyon saptan-
mad. Piruvat kinaz enzim diizeyleri normal olmasina ragmen, hastalarin
molekdler calismasinda PKLR geni ekson 12’ de homozigot ¢.1623G>C
(p.Lys541Asn) mutasyonu saptandi.

Tartisma: Piruvat kinaz eksikligi, hemolitik aneminin nadir bir nedenidir.

Klinik heterojenite nedeni ile 6zellikle atipik formlarda tanisi zor konula-

bilmektedir. Konjenital diseritropoetik aneminin ayirici tanisinda da PK

eksikligi dustintlmelidir. Stipheli CDA ve konjenital hemolitik anemisi

olan hastalarda tani icin enzim aktivitesi yerine, kapsamli genetik analiz

yapilmasi uygundur.

Anahtar kelimeler: Piruvat kinaz eksikligi, Konjenital diseritropoetik anemi, PKLR

mutasyonu
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e et el »
Resim 1. Elektron mikroskobunda konjenital diseritropoetik anemiye benzer sekilde heterokromatin aginin
siingerimsi gériiniimii (Isvigre peyniri gériiniimii) ve periniikleer alanlarin genislemesi
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B Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler Biyoloji /
immunofenotipleme

P-061 Referans Numarasi: 132

AKUT MYELOSITER LOSEMi MRD TAKIBINDE AKIM
SITOMETRIK OLARAK NORMALDEN FARKLI GELigiMIN
(DFN) TESPITi

Mesude Falay', Ramazan Ocal?, Emine Betiil Tavil*, Yahya Laleli’

"Ankara Diizen Laboratuvan
“Ankara Liv Hastanesi
3istanbul Medistate Hastanesi

Akut miyeloid I6semide (AML) tanisi sonrasi  oSlcllebilir kalinti hastalik
varligi bagimsiz prognostik bir gostergedir. Hastanin klinigi, sitogenetik ve
molekiler markerlarla birlikte risk siniflandirmasi ve tedavi planlamasi icin
onemlidir. MRD ¢ok renkli Akim sitometri (AS) ve molekiler yontemlerle
degerlendirilebilmektedir. AS olarak AML MRD calismasi hala standardize
edilmemistir. Avrupa Lésemi Agi (ELN) standardizasyon icin 16semi iliskili
immiunfenotip (LAIP) ve normalden farkli gelisim (DfN) yaklagimlarini
onermektedir. Hastanin ilk tani immunfenotiplendirmesine ait bilgi olma-
diginda, kemoterapi sonrasi imminfenotipik kayma olabileceginden LAIP
e dayali MRD izleminde hatalar olabilmektedir. Bizde standardizasyon
icin laboratuvarimizda ELN' nin 6nerileri dogrultusunda CD2,CD7, CD11b,
CD15, CD19, CD22, CD56, CD34, CD117, CD13, CD33, HLADR monoklonal
antikorlarini iceren 8 renkli bir panel olusturduk. 30 AML MRD olgumuzu
DfN yaklasimiyla analiz ettik ve klinik bulgularyla birlikte degerlendirdik.

Anahtar kelimeler: AML, MRD, DfN, AKIM SITOMETRI

W Pediatrik Akut Losemiler
P-062

VORIKONAZOL VE ALL TRANS RETINOIK ASIT BiRLIKTE
KULLANIMINA BAGLI HIPERKALSEMi

Ayca Koca Yozgat, Yunus Murat Akgabelen, Yasemin Unal, Nege Yarali

Referans Numarasi: 246

Ankara Sehir Hastanesi, Cocuk Hematoloji-onkoloji Klinigi

Giris: All-trans-retinoik asit (ATRA), akut promiyelositik |6seminin (APL)
tedavisinde kullanilan, iyi tolere edilmekle birlikte bircok yan etkisi olan
bir ilactir. lyi bilinen yan etkiler arasinda retinoik asit sendromu ve Sweet
sendromu bulunsa da, ATRA ile iliskili hiperkalsemi nadiren bildirilmistir
(1-3). ATRA metabolizmasi, sitokrom p450 enzimleri aracihgiyla gergek-
lesir ve azol grubu antifungaller sitokrom p450 enzim sisteminin gugli
inhibitorleridir (4). Burada, ATRA ve vorikonazolin birlikte kullanimina
bagh siddetli hiperkalsemi gelisen akut promyelositik 16semili bir cocuk
hasta sunulacaktir.

Olgu: 8 yasinda bir erkek hasta burun kanamasi ve petesi sikayeti ile bas-
vurdu. Hastanin kemik iligi aspirasyonu ve akim sitometri sonuclari APL
ile uyumluydu ve genetik olarak (15; 17) translokasyonu pozitif saptandi.
AML BFM 2013 protokolii ve ATRA tedavisi basland. indiiksiyon tedavisi
sonrasinda hastaya antifungal profilaksi icin vorikonazol tedavisi verildi.
Hastanin vorikonazol ve ATRA tedavisi sirasinda hiperkalsemisi (Ca: 12.4
mg / dl) ve hipertansiyonu (140/90 mm Hg) gelisti. Hiperkalsemi ve
hipertansiyon etyolojisine yonelik olarak yapilan endokrin ve nefrolojik
degerlendirmeleri normal bulundu. Takipte vorikonazol tedavisi kesildi
ve ATRA tedavisine devam edildi. Vorikonazol tedavisi kesildikten sonra,
hiperkalsemisi gerileyen hastanin takipte hipertansiyonu gézlenmedi.

Tartisma: ATRA tedavisinin bircok yan etkisi olmakla birlikte, hiperkalsemi
gelisimi literatlirde bildirilmistir. ATRA'ya bagli hiperkalsemi mekanizma-
lari, artmis osteoklastik aktiviteye bagl mineral rezorpsiyonunu, interl6-
kin-6 duzeyi yiikselmesine bagli artmis kemik rezorpsiyonu, paratiroid
hormonu duzeyi artisi olabilir (5). Hiperkalsemi, ATRA'y1 metabolize eden
sitokrom p450 enzimlerinin azol grubu antifungaller tarafindan inhibis-
yonuna baglidir. ATRA tedavisi sirasinda sitokrom P450 enzim sistemini
inhibe edebilecek herhangi bir ilacin kullanilmamasi bu yan etki gortilme
sikhgini azaltacaktir.
Anahtar kelimeler: Akut promyelositik I6semi, all trans retinoik asit, vorikonazol,
hiperkalsemi
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SARS- COV 2 ENFEKSiYONU SIRASINDA TANI KOYULAN
TALASEMI INTERMEDIA: OLGU SUNUMU

Hiiseyin Tokgdz', Ayse Simsek', Umran Caliskan?

"Neii Meram Tip Fakiiltesi
*Kto Karatay Universitesi Karatay Tip Fakiiltesi

Girig: Aralik 2019'un ortalarinda, Cin'in Wuhan kentinde baglayan siddetli
akut solunum sendromu koronaviriis-2 enfeksiyonunun neden oldugu
bir hastalik, tilke geneline ve diinyanin bir¢ok tlkesine yayildi. Cocuklarda
ates ve Oksurlk en yaygin klinik belirtilerdir ve bazilarinda yorgunluk,
miyalji, burun tikanikhgi, burun akintisi, hapsirma, bogaz agrisi, bas agrisi,
bas donmesi, kusma ve karin agrisi eslik eder (1). Ayrica ¢ocuklarda lenfo-
peni ve trombositopeni de yapmaktadir. (2)

B-Talasemi intermedia, asemptomatik tastyici olan B-talasemi minér ve
transfiizyona bagli siddetli anemi olan B-talasemi major arasindaki orta
agirhktaki klinik bir durumdur(3). Bazi talasemi intermedia hastalar yetis-
kin yasa kadar asemptomatiktir, bazilari ise 2 yasindan itibaren sempto-
matiktir. Hemoglobin seviyelerini 7-9 g / dl arasinda oldugu igin yalnizca
ara sira transflizyon almaktadir veya hig transfiizyon almamaktadir (4).

Olgu Sunumu: 3 yasinda erkek hasta, 2 glindir olan ates sikayeti ile dis
merkeze basvurmus. Yapilan tetkiklerinde pansitopenisi olmasi nede-
niyle bize yonlendirilmis. Hasta bize basvurdugunda belirgin soluklugu
ve halsizligi vardi. Atesi 38,2 ve KTA 145-150/dk idi. Karacigeri ve dalak
blyukligl yoktu, traubesi aciktl. Diger sistem muayeneleri dogaldi.
Yapilan tetkiklerinde Wbc: 3490 ANS: 1420 ALS: 1930 Hgb: 5,0 Plt: 116
bindi. Periferik yaymasinda hedef hicreleri, mikrositoz, anizositoz, poiki-
lositoz, polikromazi ve normoblastlar vardi. Atipi, blast gortilmedi. Ret: 0,2
idi. Kalp yetmezligi bulgular olan hastaya eritrosit stispansiyonu verildi.
ES 6ncesi gonderilen hemoglobin elektroforez sonucu Hgb F: 16,2 Hgb
A: 78,9 HgbA2: 4,9 geldi. Ayrica hastanin B12 degeri de diisiiktl. Hastaya
talasemi intermedia tanisi koyuldu. Sars-Cov 2 enfeksiyonu ve B12 eksikli-
gine bagli sitopenilerin eslik ettigini gordik. Hastaya enfeksiyona yonelik
tedavisi ve B12 replasmani baslandi. Hastadan beta talasemi gen mutas-
yonu gonderildi, heniliz sonu¢lanmadi.

Tartigsma: Covid-19 cocuklarda lenfopeni ve trombositopeniye sebep olan

bir hastaliktir ve icinde bulundugumuz pandemi slrecinde her zaman

akilda tutulmalidir. Bunu hangi yolla yaptigi tam olarak bilinmemekte.

Anemiye sebep oldugu kanitlanmadi. Belki de kemik iligini tamamen

baskiliyor. Bunu zaman icinde yapilacak olan daha genis kapsamli arastir-

malar gosterecek.

Anahtar kelimeler: Sars-Cov 2, talasemi intermedia
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KONJENITAL ANTITROMBIN- Il EKSIKLIGINE BAGLI
BRAKIAL ARTER TROMBOZU

Ayca Koca Yozgat, Seda Sahin, Turan Bayhan, Dilek Giirlek Gok¢ebay, Nese Yarali, Namik
Yasar Ozbek

Ankara Sehir Hastanesi, Cocuk Hematoloji-onkoloji Klinigii

Girig: Antitrombin-IIl (AT-lll), trombin ve diger serin proteazlarin inhibi-
torudir. Konjenital AT-lII eksikligi oldukca nadir goriilen bir hastalik olup,
gorilme sikhgr %0.02-0.05'tir ve plazma AT-lIl diizeyi genelde normalin
%50'si kadardir (1). Iki tip AT-ll eksikligi bulunmaktadir. Tip 1'de sentezi
azalmis iken, tip 2 eksiklikte plazma konsantrasyonu normaldir fakat fonk-
siyonel olarak aktif degildir. Antitrombin-IIl geninde 127 degisik tip mutas-
yon tanimlanmistir (2). Homozigot mutasyonunda daha erken yasta ve
daha agir klinik tablolar gelisebilmektedir. Burada antitrombin Il eksikli-
gine bagli brakial arter trombozu gelisen yenidogan bir olgu sunulacaktir.

Olgu: 31 haftalik 1510 gr dogan kiz hasta dogum sonrasi solunum sikin-
tist olmasi nedeni ile dis merkezde yenidogan yogun bakim Unitesine
yatirilmis. Pnémotoraks nedeni ile gégus tlipu takilan hastanin postnatal
2. glinlinde pulmoner hemorajisi ve gastrointestinal kanamasi gelismis.
Takipte hastanin sol kolunda gli¢ kaybi olmasi ve nabiz alinamamasi nede-
ni ile doppler ultrasonografi yapilmis ve brakial arterin total tromboze
oldugu gozlenmis. Taze donmus plazma ve diistik molekdl agirhkh hepa-
rin tedavisi baglanan hastanin sol kolunda demarkasyon hatti gelismesi
ve distal 1/3 kissmda akim olmamasi nedeni ile amputasyon agisindan
hastanemize sevk edilmis. Hastanin gelis fizik muayenesinde sol 6n kol
ve elinde nekrozu mevcuttu. Hastanin génderilen antitrombin Ill diizeyi
%13 olarak distk saptandi. Protein C ve S diizeyleri normaldi. Herediter
antitrombin Il eksikligi acisindan SERPINC1 mutasyonu hastanemizde
calisilamamasi nedeni ile génderilemedi. Hastaya taze donmus plazma
ve dustik molekul agirlikli heparin tedavisi baslandi ve takipte insan antit-
rombin Il konsantresi verildi. Takipte kolu ampute edilen hastanin genel
durumunun iyi olmasi Uzerine hasta distk molekul agirlikli heparin ve
haftalik taze donmus plazma tedavisi almak tzere taburcu edildi.

Tartisma: Kalitsal antitrombin |1l eksikligi nadir gérilmektedir. Tedavisinde

heparin rezistansi olmasi nedeni ile ylksek doz heparin gereksinimi

olabilmektedir (3). Tedavide antitrombin konsantresi, taze donmus plaz-
ma, ylksek doz dustik molekdl agirlikli heparin ve intravenéz heparin
kullanilabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Antitrombin Il eksikligi, yenidogan, tromboz
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LINGUAL TONSIL KAYNAKLI DiFFUZ BUYUK B HUCRELI
LENFOMALI OLGU SUNUMU

Gular Novruzlu, Kiibra Yiicel, Tugba Cetintepe, Demet Kiper Unal, Serife Solmaz, Kadriye
Bahriye Payzin

[zmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigii

GiRiS:Hodgkin disi lenfoma, yassi hiicreli karsinomlari ve tiikiiriik bezi
neoplazmlarini takiben agiz boslugunun en yaygin tiglincii malign lezyon
grubunu temsil eder. Ayrica tim lenfomalarin sadece%?1'i primer oral
kavite lenfomadir. Hodgkin disi dil lenfomalari oldukca nadirdir. Tonsiller,
nazofaringeal lenfoid doku, yumusak damak ve dil tabani dahil Waldeyer
halkasindan kaynaklanabilir.Dilin primer malign lenfomasi ¢ok nadirdir.
Yash hastalar, 6zellikle 6. dekattan biiyiik olanlar kaydedilmistir ve erkek:
kadin orani 5: 3'tlir. Semptomlari biyiik oranda dil kitlelerine bagh ilerle-
yici nefes darligi ve / veya disfaji ile iliskilidir.Bu nadir tanimlanan dilden

kaynakh Diffuz Biiyuk B Hiicreli Non Hodgkin Lenfoma (DBBH NHL) olgu-
muz literatura katki amacli sunulmustur.

Olgu: Bilinen DM tanisi olan 65 yas erkek hasta yutma giicligi nedeniyle
KULAK-BURUN-BOGAZ (KBB) poliklinigine gitmis.Hastaya boyun bilgisa-
yarli tomografi (BT) cekilmis.BT sonucu:SOL TONSIL iCERISINDE YAKLASIK
29x20x27 mm BOYUTUNDA HAFIF KONTRASLANMA GOSTEREN SOLID
KITLESEL LEZYON MEVCUTTU. KBB tarafindan dil kokiinde sol glossoe-
piglottik folda uzanan ve oturan ytizeyi dizenli,ilserasyon izlenmeyen
kitleden multipl biopsiler alindi.Biopsi sonucu: DBBH NHL ile uyumlu
bulundu. immunohistokimyasal ¢alismada neoplastik hiicreler PanCK(-),
Siklin D1(-), CD3(-), CD30(-), CD10(-), CD5(+), CD20(+), CD79a(+), Bcl-
6(+), MUM-1(+), Ki67 %95 pozitif non germinal cell lemfoma (nonGCB)
ile uyumlu geldi.Hastanin yutma gugligu disinda aktif sikayeti yok.B
semptomu tariflemeyen hastanin ¢ekilen Pozitron Emisyon Tomografide
(PET) baska bir odak saptanmayan hasta Evre 2A DBBH NHL olarak evre-
lendi. PET SONUCU: Dil kdkiine uyan alanda santral bolgede ve solda,
lingual tonsil icerisinde yaklasik 33x24x27 mm metabolik boyutlu belir-
gin hipermetabolik lezyona yapilan biyopside DBBHL tespit edilmistir.
Servikal bolgede ve mediastende tanimlanan bolglerde patolojik boyuta
ulasmayan bazilarinda disiik diizeyli F-18 FDG tutulumu gostermeyen
lenf nodlari izlenmistir. Oncelikle reaktif gériniimli lenf nodlar. Takip
onerilir.Goruntiileme alanina giren diger bolgelerde lenfoma tutulumu ile
uyumlu olabilecek belirgin patolojik hipermetabolik lezyon izlenmemistir.
DBBH NHL da prognozun 6n gorilmesi icin hesaplanan,yas,serum laktat
dehidrogenaz (LDH),ECOG,ekstranodal alan sayi ve evre iceren IPI SKORU
hesaplaniyor.Hastada IPI SKORU duistik-orta risk olarak hesaplandi.Hastaya
DBBH NHL acisindan Rituksimab-Siklofosfomid-Doksorubisin-Vinkristin-
Prednisolon (R-CHOP) tedavisi baslandi.Hastanin takip ve tedavi sireci
devam etmektedir.

Sonug:Dil tabaninin lokalize Hodgkin disi lenfomasi nadiren gorilmesine
ragmen dilin bazi lezyonlarinin ayirici tanisinda dustintlmelidir. Biyopsi
ornedinin yani sira hastanin klinik degerlendirmesi hastaligin yonetil-
mesinde 6nemlidir.Literaturda nadir rastlanan olgumuz katki amach
sunulmustur.

Anahtar kelimeler: LINGUAL TONSIL,DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA,
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KONJENiTAL PROTEIN C EKSIKLIiGi VE SEREBELLAR
AGENEZ| OLGUSU

Ayca Koca Yozgat, Yunus Murat Ak¢abelen, Volkan Kdse, Dilek Giirlek Gok¢ebay, Nese
Yarali, Namik Yasar Ozbek

Ankara Sehir Hastanesi, Cocuk Hematoloji-onkoloji Klinigi

Giris: Purpura fulminans, cilt ve yumusak doku nekrozlari ile seyreden,
intravaskuler trombozla karakterize, nadir gorilen bir klinik tablodur (1).
Yenidogan déneminde siklikla konjenital veya kazanilmis protein C, S
eksikliginden veya sepsis iliskili yaygin damar ici pihtilasmadan kaynakla-
nir (2). Lezyonlar siklikla kalcalar, ekstremiteler, gdvde ve skalp gibi travma
veya basinca daha fazla maruz kalan bolgelerde gordlir. Tedavi de taze
donmus plazma (TDP) ve protein C preparatlari kullanilabilmektedir (3).

Olgu: 35 haftalik 2400 gr olarak dogan ve 4 ginlik iken solunum sikin-
tist ve ndbetleri olmasi nedeni ile acile basvuran hasta yenidogan yogun
bakim Unitesine yatirildi. Takiplerinde sag bacakta diz alti bélgesinde nek-
rotik alanlari fark edilen hastanin bakilan ptt: 37, pt: 16.8 inr: 1.4, D-dimer
diizeyi 4.27 mg/L olarak saptandi. Purpura fulminans tanisi konulan hasta-
ya TDP ve dusuik molekil agirlikli heparin tedavisi baslandi. Hastanin tani
sirasinda gonderilen protein C diizeyi %8 olarak gelmesi lizerine protein
C konsantresi ilk dozu 100 (i/kg takibinde 50 U/kg olacak sekilde baslandi.
Nobetleri devam eden hastanin kranial manyetik resonans goriintile-
mesinde bilateral serebral hemisferlerde, belirgin ve yaygin kanamanin
eslik ettigi hidrosefali, kortikal nekroz, parankimde ileri derecede incelme,
korpus kallosum ve serebellumda agenezi saptandi. Postnatal 20. glinde
nekrotik lezyonlar diizelen hastanin protein C tedavisi kesilerek takibe
alindi. Ancak postnatal 23.glinde hasta aspirasyon sonrasi kardiyak arrest
nedeni ile kaybedildi.

Tartisma: Konjenital protein C eksikligi, tim tromboembolik olayla-
rin yaklasik %3-5'ini olusturan nadir bir kalitsal trombofili nedenidir
(4). Homozigot eksikliginde purpura fulminans tablosu gelismesi ve
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mortalitesinin yliksek olmasi nedeni ile erken tani ve tedavi cok 6nemlidir.
Tedavide amag, altta yatan nedeni tedavi etmek, pihtilasma dengesini
yeniden saglayip vaskiler tromboza bagl doku hasarini 6nleyerek, morbi-
dite ve mortaliteyi azaltmaktir. Protein C eksikligi nadir gérilmekle birlikte
mortalitesinin yiiksek olmasi nedeni ile hizli tani konularak ve tedavisinin
erken baslanmasi hayat kurtaricidir. Tedavide protein C konsantresi, TDP
ve distik molekil agirlikl heparin verilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Konjenital protein C eksikligi, protein C konsantresi, serebellar
agenezi
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FAKTOR XI EKSIKLIGi VE KALITSAL TROMBOFiLILi
HASTADA ANTIKOAGULAN TEDAVI YONETIMI VE
FOLLIKULER LENFOMA

Giilten Korkmaz Akat, Ahmet Kiirsad Giines, Muhammed Ates, Funda Ceran, Simten
Dagdas, Giilsiim Ozet

Ankara Sehir Hastanesi

Girig: Faktor XI (FXI) eksikligi, FXI diizeyinin kandaki disuk seviyesi veya
yetersiz aktivitesinden kaynaklanan nadir bir kanama bozuklugudur.
FXI diizeyi ile kanama siddeti arasinda dogrusal bir baglanti yoktur. FXI
konsantresi veya taze donmus plazma (TDP) replasmani sonrasi tromboz
gelisme riski mevcuttur. Faktor V Leiden heterozigot mutasyonu kalitsal
dusuk riski trombofilik faktordir. Bizde faktor Xl eksikligi olan, TDP replas-
mani sonrasi hayati tehtid edici tromboz gelisen, ileri tetkiklerinde faktor
V leiden heterozigot mutasyonu saptanan, takibinde follikiiler lenfoma
tanisi alan hastamizi sunuyoruz.

Vaka: 35 yasinda kadin, yogun menstriel kanama disinda kanama
oykusu olmayan, < 10 hafta 2 kez dusuk oykust, 3.gebeliginde bir canli
dogum, gebelikte antikoagullan kullanmayan hasta, sonrasinda 2 kez
daha <10 hafta distk Oykiisii olmasi lzerine 2010 yilinda 21 yasinda
iken sekonder infertilite nedeniyle diagnostik laparatomi operasyonu
yapiliyor. Preoperatif tetkiklerinde aPTT 80 sn saptanmis, miksing testle
tam diizelme saglanmis, faktor diizeylerine balikdiginda FXI diizeyi dusuik
saptanmis (3 farkli zamanda %7.9 - %2- %5). Operasyon éncesi TDP rep-
lasmani yapilmis takibinde pulmoner tromboemboli ve kardiyak arrest
gelismis. Yapilan trombofili tetkiklerinde faktor V leiden (FVL) heterozigot
mutant saptanmis.Hayati tehlike yaratan tromboembolik olayi olan hasta,
kanama 6ykusi de olmadigindan kumadinize edilerek izlenme karari alin-
mis ve subat 2019a kadar 9 yil boyunca olaysiz izlenenmis, subat 2019'da
gastrik yakinmalari nedeniyle basvurdugunda cekilen batin ultrasonunda
dalakta multipl hipodens lezyon saptandi. Batin BT'de dalakta birbiri ile
birlesen en blyugli 40x30 mm boyutlarinda multipl hipodens kitle lez-
yonu saptandi. Wbc:4080 nétrofil:2340 lenfosit:1300 hgb:11.5 plt:148000,
periferik yaymada 6zellik saptanmadi. Periferden yapilan akim sitometrik
incelemede lenfoproliferatif hastalik yontiinden bulgu saptanmadi. Kemik
iligi aspirasyon ve biyopisi normoseliiler olarak degerlendirildi. Dalaktaki
lezyondan biyopisi alinmasi agisindan girisimsel radyoloji ile birlikte
degerlendirildi, ancak cok yiiksek kanama riski nedeniyle yapilamadi ve
splenektomi karari alindi, kumadin kesilerek enoksoparin sodyum baslan-
di ve INR normale geldikten sonra TDP ile hazirlik yapilarak ekim 2019 da
tanisal splenektomi yapildi. Splenektomi materyali patolojik incelemesin-
de grade 1 follikiiler lenfoma tanisi aldi. Evre 3 hastalik tanisi alan hastanin
GELF kriterlerine gore tedavi endikasyonu yoktu, FLIPI dusik risk olup
hasta izleme alindi.

Tartisma: Faktor Xl eksikliginde kanama egilimi degiskendir ve faktor
seviyesinden bagimsizdir. TDP veya FXI konsantesi uygulanmasi sonrasi
tromboz riski artigi bilinmektedir. Vakamizda da TDP replasmani sonrasi
hayati tehlike yaratan tromboz gelismis ve es zamanli heterozigot FVL

mutasyonu saptanmistir. FXI eksikliginde kanama egilimindeki bu degis-
kenligi etkileyen faktorlerden biri de heterozigot FVL mutasyonunun
hemofili tanili hastalarda kanama bulgularini azalttigina dair calismalar
vardir. Hastamiz 9 yil boyunca herhangi bir kanama bulgusu olmadan
antikoagulan tedavi ile izlenmistir. Tombofilik faktorler ve FXI eksikligi
birlikteliginin kanama sikligi ve siddeti izerine etkisi hakinda glinimuzde
yeterli veri bulunmamasina karsin bu mekanizma bazi hastalarda gortilen
daha az kanama yatkinligini aciklayabilir.

Anahtar kelimeler: Faktor X eksikligi, faktor V Leiden mutasyonu, tromboz

W Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

P-068 Referans Numarasi: 254
CORONAVIRUS DISEASE-2019 (COVID-19) ENFEKSIYONU
SIRASINDA TANI KOYULAN TALASEMI INTERMEDIA

Hiiseyin Tokgdz', Ayse Simsek', Umran Caliskan?

"Neii Meram Tip Fakiiltesi
*Kto Karatay Universitesi Karatay Tip Fakiiltesi

Girig: Aralik 2019'un ortalarinda, Cinin Wuhan kentinde baslayan siddetli
akut solunum sendromu koronaviriis-2 (SARS COV-2) enfeksiyonunun
neden oldugu bir hastalik, tlke geneline ve diinyanin bircok tlkesine
yayildi. Bu hastalik 65 yas Ustlinde ve zeminde kronik hastaligi veya
immun yetmezligi olanlarda daha agir seyretmektedir. Cocuklarda ates
ve oksurlk en yaygin klinik belirtilerdir ve bazilarinda yorgunluk, miyalji,
burun tikanikligi, burun akintisi, hapsirma, bogaz agrisi, bas agrisi, bas
donmesi, kusma ve karin agrisi eslik eder (1).Ayrica cocuklarda lenfopeni
ve trombositopeni de yapmaktadir (2).

-Talasemiintermedia, asemptomatik tasiyici olan B-talasemi minor
ve transfiizyona bagli siddetli anemi olan B-talasemi major arasindaki
orta agirhktaki klinik bir durumdur. Genetik heterojenligine atfedile-
bilen 6nemli bir klinikpolimorfizm ile karakterizedir (3). Burada SARS
COV2 enfeksiyonu ve pansitopeni ile prezente olan bir pediatrik olgu
sunulmustur.

Olgu Sunumu: 3 yasinda erkek hasta, 2 giindir olan ates sikayeti ile dis
merkeze basvurmus. Yapilan tetkiklerinde pansitopenisi olmasi nedeniyle
bolimumizeyonlendirilmis. Hasta basvurdugunda belirgin soluklugu
ve halsizligi vardi. Atesi 38,2, solunum sayisi:22/dk ve KTA 145-150/dk
idi. Karacigeri ve dalak buyUkligu yoktu, traubesi acikti. Diger sistem
muayeneleri dogaldi. Yapilan tetkiklerinde Whbc: 2490ANS: 420 Hgb: 5,0
MCV: 92fl, Plt: 64000 idi. Periferik yaymasinda hedef hticreleri, mikrositoz,
anizositoz, poikilositoz, polikromazi ve normoblastlar vardi. Yer yer mak-
rositer eritrositler ve hipersegmente notrofiller gortildd, blast gériilmedi,
trombositler 2-4'li kimeli idi. Kalp yetmezIligi bulgular olan hastaya
eritrosit stispansiyonu verildi. Oncesinde génderilen hemoglobin elektro-
forez sonucu Hgb F: %26,2Hgb A: %68,9 HgbA2: 4,9 geldi. Anne babanin
elektroforez sonucu talasemi minér ile uyumlu idi. Ayrica hastanin serum
B12 degeri de disiik (64 ng/L) idi. Atesi olan ve sitopenileri derinlesen
hastaya yapilan kemik iligi aspirasyonunda malign infiltrasyon gorilmedi,
megaloblastik anemi ile uyumlu bulgular mevcuttu.

Hastaya talasemi intermedia+ megaloblastik anemi tanisi kondu.B12 teda-
visi baglanan hastaya Covid-19 a yonelik olarak azitromisin tedavisi verildi.
Hastanin takibinde atesi kontrol altina alindi, genel durumu duzeldi.
Hastadan beta talasemi gen mutasyonu gonderildi, heniliz sonu¢lanmadi.

Tartisma: Covid-19 enfeksiyonu seyri esnasinda hematolojik kompli-
kasyonlar, hastaligin seyri acisindan belirleyici olmaktadir. Cocuklarda
klinik bulgular daha hafif seyretmekle birlikte altta yatan hastaliga bagh
problemler yasanabilmektedir. Bizim olgumuz COVID-19 tanisi aldigi
doénemde sitopenilerinin oldugu dikkati ¢cekmis ve yapilan tetkiklerde
beta talasemi intermedia ve megaloblastik anemi tanisi konmustur. Boyle
bir olgudaki sitopeniler her ne kadar COVID-19 enfeksiyonuna baglanabi-
lirse de periferik yayma bulgularindan yola cikilarak talasemi intermedia
ve megaloblastik anemi tanisi konmustur. Ates ve sitopenileri oldugu icin
de kemik iligi aspirasyonu yapilarak malignite ekarte edilmistir. COVID-19
tanisi almis olan ¢ocuklarda sitopenilerin varliginda ayrici tani mendstinin
genis tutulmasi, hematolojik problemlerin tanisinin gecikmemesi adina
onemlidir.

Anahtar kelimeler: COVID-19. talasemi intermedia
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Kaynaklar
1- She J, Liu L, Liu W. COVID-19 epidemic: Diseasecharacteristics in children J
MedVirol. 2020 Jul;92(7):747-754.

2- Distinctclinicalandimmunologicalfeatures of SARS-COV-2-induced multisy-
steminflammatory syndrome in children.Lee PY, Day-Lewis M, Henderson LA,
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3- B-Thalassemia intermedia: a comprehensiveoverviewandnovelapproaches.

Asadov C, Alimirzoeva Z, Mammadova T, Aliyeva G, Gafarova S, Mammadovl.Int J
Hematol. 2018 Jul;108(1):5-21.
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Taher A, Isma'eel H, CappelliniMD.BloodCellsMolDis. 2006 Jul-Aug;37(1):12-20.

W Eriskin Akut Losemiler

P-069 Referans Numarasi: 138

AML KONSOLIDASYONDA SITARABIN iLE ANTRASIKLIN
BAZLI KEMOTERAPILER iLE DONUSUMLU VERILEN
SITARABININ KARSILASTIRILMASI

Haluk Demiroglu, Elifcan Aladag, Yahya Biiyiikasik, Mustafa Velet, Salih Aksu, Nilgiin
Saymnalp, ibrahim Celalettin Haznedaroglu, Osman ilhami Ozcebe, Hakan Goker

Hacettepe Universitesi lc Hastaliklar Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali

Amag:Akut myeloid 16seminin standart tedavisi antrasiklin iceren kemo-
terapilerle remisyon induksiyonu ve bunu takiben niiksi engellemek
amacl verilen ylksek doz konsolidasyon tedavilerinden olusmaktadir.
Glinimizde standart konsolidasyon tedavisi tekrarlayan kurlerle yuk-
sek doz sitarabin (HDAC) verilerek uygulanmaktadir. Bununla birlikte
antrasiklin iceren kombinasyon kemoterapilerin konsolidasyondaki yeri
glinimiizde tartisma konusudur. Bu calismanin amaci tek basina HDAC
ile donlsumli verilen Etoposit-Mitoxantrone (EM) / HDAC konsolidasyon
rejimlerinin toplam sagkalim (OS) ve olaysiz sagkalim (EFS) tzerine etkisini
arastirmaktir.

Gereg ve Yontemler:Haziran 2017 ile Haziran 2020 tarihleri arasinda AML
tanisi ile takip edilen 45 hasta retrospektif olarak alinmistir. Induksiyon
tedavileri ile complete remisyon elde edilemeyen ve iyi risk sitogenetigi
olan hastalar ¢alismadan dislanmistir. Konsolidasyon olarak en az iki kir
HDAC alan veya EM/HDAC donlistimli olarak alan hastalar calismaya dahil
edilmistir.

Bulgular:Hastalarin 27'sine HDAC ve 18'ine EM/HDAC dontisiimli olarak
verilmistir. HDAC verilen grubun median yasi 43 iken donlisimlu tedavi
alan hastalarin median yasi 57.5 idi (p:0.703). HDAC alan hastalarin 21
(77.8%)" ine ve donlisimli EM-HDAC alan hastalarin 11 (61.1%)’'ine allo-
jenik hematopoietic stem cell transplantation (AHSCT) yapildi (p:0.22).
Median 19 aylk izlem siresince her iki tedavi grubu arasinda OS ve
EFS farki izlenmedi (OS: 23.4 months vs. 24.5 months; p: 0.49 EFS: 23.1
months vs. 18.6 months; p: 0.72, respectively). Tium hastalarda OS lizerinde
European Leukemia Netsitogenetik risk sinifi ve AHSCT'nun pozitif predik-
tif oldugu gosterildi (HR: 3.2 p: 0.026 and HR: 4.8 p:0.021, respectively). EFS
icin prediktif oldugu gosterilen tek degisken AHSCT idi (HR:4.5 p:0.001).

Sonug:Bu calisma donistimlii olarak verilen EM/HDAC protokolunun kon-
solidasyonda HDAC ye toplam sagkalim ve olaysiz sagkalim bakimindan
Ustlinligu olmadigini gdstermistir.

Anahtar kelimeler: AML, Post remisyon tedavi, Sitarabin, Antrasiklin

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-070 Referans Numarasi: 256

MiKOZiS FUNGOIDES OLGUSU

Saadet Akarsu’, Demet Cicek', ilknur Calik’, Mine Bagislar'
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bd, Elazig

*Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Ad, Flazig

Girig: Mikosis Fungoides (MF) cocuklarda nadir olan, yavas seyirli primer
T hicreli deri lenfomasidir. Gastrointestinal lenfomalardan sonra en sik
gorilen ekstranodal non-Hodkin lenfoma olan primer deri lenfomalarinin

yillik insidansi 0.5-1/100000'dir. MF primer deri lenfomalari icinde en
sik gorilenidir. Nadir gériilen bir hastalik olup orta yasta daha siktir. ilk
dokuntiler bazen ¢ocuklukta baslar. Bizde nadir goriilmesi ve dokuntiile-
rin cocuklukta baslamasi nedeniyle olgumuzu sunmak istedik.

Olgu Sunumu: 1620445 protokol nolu, 13 yas BD isimli erkek hasta; viicu-
dunda 6zellikle karin ve sirt bolgesindeki beyaz ve pembemsi dokunttler
(Resim 1, 2) nedeniyle basvurdu. Dokintulerin yaklasik 6 ay 6nce basladigi
ogrenildi. Kasinti hafif diizeyde idi.

Tam kan sayimi ve periferik yayma, biyokimyasal incelemeler, ESR ve CRP
normaldi. Torakal, abdominal ve pelvik MRI normaldi. Kemik iligi aspiras-
yon ve biyopsisi ile atipik hiicre gézlenmedi.

Deri biyopsisinde yiizeyde ortokeratoz ve fokal parakeratoz, epidermiste
fokal pigmentasyon artisi ile akantozlar, fokal spongioz ve 6zellikle epitel
bazal tabakasinda atipik lenfosit ekzositoz gorildi. Yiizeyel dermiste hafif
vaskuler proliferasyon, hafif bant seklinde lenfosit infiltrasyonu ve seyrek
melanofajlar izlendi. Histokimyasal olarak CD3 (+), CD4 (+), CD7 (+) ve CD8
(+) olarak belirlendi.

PET/CT normal olarak saptandi.

Tartisma: Erken dénemlerde daha ¢ok gévdede dokiintli gorulir. Cogu
zaman dokiintl birka¢ odakta ayni anda baglar. Hastaligin erken done-
minde belli belirsiz hafif kepeklenme gosterebilen pembemsi veya kahve-
rengimsi bir dokiintl vardir. Bu donem yama donemidir. Kasinti degisken-
dir. Bu donemde tani ¢ok guictiir. Hastalarin atlanmasi siktir.

Erkek/Kiz orani 1.33'dir. En sik 30-70 yaslarda ortaya ¢ikmaktadir.
Etiyolojide virusler, onkojenler, kromozom anomalileri, sitokinler, mesleki
ve cevresel faktorler, ailesel egilim Gzerinde durulmussa da etiyopatoge-
nez hala aydinlatilamamistir.

Degisik boyutlarda kabarti ve kitlelerin olusmasi veya tiim viicudun
kirmizi ve kepekli bir durum almasi (eritrodermi) hastaligin ilerlemekte
olduguna isaret eder. Bu durum olgumuzun daha yeni asamada oldugu-
nu gostermektedir. Premikotik evre birkag yil ile birka¢ dekat (ort. 6 yil)
devam eder. Sonra infiltre plak donemi baslar. Kasinti degismez bulgudur.
3. evre timor donemidir. 3 dénem bulgulari bir arada olabilir. Dogrudan
plak veya timorlerle baslayabilir. Olgumuzdaki beyaz lezyonlar klasik
dokiinttiden farkli olarak nadir goriilen hipopigmente lezyonlardandir.

Kesin tani deri biyopsisi ile konur. Ozellikle yamasal veya plak evresinde
dokiintlisti olanlarda i¢ organ etkilenmesi beklenmez. Hastamizdaki lez-
yonlarda bu 6zelliklerde idi.

Tumorleri olanlarda ayrintili inceleme gerekebilir. MF Cooperativ Group
(MFCG)'un 6nerdigi TNMB siniflandirma sistemi ve TNM klinik evrelen-
dirmesi hala kabul gérmektedir. Bu evrelendirme T (deri) [TO MF slpheli
lezyonlar, T1 Sinirli eritem ve plak (deri ylizeyinin %10'undan az), T2 Yaygin
eritem ve plak (deri ylizeyinin %10’undan ¢ok), T3 Timorler, T4 Eritrodermi,
N (lenf nodu) [NO Klinik olarak tutulum yok, N1 Klinik olarak tutulum var,
histolojik olarak yok, N2 Klinik olarak tutulum yok, histolojik olarak var, N3
Klinik ve histolojik olarak tutulum var, M (i¢ organ) [MO ic organ tutulumu
yok, M1 ¢ organ tutulumu var, B (kan) [Periferik kanda atipik hiicre] seklin-
dedir. Olgumuzda ileri incelemelerde patoloji saptanmadi.

Plak doneminde fotokemoterapi (PUVA, topikal mechloretamin hydroch-
loride, BCNU ve total deri elektron isinlamasi (TSEB) uygulanmasinin);
timoral dénemde TSEB tedavisi ve kemoterapinin; eritrodermik hastalar-
da ise fotoforezin faydali oldugu diistintilmektedir. Erken evrede total deri
elektron isinlamasinin hizli iyilesme sagladigi bildirilmistir. Hastamiz 1B,
T2, NO, MO olarak degerlendirildi.

Sonug: Hastaligin yasam boyu diizenli bir sekilde takip edilmesi gerekir.
Hastaligin deriye sinirli olmasi veya i¢ organ tutulumu takibi etkiler.

Anahtar kelimeler: Mikozis Fungoides, Primer kutanoz T hiicreli lenfoma
Kaynaklar

1. Cervini AB, Torres-Huamani AN, Sanchez-La-Rosa C, et al. Mycosis Fungoides:
Experience in a Pediatric Hospital. Actas Dermosifiliogr 2017; 108(6):564-570.
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Resim 1. Gogiis-karin gogiis-kann on yiiziindeki beyaz ve pembemsi dokiintiiler

Resim 2. Sirt bdlgesindeki beyaz ve pembemsi dokiintiiler

W Pediatrik Akut Losemiler

P-071 Referans Numarasi: 139

LOSEMI TANISIYLA TEDAVi GOREN COCUKLARIN FEBRIL
NOTROPENI ATAKLARINDA ONEMLI NEDEN: SANTRAL
VENOZ KATETER ENFEKSIYONLARI

Funda Tekkesin, Begiim Sirin Kog, Ulkii Miray Yildinm, Serap Sak Giiler, Bedia Karnak,
Suar Caki Kilig

Sbii Umraniye Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Amag: Cocukluk cagi kanserlerinin tedavisinde santral venoz kateter
(SVK) kullanimi giderek artmaktadir. SVK kullaniminin en énemli komp-
likasyonlarindan biri enfeksiyonlardir. Akut [6semi tanisi ile takip edilen
cocuk hastalarda SVK iliskili enfeksiyonlar, hastanede kalis stiresinin uza-
masina, kemoterapi zamaninda gecikmelere veya kateterin ¢ikartiimasina
sebep olmaktadir. Calismamizda akut [6semi hastalarinda febril nétropeni
sirasinda kateter kiltirlerinde Greme olan ataklar degerlendirilerek SVK
enfeksiyonlarinin 6nemi vurgulanmak istendi.

Metod: Bu calismada SBU Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Hematoloji Onkoloji kliniginde Mayis 2017-Mayis 2020 tarihleri arasinda
izlenen 51 Akut I6semi hastasi retrospektif olarak incelendi. Bu hasta-
lardan febril nétropeni atagr sirasinda kateter kiltiirinde Greme olanlar
calismaya dahil edildi. Hastalarin yaslari, demografik 6zellikleri, semptom-
lari, laboratuvar bulgulari, mikrobiyolojik karakteristikleri, tedavileri, eslik
eden sepsis bulgulari, enfeksiyon nedeniyle kateterin ¢ikartiima durumu
ve tedavi sonugclari degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda toplam 17 hastanin verileri retrospektif olarak
incelendi. Bu hastalar ALL (n:12), AML (n:4), relaps AML (n:1) tanisiyla teda-
vi gérmekteydi. Hastalarin %53'U erkek, %47'si kizdi. Ortalama yagslar 107
aydi (12-213 ay). Santral venoz kateterler port veya tuinelli Hickman tipi
kateter olarak girisimsel radyoloji uzmani tarafindan steril sartlarda takildi.
Febril nétropeni atagi sirasinda 17 hastanin kateterinde 18 kiiltlr Gremesi
saptand.. iki hasta haric tiim febril nétropeni ataklari sirasinda ates deva-
mi ve kiltir Gremeleri sonrasinda mikroorganizmanin duyarliligi dikkate
alinarak ¢oklu antibiyotik tedavileri uygulandi. Kultirlerde dokuz hastada
gram pozitif, 10 hastada gram negatif ve 1 hastada mantar Gremesi sap-
tandi. Kaltir Gremesi saptanan febril nétropeni ataklarinda 12 kateter
(%66) (birinde kateter kirilmasi nedeni ile) cikarilirken, 6 (%34) kateter
cikarilmadan hastalar tedavi edildi. Febril nétropeni ataklari sirasinda

187

ortalama I6kosit sayisi 621/mm? (40-1660) iken ortalama mutlak notrofil
sayisi 89/mm? (0-670) olarak saptandi. Atak sirasinda ortalama trombosit
sayisl 67278/mm? (11000-353000) idi. Akut faz reaktanlarindan CRP orta-
lama 5 mg/dl (0,5-20,4) olarak saptandi. Direncli ates veya sepsis bulgulari
eslik eden 4 hastaya granulosit transflizyonu yapildi. Toplam 10 hastada
gram negatif, 9 hastada gram pozitif, 1 hastada gram pozitif ve gram
negatif birlikte Gremesi gorilirken; 1 hastada gram pozitif mikroorganiz-
ma ile birlikte mantar tGremesi (candida crusei) saptandi. Ureyen etkenler
arasinda en sik gram pozitif mikroorganizma staph. epidermidis iken (4
hastada), en sik goriilen gram negatif mikroorganizma K. pneumonia (4
hastada) saptandi. iki hasta kateter enfeksiyonu kaynakli sepsis nedeniyle
kaybedilmis olup diger hastalarin remisyonda izlemi devam etmektedir.

Sonug: Cocuk kanser hastalarinda SVK tedaviyi kolaylastirmasi ve uyumu
arttirmasi nedeniyle sik kullanilmaktadir. SVK enfeksiyonu tedaviye rag-
men mortaliteye neden olabilmektedir. Ayrica bu enfeksiyonlarin hastala-
rin kanser tedavilerini aksatmasi da 6nemli bir sorundur. Bu nedenle SVK
steril sartlarda takilmal ve bakimi 6zenli yapiimalidir. Dikkatli ve 6zenli
bakima ragmen enfeksiyon riski yiiksek olmasi nedeniyle febril nétropeni
ataklarinda kateter bolgesinin kontroll ve atak sirasinda kultlr alinarak
sonuclarina gore tedavi modifikasyonlarinin yapilmasi 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: pediatrik 16semi, santral venoz kateter enfeksiyonu, febril
notropeni

Kaynaklar
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P-072
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi BiR COCUKTA NADIR BiR
ENFEKSIYON ETKENI: CANDIDA PELLICULOSA

Ferdanur Demirtas, Yunus Murat Akcabelen, Ayca Koca Yozgat, Belgin Giilhan, Nege
Yarali

Referans Numarasi: 258

Sbii Ankara Sehir Hastanesi

Giris: Firsat¢i mantar enfeksiyonlari icinde en ¢ok gérilen tur Candida
albicans'tir. Ancak santral venoz katater ve antimikrobiyal ajanlarin kulla-
niminin artmasiyla birlikte son yillarda C.albicans disi kandida enfeksiyon-
larinin sikh@iin arttigr belirtilmektedir.

Candida pelliculosa’'nin daha dnce Hansenula anomala, Pichia anomala,
Candida beverwijkiae olarak adlandirildidi, gesitli meyveler, sebzeler ve
diger organik bilesiklerde, aga¢ eksudalarinda ve toprakta bulunmak-
tadir. Cok sekerli besiyerlerinde daha iyi Ureyen bir maya mantaridir.
immiinkompenent ve immiinsuprese pediatrik hastalarda nadiren nozo-
komiyal fungemi etkeni olarak raporlanmistir. Cocuk ve yenidogan yogun
bakimlarinda salginlara yol actigi bildirilmistir.

Burada akut lenfoblastik 16semi tedavisi sirasinda bir ¢ocuk hastada C.
Pelliculosa olgusu sunulmustur.

Olgu Sunumu: 4,5 yasinda prekirsor B lenfoblastik 16semi tanisi ile
izlenen kiz hastada, ikinci indiksiyon tedavisi sirasinda febril notrope-
ni gelisti. Fizik muayenesinde anal bodlgede hiperemi disinda bulgusu
yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde beyaz kiire: 0.44x10°L, mutlak nétrofil
sayis:0.17x10%/L hemoglobin 11.4 g/dL, plateletler 29x10°/L, CRP 0,035
g/L idi. Hastaya piperasilin-tazobaktam tedavisi baslandi. idrar kiiltiiriinde
50.000 koloni Klebsiella Pneumoniae iremesi oldu ve antibiyogramina
uygun sekilde amikasin eklendi. Atesinin 3. glintinde alinan port kateter
kulttrinde Candida Pelliculosa tremesi saptanan hastaya kaspofungin
baslandi. Yapilan in vitro fungal duyarllik testinde kaspofungin duyarliydi.
Es zamanli alinan kan kultlriinde Greme olmayan hastanin portu ¢ikartil-
di. Kaspofungin baslandiktan sonra atesi kontrol altina alindi ve kontrol
kulturlerinde Gremesi olmadi. Negatif kiltlirden sonra 14 giin daha
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antifungal tedavisi devam etti. Hasta halen klinigimizce 16semi tedavisi
acisindan izlenmektedir.

Tartisma: Candida pelliculosa, diger candida tiirlerine gore nadir goril-
mektedir. Buna ragmen, immiinkompromize cocuklarda ve yenidogan-
larda salginlara ve siddetli enfeksiyonlara neden oldugu bildirilmistir.
Yetiskinlerde ise daha ¢ok sporadik olgu sunumlari mevcuttur (1).

Candida pelliculosa enfeksiyonlarinda diisik gebelik yasi, distik dogum
agirhgi, prematiire doguma bagli problemler, hastanede kalis suresinin
uzun olmasi, parenteral beslenme, antibiyotik tedavisi, invaziv girisimler
ve immin yetmezlikler potansiyel risk faktorleridir (1). Vakamiz, [6semi
tedavisi icin kullandigi kemoterapiler sonucu uzun sireli notropenik
donemlerden gegen ve fonksiyonel immin yetmezligi olan bir cocuktu.

in vitro testte Candida pelliculosa suglarinin flukonazole zayif duyarlilik
gosterdigi ancak amfoterisin-B, itrakonazol, vorikonazol, mikonazol, flusi-
tozin ve mikafungine duyarli oldugu tespit edilmistir (2). Vakamizda izole
edilen sus in vitro antifungal duyarlilik testinde kaspofungin ve flukanazol
duyarli sonug vermistir. Basari ile tedavi edilmistir. Klinigimizde izole bir
vakada gorilms olup, herhangi bir salgina yol agmamustir.

Candida pelliculosa 6zellikle kemoterapi alan ve uzun sireli immin baski-
lanmasi olan ¢ocuklarda nadir bir sepsis etkeni olarak akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: |6semi, candida, sepsis
Kaynaklar

1. Kalkanci A, Dizbay M, Turan O, Fidan |, Yalcin B, Hirfanoglu |, et al. Nosocomial
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B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar
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AKUT KORONER SENDROM GELISEN AKUT
PROMYELOSITER LOSEMi OLGUSUNUN YONETIMi

Emrah Kiligaslan', Tayfun Elibol', Erman Oztiirk', Isil Oziinal Erdogan’, Haldun Oner?,
Biisra Giileg?

Istanbul Medeniyet Universitesi Géiztepe Editim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi
“Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Ve Arastirma Hastanesi i Hastaliklan Klinigi

Giris: Akut koroner sendrom (AKS) antiagregan ve antikoagtilan ile tedavi
edilen, mortalitesi olan bir durumdur. Akut promiyelositik [6semi (APL),
disemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK) ve kanama diyatezi ile seyreden,
bir [6semi alt tipidir. APL hastalarinda erken donem mortalite ¢alismalarda
%10 diizeyinde ve agirlikh olarak kanamaya sekonder olmaktadir. Losemi
hastalarinda trombositopeni nedeniyle antiagregan ve antikoagiilan
tedavilerin yapilmasinda giinliik pratikte cekinceler yasanmaktadir. Biz
literattirde nadir bildirilen AKS gelisen APL olgumuzu sunacagiz.

Vaka: Bilinen iskemik kalp hastaligi olan 60 yasinda erkek hasta pansi-
topeni. nedeniyle yapilan degerlendirmede diisiik risk APL ve DIK tanisi
konuldu. Hastaya 45mg/m*/giin dozunda ATRA baslandi. Tedavinin 5.
gliniinde gogus agrisi sikayeti gelismesi Uizerine yapilan degerlendirmede
EKG ve enzim bulgulari ile AKS saptandi. Kardiyoloji tarafindan hastaya
ikili antiagregan ve antikoagulan tedavi onerildi. APL ve DIK tedavisi
devam eden hastaya trombosit dederi 50000/mm? {izerinde olacak sekil-
de trombosit slispansiyonu replasmani yapilarak 100 mg/giin asetilsali-
silik asit ve 2x60 mg/giin enoksaparin tedavisi baslandi. Antiagregan ve
antikoagulan tedavi ile troponin degeri, EKG bulgulari normale dond,
g0gus agrisi sikayeti kayboldu. Aritmi potansiyeli nedeniyle ertelenen ATO
tedavisi 15. gtinde baslandi. Geri kalan dénemde trombosit degeri 50000/
mm? {izerinde tutularak ATRA, ATO, ASA, enoksiparin tedavileri ile her-
hangi bir kardiyak sorun yasamadan indiiksiyon tedavisini tamamlandi.
Kontrol EKO incelemesinde kalici duvar hareket bozuklugu gézlenmedi.

Tartisma: Trombositopenik hastalarda antikoagililan ve antiagregan
kullanilmasina iliskin kanitlar bulunmamaktadir. Oneriler uzman géri-
st dlzeyindedir ve bu nedenle tromboz tedavileri standart dozlarda
yapilamamaktadir. Literatiirde trombositopenisi olan AKS olgularinda
antiagregan verilmemesinin kardiyak komplikasyonlari arttirdigi géz-
lenmistir. Bizim hastamizda DIK, trombositopeni ve kanama riski olmasi
nedeniyle ikili antiagregan yerine tam doz Enoksaparinle birlikte tek
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ajan Aspirin kullanildi. Kardiyotoksisite nedeniyle idarubisinli protokoller
yerine ATO tedavisi tercih edildi. APL gibi kanama riskinin oldukgca arttigi
trombositopenik durumlarda dahi antiagregan ve antikoagiilan tedavi
komplikasyonsuz uygulandi. Tromboz tedavisi fayda zarar dengesi géze-
tilerek gereginde trombosit replasmanlari ile birlikte uygulanabilecegi
degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, Akut promiyelositik [6semi

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/Biyolojisi
P-074 Referans Numarasi: 261

BOBREGI TUTAN DUSUK GRADE NON-HODGKIN
LENFOMANIN iBRUTINIB iLE TEDAVISi

Unal Atas', Mehmet Hiiniir’, Fadime Nurcan Alhan', Ece Vural', Utku litar', Orhan Kemal
Yiicel', 0zan Salim’, '

'Akdeniz Universitesi, i Hastaliklari Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dali
*Akdeniz Universitesi, lc Hastaliklan Ana Bilim Daly

Girig: Heterojen bir lenfoma grubu olan ve farkli klinik antitelere sahip
disiik gradeli non-Hodgkin lenfomalar (DG-NHL), tim lenfomalarin
yaklasik %50'sini olusturur. Genellikle asemtomatik ve yavas klinik seyir
gozlenmekle birlikte, bekle gor yaklasimindan hematopoetik kok hiicre
nakline kadar genis bir tedavi yaklagimi vardir. Bruton tirozin kinaz (BTK)
inhibitori olan ibrutinibin B hicreli NHLdeki etkinligi bircok calisma
ile ortaya konulmustur. Solid organ tutulumu ile progresyon gdsteren
DG-NHL olgusunun ibrutinib ile tedavisini ele aldik.

Olgu: 2011 yilinda evre 4 DG-NHL tanisi konulan 55 yasindaki erkek
hastaya 6 kiir R-CHOP (Rituksimab, Siklofosfamid, Adriamisin, Vinkristin,
Prenizon) verildi. Tedaviye yanith olan ancak 2 yil ilagsiz takip sonrasi
progresyon gelisen hastaya, 8 kiir R-CVP tedauvisi verildi. ilacsiz takip edi-
len 6 yilin sonunda yeni gelisen anemi, lenfositoz ve akut bobrek yetmez-
ligi nedeniyle ileri tetkik edildi. Fizik muayanesinde bilateral inguinalde
patolojik boyutta lenf nodlari olan hastanin laboratuvar incelemesinde;
hemoglobin: 9.6 gr/dl, I6kosit: 17.650/mm3, nétrofil: 6.900 /mm3, lenfosit:
8.090 /mm3, trombosit: 215.000 /mm3, kreatin: 2,8 mg/dl, kalsiyum: 8.44
mg/d|, albumin: 3.04 g/dl ve 24 saatlik idrar proteini: 10.7 gr/giin olarak
saptandi. Periferik yaymada I6kositer serinin sitoplazmik ¢ikintisi olmayan
orta boyutta lenfosit hakimiyetinde oldugu izlendi. Ek olarak serum ve
idrar immunfiksasyon elektroforezinde IgG-Lambda monoklonal bant
mevcuttu. Yapilan gorintilemede inguinal, para-aortik, parakaval ve
paratzafageal patolojik boyutta lenf nodlari saptandi. Yapilan renal biyop-
sisi amiloid negatif ve ilk tanidaki kemik iligi biyopsisi ile benzer sekilde
CD20, bcl-2 pozitif; CD5, CD23, CD10, CD3, siklin D1, CD30, bcl-6, mum-1
negatif ve Ki 67: %10 olan B hiicreli lenfoma infiltrasyonu ile uyumlu
saptandi. 9 yillik takip strecinde ek olarak koroner arter hastaligi ve kalp
yetmezligi gelismis olan hastaya kardiyak parametrelerin yakin takibi yapi-
larak ibrutinib giinliik 420 mg dozda baslandi. Altinci ay kontrollerinde
asemptomatik olan hastanin lenfositozu devam etmekle birlikte kreatin
degeri 1.4 mg/dl'ye, 24 saatlik idrarda proteindirisi ise 1.3 g/gtin'e kadar
geriledi. Hastanin tedavisine ve takiplerine devam edilmektedir.

Tartisma: DG-NHL genellikle kir saglanamayan, tedavilere yanit vermekle
birlikte sik relaps izlenen ve cok sira tedavi gerektiren bir seyir sergiler.
Anti-CD20 monoklonal antikorun tek basina ya da kemoterapi ile kom-
bine kullanimi bu hasta grubunda da progresyonsuz sagkalim ve genel
sag kalimda belirgin duzelmeler saglamistir. Ayrica hedefe yonelik ajanlar
hizla tedavi algoritmalarinda yerini almistir. Etkinligi calismalar ile ortaya
konmus olan ibrutinib tim B hicreli NHL hastalarinda kullanilabilmekte-
dir. Ozellikle DG-NHLUlerin tedavisi algoritmasindaki yeri daha saglamlas-
mis gériinmektedir.

ibrutinibin bulky lezyonlardaki etkinligi ve santral sinir sistemine gecis
avantaji bazi calismalar ve calisma alt grup analizlerinde gosterilmistir. Bu
veriler 1siginda ibrutinibin secilmis olgularda tercih edilmesi yanhs olmaz.
Bobrek gibi diger solid organ tutulumlarinin nadir olmasi nedeni ile
calisma diizeyinde gosterilemese de bu tarz hastalarda da ibrutinib etkin
olabilir. Olgumuzda mevcut olan bdbrek tutulumunun diizelmis olmasi da
bu gorisu desteklemistir.

Anahtar kelimeler: Diisiik Grade Non-Hodgkin Lenfoma, ibrutinib, Bébrek
Tutulumu

Konusma Metinleri

ve Bildiri Ozetleri



POSTER BILDIRILER

W infeksiyon ve Destek Tedaviler

P-075 Referans Numarasi: 262

Tablo 1. Calismaya katilanlarin 6zellikleri

LOSEMi TEDAViSi ALMAKTA OLAN COCUKLARDA COVID-19
PANDEMISiNiN TEDAVi SURECINE ETKisi

Dilek Giirlek Gokgebay, Yunus Murat Akcabelen, Nese Yarali, Namik Yasar Gzbek
Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Hematoloji Onkoloji Klinigi

Giris: Koronavirlis Hastaligi 2019 (COVID-19), ilk kez Aralik 2019'daki ilk
tanimlandiktan sonra diinya capinda bir pandemiye yol agmistir. COVID-
19'a neden olan virls, siddetli akut solunum sendromu koronavirtis 2
(SARS-CoV-2) olarak adlandiriimistir. COVID-19 hastaligi ise oncelikle
akut solunum yetmezligine neden olarak multisistem hastalik tablosuna
yol acar. Agirhikli olarak yetiskinler arasinda yaygindir; 18 yasin altindaki
hastalar, ciddi sekilde etkilenen hastalarin sadece %2'sini olusturmaktadir.
Kanser hastalari yiiksek risk grubunda olup; pediatrik hematoloji / onkoloji
popuilasyonu icin veriler sinirhdr.

Amag: Bu calismada, COVID-19 ile iliskili kisitlama doneminde akut
|6semi tedavisi goren ¢ocuklarda saglik sorunlarinin analiz edilmesi amacg-
lanmistir. Hastanemizin pediatrik hematoloji boliminde tedavi goren
cocuklar ebeveynlerine telefon yolu ile ulasilarak, 10 Mart - 10 Haziran
2020 tarihleri arasinda hastalarin klinik durumlari, COVID-19 pozitif aile
liyesiyle herhangi bir temas, ilaca veya saglik hizmetlerine erisim durumu,
kemoterapinin modifikasyonu, hastanede yatis gereksinimi hakkinda bir
anket doldurdu.

Sonuglar: Calismaya kirk alti hasta dahil edilmistir. Ortalama yas 8,2 +
4,6 yil ve 28 hasta (%61) erkekti (Tablo 1). 43 hasta (%93) ALL, 3 hasta ise
AML tanisi ile izlenmekteydi. Hastalarin 41'i (%89) aktif tedavi gérmekte
(ALLIC BFM 2009 protokoll), bunlarin 36'si (%88) ise idame déneminde
idi. 5 hastanin tedavisi son 3 ay icinde tamamlanmisti. Hastalarin hicbi-
rinin COVID-19 pozitif bireyle temasi veya COVID-19 pozitif bir aile tyesi
yoktu. Asemptomatik olan bir ALL hastasinda SARS-CoV-2 icin nazal
stirtintl ile pozitif polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi pozitif saptandi
ve hastaneye yatirildi. Yogun bakim ihtiyaci olmaksizin iyilesti. Hastalarin
29'u (%63) Ankara'da ikamet etmekte iken 17'si (%37) sehir disinda ikamet
etmekteydi. Calisma slresi boyunca 13 (%28) hasta klinigi diizenli olarak
ziyaret ederken 11'i (%24) ziyaret edemedi ve 22'si (%48) dnceki basvuru-
larina gore daha az ziyaret etti. Klinigimizi ziyaret eden hastalar arasinda
ortanca ziyaret sayisi 6 (aralik, 1-12) idi. Herhangi bir saglk sorunu icin
klinigimizin bir hekimine ortanca 6 (aralik, 1-12) kez telefonla ulasilabildi.
Hastalarin 25'ine (%54) klinige basvurduklarinda, 21'ine (%46) telefonla
ilagc doz ayarlamasi yapildi. Hastalarimizdan hicbiri ilaglarini temin etmek-
te zorlanmadigini ifade etti.

Tartisma: Losemi tedavisi goren ¢ocuklar, saglikli cocuklara kiyasla enfek-
siyon oOnleyici tedbirlerin gliclendirilmesi nedeniyle SARS-CoV-2 enfeksi-
yonuna daha az duyarl olabilir. Ek olarak, Diinya Saglik Orgiitii Cocukluk
Cagi Kanserinde Kuresel Girisimi (GICC) rutin siirveyans icin hasta vizit-
lerinin sinirlandiriimasini dnermistir. Bu nedenle klinigimizde hastalar
enfeksiyonlardan korumak icin alinan 6nlemleri gliclendirdik ve ziyaretleri
sinirladik. Calismamiz, herhangi bir COVID-19 pozitif temas 6ykulsi olma-
yan yalnizca bir hastada COVID-19 enfeksiyonu oldugunu gosterdi. On bir
hasta (%24) kisitlama strecinde klinigimize gelemedi ancak tiim hastalar-
da telefon ile ilag doz ayarlamasi yapildi. Sonug olarak I6semi tedavisi alan
cocuklarda saglk hizmetlerine ulasmak dnemlidir ve pandemi dénemin-
de kanser tedavisine devam edilmesi 6ncelikli olmalidir.

Anahtar kelimeler: |6semi, COVID-19

n (%)
Yas (ort+- SD) 8,2+-4,6
Tani
Akut lenfoblastik [6semi 43(93)
Akut myeloblastik losemi 3(7)
Tedavi
idame 34(74)
Aktif kemoterapi 7(15)
Kemoterapi son 3 ayda kesilmis 5(11)
Yasadigi yer
Ankara 29 (63)
Ankara dil 17 (37)

B Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-076 Referans Numarasi: 265

ELTROMBOPAG TEDAViSi ALAN MALFORMASYON
GELISMEDEN DUSUK AGIRLIKLI INFANT DOGURAN PRIMER
iMMUN TROMBOSITOPENIK HASTA

Serkan Giiven, Seval Akpinar, Burhan Turgut

Namik Kemal Universitesi

Primer immiin trombositopenik purpura, hizlanmis trombosit yikimina
ikincil dusuk trombosit sayisi veya anti-trombosit antikorlar tarafindan
bozulmus trombopoez ile tanimlanan yaygin kazanilmis otoimmun bir
hastaliktir. Hamilelik sirasinda ITP, her 1000 gebeligin 1-2'sinde gorilebil-
mektedir. Eltrombopag gibi trombopoietin (TPO) -mimetik ilaglar, immiin
trombositopenisi (ITP) olan birgok bireyde basariyla kullanilmistir, ancak
gebelikteki kullanimi ile ilgili veriler kisithdir. Bu sunumumuz da ITP tanisi
ile takip edilen ve gebelidi esnasinda diger tedavi yontemleri ile kontrol
altina alinamamasi nedeniyle eltrombopag verilen bir olgu sunulmustur.

29 yasinda bayan multigravida 16 haftalik gebe acil servisimize burun
kanamasi ve petesial dokintilerle basvurdu. Hastanin trombosit sayisi
3.000/ul olarak saptandi ve ITP teshisi konuldu. Hastanemiz hematoloji
klinigine yatirilan hasta da diskida bakilan helicobacter pylori antijeni
negatif saptandi. Hastaya IVIG ve I.V metilprednizolon tedavisi baslandi.
Trombosit sayisinin 192.000/ul’ye kadar yiikselmesi nedeniyle metilpred-
nizolon 32 mg/glin oral olarak taburcu edilip takibe alindi. 2 hafta sonra
32 mg/giin oral metilprednizol tedavisi almaktayken bakilan kontrol kan
tetkikinde trombosit sayisinin 15.000/ul olarak saptanmasi nedeniyle
hasta tekrar interne edildi ve IVIG tedavisi uygulandi. Trombosit sayisinin
88.000/ul olarak saptanmasi nedeniyle 32 mg/giin oral metilprednizolon
tedavisi ile taburcu edildi. 3 hafta sonra 16 mg/giin oral olarak metilp-
rednizolon tedavisi almaktayken bakilan tam kan sayiminda trombosit
sayisi 1.000/ul olarak saptanmasi nedeniyle hasta tekrar interne edildi.
Hastaya IVIG verildi ve kontrol trombosit sayisi 36000/ul olarak saptanmasi
nedeniyle taburcu edildi. Bir hafta sonra bakilan kontrol tam kan sayimin-
da trombosit sayisinin 8.000/ul olarak saptanmasi nedeniyle tekrardan
interne edilip IVIG verildi. Trombosit sayisinin 35.000 olarak saptanmasi
nedeniyle taburcu edildi. Bir hafta sonra yapilan tetkiklerinde trombo-
sit sayisinin 1000/ul olarak saptanmasi nedeniyle tekrar interne edildi.
Deksametazon ve IVIG tedavisi baslanmasina ragmen trombosit sayisi
1000/ul-5000/ul degerleri arasinda seyretti. Splenektomi agisindan genel
cerrahi ve anestezi anabilim dallarindan gorisler alindi. Cerrahi agidan
yuksek riskli oldugu belirtildi. Hasta splenektomi yapilmasini istemedi.
Hastanin trombosit sayisinin ¢ok diisiik seyretmesi ve erken yanita ihtiyac
duyulmasi nedeni ile azatioprin, rituximab gibi immun supresif ilaglar
yerine eltrombopag kullanilmasi, mevcut glvenlik durumlar hasta ile
de paylasilarak 25. gebelik haftasi 15.09.2018 tarihinde 25mg/glin olarak
basland. istenen yanitin alinamamasi nedeniye tedavinin 3. giiniinde elt-
rombopag dozu 50mg/giine yiikseltildi. Tedavinin 4. gliniinde trombosit
sayisi 20.000/ul’nin Gstline ¢ikti.

Hasta trombosit sayisi 62.000/ul iken taburcu edilerek haftalik poliklinik
takibine alindi. Takiplerinde trombosit degerinin 100.000/ul’nin Ustiinde
seyretmesi Uizerine 28. gebelik haftasinda trombotik olaylardan korumak
amaciyla hastaya enoxaparin 0,6 ml subkutan olarak baslandi. Poliklinik
takiplerinde tam kan, karaciger ve bébrek fonksiyonlari diizenli olarak
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takip edildi. Gebeligin 38. Haftasinda sectio ile dogum gerceklestirildi.
2470 gr agirhginda bir bebek diinyaya geldi. Bebekte herhangi bir malfor-
masyon yoktu ve dogumda trombosit sayisi 230.000/ul saptandi. Dogum
sonrasi hasta ve bebekte herhangi bir komplikasyon gelismedi. Anneye
baslanan eltrombopag ve enoxaparin tedavisine devam edildi.

Gebelikte eltrombopag uygulanmasi incelenmemistir ve mevcut vakalar
eltrombopag ile dustik dogum agirlikli bebek arasinda bir iliski oldugunu
ortaya koymaktadir. Disiik dogum agirlikli bebek ve eltrombopag ara-
sindaki iliskiye dair kanitlarin daha fazla klinik deneyime ihtiya¢ duydugu
asikardir.

Anahtar kelimeler: Primer immiin trombositopeni (ITP), Eltrombopag, Gebelik
Kaynaklar
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B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

P-077 Referans Numarasi: 12

MACITENTAN iLiSKiLI OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMI
Esra Turan Erkek', Nevra Karademir?

Sbii Dr Liitfi Kirdar Egitim Ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklan Klinigi, Hematoloji Departmani
2Sbii Dr Liitfi Kirdar Egitim Ve Arastirma Hastanesi, fc Hastaliklan Klinigi

Giris: ilac iliskili hemolitik anemi nadir ancak ciddi bir yan etki olup oksi-
datif strese bagli hemoliz gelismesi,trombotik mikronjiopati,otoimmun
aracilikh hemoliz gibi farkli mekanizmalarla gelisebilir. Masitentan pulmo-
ner hipertansiyon (PAH) tedavisinde kullaniimakta olan 2. Kusak endotelin
reseptor antagonistidir. Macitentan kullanimina sekonder gelisen otoim-
mun hemolitik anemi gelisen bir vakayl sunuma deger bulduk.

Olgu:79 yas kadin hasta,ani baslayan nefes darligi ve halsizliksikayeti ile
basvurdu. Ozgecmisinde diabetes mellitus ve pulmonerhipertansiyon
tanilari olan hastaya6 ay 6nce masitentan baslanmis, ayrica uzun stredir
tadalafil, furosemid,diltiazem ve insulin glarjin kullanimi mevcut. Hastanin
fizik muayenede sag kalp yetmezligi bulgulari mevcuttu. Yapilan laboratu-
ar tetkiklerinde WBC:5000 x10A3/uL, Hgb: 8,6 g/dL, Hct:23,7 MCV: 93,9 fl,
PLT: 117000 10A3/ul, kre:0,79 mg/dL,Ure:25 mg/dL Total Bilirubin:4,59mg/
dl indirekt Bilirubin:3,6 mg/dl ‘ydi. Kardiyoloji kliniginde akut kalp yeter-
sizligi bulgularina yonelik tedavisi sirasinda anemisi derinlesen hastaya 8
inite kan transfiizyon destegi saglanmasina ragmen Hb: 5.9 gr/dl e kadar
distst goruldu. Gastroskopi ve kolonoskopisinde aktif kanama odagi
tespit edilmemesi Uzerine hematoloji konsiltasyonu istenen hastada
direkt coombs: pozitif, LDH:369U/L ve haptoglobulin:50mg/dI ve indirekt
bilirubin artisi saptandi.Periferik yayamsinda eritrositlerde anizositoz,
polikromazi, sferositler ve normoblastlari gozlendi. Demir, Total demir
baglama kapasitesi, ferritin, B12ve folikasit, serum immunelektroforez
normal; ANA, ENA profili, komplemanlar normal; enfeksiyon parametre-
leri negatif saptandi. Batin USG'de organomegali yoktu. Malignite lehine
bulgu saptanmadi.

Ototimmun hemolitik anemi tanisi ile metilprednisolon 1 mg/kg/giin
baslandi. Anemi yan etkisi g6z 6niine alinarak macitentan kesildi. Tedaviye
kisa strede yanit gozlendi; Tedavinin 2. Haftasindaki hemogram kont-
rollerinde hemoglobinin 15,5 gr/dL olup steroid tedavisi sonrasi kararli
diizeyini korudugu gorildi. Metilprednisolon dozu 2. Hafta sonrasinda

azaltilarak,1 ay sonunda kesildi. Prednol tedavisinin kesilmesinden 1 ay
sonra macitentan tekrar baslandiginda otoimmun hemolitik anemi tab-
losu tekrar gelisti; Hb:8.2 g/dl,MCV 96 fl, plt:124.000/mm3,WVC:12.000/
mm3, LDH:523, D.Coombs + olarak saptanmasi lizerine masitentan tekrar
kesilerek,metilprednisolon 1mg/kg/giin +Rituksimab 375 mg/m2/hafta
tedavisi baslandi. Hastada tekrar tedavi yaniti elde edildi. Ancak hastada
ilerleyen donemlerde macitentan disi tedavi seceneklerinin uygulanmasi
onerildi.

Tartisma: Otoimmiin hemolitik anemi (OIHA) yetiskinlerde yaklasik
100.000de 1 oraninda, nadir goriilen bir hastaliktir. Ancak glinimiizde
ayrintili tetkik ve daha uzun sireli takip sonuglarinin degerlendirebilme
olanaklari sayesinde sekonder nedenli OiHAlere daha fazla oranda rast-
lamaktayiz. Olgularin %50-65'i idiyopatik kékenlidir. ilaca bagl otoimmiin
hemolitik anemi ise daha nadir gorilmektedir; hafif seyirli veya akut
siddetli hemolitik anemi ve 6limle sonuclanabilir. Calismalarda yaklasik
125 ilag neden olarak gésterilebilmistir. Olgumuzda OIHA ya neden olan
masitentan, bosentanin yapisi degistirilerek gelistirilmis, PAH tedavisinde
her iki endotelin reseptoriini hedefleyen daha etkin ve guivenli oral bir
endotelin reseptdr antagonistidir. Hangi ilacin soruna neden oldugunu
bulmak ve ilaci durdurmak tedaviye ilk yaklasimdir, siddetli vakalarda
transflizyon ve hatta plazma degisimi gerekebilir. Olgumuzda Macitentan
tedavisi durdurulup, hemen steroid ve rituksimab tedavisi baslandi ve
olumlu yanit alind.

Sonug: Masitentanin en sik goriilen yan etkileri periferik 6dem, hepa-
totoksisite ve anemi olarak tanimlansa da literatiirde macitentan iliskili
otoimmun hemolitik anemili bildirilmemistir. Macitentan iliski anemi
degerlendirmesi sirasinda OIHA 'nin de g6z 6niinde tutulmasi ve tablonun
tekrarlayabilecegini vurgulamak istedik.

Anahtar kelimeler: masitentan, ilag iliskili otoimmun hemolitik anemi

Kaynaklar

1-Renard D, Rosselet A. Drug-induced hemolytic anemia: Pharmacological aspects.
Transfus Clin Biol. 2017 Sep;24(3):110-114. doi: 10.1016/j.tracli.2017.05.013. Epub
2017 Jun 23. PMID: 28648734 Review

2-Otoimmiin hemolitik anemi tani ve tedavi kilavuzu, Tirk Hematoloji Dernegi, 2011

3-Gehrs BC, Friedberg RC. Autoimmune hemolytic anemia. Am J Hematol 69:258-
271,2002.

4.Salama A. Drug-induced immune hemolytic anemia. Expert Opin Drug Saf.
2009;8(1):73-9.

5.Macitentan: An important addition to the treatment of pulmonary arterial hyper-
tension, Anjan Khadka, Dick B Singh Brashier, et al. J Pharmacol Pharmacother.
2015 Jan-Mar; 6(1): 53-57.

W Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi

P-078 Referans Numarasi: 268

2017-2019 YILLARI ARASINDA ESOGU i¢ HASTALIKLARI
ANABILIM DALINDA ANTIKOR TARAMA CALISILAN
HASTALARIN ANALIZI

Ozgiir Ceylan?, Neslihan Andi¢", Hava Uskiidar Teke', Eren Giindiiz '

"Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali
*Fskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Ana Bilim Dal

Girisg: Kan transflizyonu oncesinde transfiize edilen eritrositlerin kabul
edilen en uzun slrede canliligini ve fonksiyonunu stirdiirmesi amacli
uygunluk testleri yapilir. Bu uygunluk testleri kan gruplarinin belirlenmesi,
antikor tarama ve ¢apraz karsilastirmadan (ck) olusur. Antikor tarama test-
leri alicida beklenmedik (ABO disi) antikorlari saptamak amaciyla yapilan
testlerdir. Test pozitif ise antikor tanimlama yapilarak antikorun hangi
eritrosit antijenine karsi gelistigi saptanmaya calisilir. Glinlimizde anti-
kor taramasi negatif olan hastalarda ABO kan grubu uyumu saglanarak
eritrosit stispansiyonu (ES) transflizyonu yapilmasi (elektronik ck) zaman
ve maliyet etkin bir metod olarak giindemdedir. Calismamizda antikor
saptanan hastalarimizin analizini sunuyoruz.

Metod: 2017-2019 yillari arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Transflizyon Merkezinde i¢ Hastaliklar Kliniginde takip edilen
hastalarda calisilan antikor tarama (AT) testi sonuclari incelenmistir.

Sonuglar: Bu stirede 623 test calisilmis: Bunlardan 384U negatif olarak
sonuglanmis ve daha ileri bir tetkik yapiimamis, 239'unda antikor saptan-
mistir. Antikor saptanan hastalarin 21'inde tarama testi negatif iken tanim-
lamada antikor saptanmistir. AT pozitif olanlarin 76'sinda (%31) Direkt
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coombs (DC) testi pozitif olarak bulunmustur. DC pozitif olanlarin 52'sinde
(%68) tanimlama sonrasi oto-antikor saptanmistir. Tanimlanabilen allo-
antikorlarin (n:158) buylik cogunlugu (n:116, %73) Rh sistemi antijenlerine
karsi gelismisti. Antikor gelisen antijen sikhd D, C, E=e, c olarak siralan-
maktaydi. Rh sistemi ardindan Kell sistemine ait K antijeni ikinci siklikta yer
almaktaydi (n: 14). 30 hastada ¢oklu antikor mevcuttu. Bunlarin 27'sinde
bu antikorlardan biri Rh sitemine aitti. En ¢ok c antijenine karsi olusmus
antikorlar ¢coklu antikorlar icinde yer almaktaydi. 29 hastada (%5.4) antikor
tanimlanamamisti. Antikoru olan 128 hastaya uygulanan ES transflizyo-
nunda hemolitik reaksiyon gézlenmedi. 1 hastaya uygun ES bulunamadi.
Antikoru olan hastalardan 143'tnun primer hastalik tanisina ulasildi: solid
organ malignitesi (n:35 %24.3), otoimmiin hastalik (n:38 %26.4), hema-
tolojik malignite (n: 19, %13.2), diger anemiler (n:42 %29.2), preoperatif
hazirlik (n:9, %6.3).

Tartigsma: Tirkiye'de pek cok yogun transflizyon uygulayan hastanede
kan bankasinda genel antikor tarama yapilmamakta, ¢k uyumsuzlugu
sonrasi antikor varhigindan siiphe edilmekte ve sonrasinda yapilmasi
gereken antikor tanimlama da yine pek ¢ok hastanede yapilamamakta-
dir. Antikor sikliklari ile ilgili veriler genellikle yabanci kaynaklardan elde
edilmektedir. Turkiye'nin antijen ve antikor profilinin ortaya konmasi kan
bankacihigi agisindan énemli bir gerekliliktir. Antikorlarin sikligina bakil-
diginda kronik transflizyon alacak hastalarda Rh sistemi alt gruplan ve K
antijeni uyumlu ES secilmesinin 6nemi ortaya ¢cikmaktadir.

Anahtar kelimeler: transfiizyon, antikor tarama, antikor tanimlama

B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklari

P-079 Referans Numarasi: 144

FAKTOR V EKSIKLiGi OLAN HASTADA OVER KiST RUPTURU
Bilge Ugur, Melda Ozkan, Murat Yildinm, Biisra Akay Hacan, Meltem Ayl
Giilhane Egitim Ve Arastirma Hastanesi-eriskin Hematoloji Ve Kemik iligi Unitesi

Kalitsal faktor V eksikligi nedeni ile takip edilen 18 yasinda N.H adl has-
tamiz 23.12.2019 bas dénmesi sikayeti ile acil servise basvurdu. Onceden
saptanan Faktor V diizeyi: %5 acilde olculen PT diizeyi: 59,3di. Hastanin
oncesinde mukozal kanamalari disinda kanamasi olmamisti. Hastanin
acil serviste kan basinci ve nabzi normal olmasina ragmen gézlem amagl
hasta klinigimize kabul edildi. Hastanin klinik takibimizde ilk 6nce karinda
rahatsizlik + tasikardisi gelisti. Sonrasinda hipotasiyon klinigine eklendi.
Hastanin hemoglobinde 12 saat icinde 3 gr dlsis saptanmasi ile intraab-
dominal kanama dusuintldi. Hastaya TDP+ eritrosit transfiizyonu yapildi.
Hastanin stabilizasyonu saglandiktan sonra kanama odagi tespiti icin
yapilan abdominal CT de intraabominal kanamay: teyit edildi. Tam lokali-
zayon i¢in abdominal aorta anjiografisi cekildi. Abdominal aorta- bilateral
renal arterler- ¢oliak trunkus- SMA-IMA,iki ana iliak arter, eksternal ve
internal iliak arterler normal olarak degerlendirdi. Hastada over kist riip-
tlrd dusunlerek Kadin hastaliklarina danisildi ve cekilen USG batin icinde
yayagin mayi ve her iki overde kistik goriinim izlendi. Hastanin aPTT ve
PT degerleri normal sinirlara gelince ve hb: 10 gr Uzerine cikarildiktan
sonar kadin hastaliklarina operasyon icin deviredildi. Hastada hematom
bosaltiima islemi disinda ooferektomiye gerek duyulmadi. Hasta su anda
polklinik takibimizde kanamasi olmadan izlenmekte.

Kalitsal Faktor V eksikligi ilk olarak Norvec'te 1940'da Owren tarafin-
dan tanimlanmistir. Daha ¢ok deri ve mukoza kanamalari ile seyreden
bir nadir faktor eksikligidir. Siddetli kanama belirtileri genellikle faktor
seviyesi%1'den az olan hastalarla sinirhdir, ancak plazma faktor aktivite
seviyesi ile fenotip arasinda kesin bir iliski olmadigr goriilmektedir. Bazi FV
eksikligi olan hastalar, tespit edilemeyen plazma FV diizeylerine ragmen
birkag yil boyunca tamamen asemptomatiktir.(1)

13 hastalik konjenital faktor V (FV) eksikligi olan hastalarda klinik semp-
tomlari ve fenotip ile faktor aktivite dlzeyi arasindaki iliskiyi arastiran
bir calismada en sik gorilen ilk belirti ve semptomlar ameliyat sonrasi,
dogum sonrasi, siinnet sonrasi ve travma sonrasi kanamadir (%30.76),
ardindan hastalarin%23.10'unda kolay morarma izledi. Klinik belirtilerin
baslangicinda medyan yas 18 (aralik: 1-53) yildi. Hastalardaki major kana-
ma yeri intrakranialdi. (1).

Kalitsal faktor V eksikligine bagli intraabominal kanama vakasi su ana
kadar bildirilmemis olup, faktor V seviyesinden bagimsiz olarak bu hasta-
larda major kanama riski oldugu akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: 1. Kalitsal faktor v eksikligi

Kaynaklar
1.Turk J Haematol. 2017 Sep; 34(3): 250-253.

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/Biyolojisi
P-080 Referans Numarasi: 271

BOBREK NAKLi SONRASI GELISEN POST-TRANSPLANT
LENFOPROLIFERATIF HASTALIKLAR: TEK MERKEZ
DENEYiMi

Emine Ayca Nalbantoglu', Hakan Kalyon?, Emre Osmanbasoglu?, Helin Masyan', Harun
Aslan’, Umit Barbaros Ure?, Olga Meltem Akay?, Ahmet Burhan Ferhanoglu?

"Kog Universitesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali
*Kog Universitesi Hematoloji Bilim Daly

Post-transplant lenfoproliferatif hastaliklar (PTLH) solid organ ya da hema-
topoetik kok hiicre transplantasyonu sonrasi gorilen lenfoid ya da plaz-
masitik proliferasyonlardir. Bobrek nakil alicilarinda 5-yillik insidans %1-3
olup riskleri arasinda immunsuipresyonun derecesi, EBV serolojisi ve nakil
sonrasi sure yer almaktadir. PTHL nodal veya ekstranodal alanlari (kemik
iligi, santral sinir sistemi, gastrointestinal sistem, nakledilen b&ébrek) tutan
dissemine hastalik olarak presente olabilir.

Burada, klinigimizde post-transplant lenfoproliferatif hastalik tanisi almis
6 olguyu sunmaktayiz.

Olgu 1: 36 yasinda, kadin. 240 ay ve 24 ay dnce olmak Uizere iki kez bobrek
nakli yapilan hastada sirt agrisi nedeniyle cekilen toraks BT goriintiile-
mesinde “sag akciger Ust lob anterior segmentte plevral tabanl noduler
lezyon” saptandi. Lezyondan alinan biyopsi sonucu “Diffliz blytik b hiicreli
lenfoma (DBBHL) “ olarak raporlandi ve EBER negatif idi. Evre IV DBBHL
olarak kabul edilen hastaya toplam 6 kir R-CHOP kemoterapisi verildi ve
tam yanit elde edildi. Hasta 21 aydir remisyonda olarak takip edilmektedir.

Olgu 2: 46 yasinda, erkek. 96 ay once bobrek nakli yapilan hastada karin
agrisi nedeniyle yapilan USG'de saptanan batindaki kitleden yapilan
biyopsi “ylksek gradli, B hiicreli neoplastik lenfoid infiltrasyon” ile uyumlu
idi. EBER negatif idi. Evre Il olarak degerlendirilen hastaya toplam 6 kir
RCHOP uygulandi. Tedavi sonrasi yanit degerlendirmesi igin ¢ekilen PET/
BT'de rekirrens disindiren oOzelliklerde FDG tutulumlar saptanmasi
lzerine yapilan re-biyopsi sonucu “Yiiksek gradli B hiicreli lenfoma- NOS”
ile uyumlu bulundu. Refrakter kabul edilen hasta halen ICE ile kurtarma
rejimi almakta olup OKIT planlanmaktadir.

Olgu 3: 37 yasinda erkek. 108 ay 6nce bdbrek nakli yapilan hasta Agustos
2019'da batin ici lenfadenomegalilerden yapilan biyopsi sonucunda yiik-
sek gradli Burkitt- benzeri NHL tanisi aldi. Evre IV olarak degerlendirilen
hastaya GMALL- Burkitt protokoliini takiben Haziran 2020'de allojeneik
kok hicre nakli yapildi. +30.gUn ¢ekilen PET-BT de” iskelet sisteminde yeni
gelisen kemik lezyonlari ve mediastinal yeni lenf nodlari, sigmoid kolon
lezyonunda parsiyel metabolik regresyon” saptandi. Progresif hastalik
nedeniyle hasta Agustos 2020 tarihinde ex oldu.

Olgu 4:65 yasinda erkek hasta. Aralik 2015 tarihinde bébrek nakli yapilan
hasta Nisan 2019'da Evre [V DBBHL tanisi aldi. Dis merkezde 6 kiir R-CHOP
ve radyoterapi (nazofarinks) uygulanan hastada Nisan 2020'da santral sinir
sistem tutulumlu niks gelisen hasta dis merkezde 2 kiir R-Bendamustin
tedavisi aldi. Temmuz 2020 kontrol PET-BT degerlendirmesinde “ Sag orbi-
ta, kauda equina ve karacigerde tutulum” saptanan hastada progresyon
disinildi ve merkezimize basvuran hastaya R-MPV / R-ICE ardisik tedavi-
si baslandi ve OKIT planlandi.

Olgu 5: 28 yasinda erkek hasta. Temmuz 2017 tarihinde bébrek nakli yapi-
lan hasta Ocak 2018 tarihinde ates, bogaz agrisi sikayetiyle arastirilirken
EBV PCR pozitif saptanip tedavi baslandi. Sikayetleri gerilememesi tGzerine
cekilen boyun MR'da sol tonsil hipertrofik saptanip tonsillektomi yapildi
ve biyopsi sonucu “ Non-Germinal Merkez DBBHL ” ile uyumlu bulundu.
Evre IV olarak degerlendirilen hastada Rituksimab (4 doz, haftada bir)
tedavisi ile tam yanit alindi. 4 doz daha Rituksimab ile konsolidasyon
tedavisi verilen hasta halen remisyonda takip edilmektedir.

Olgu 6: 59 yasinda erkek hasta. Aralik 2006 tarihinde bobrek nakli
yapilan hasta 2015 yilinda mide yakinmasi nedeniyle tetkik edilirken
yapilan endoskopik ve PET-BT incelemesinde mide de saptanan kitleden
yapilan biyopsi DBBHL olarak raporlandi. Evre | olarak degerlendirilen
hastaya 6 kiir RCHOP verildi ve tam yanit alindi. Hasta remisyonda takip
edilmektedir.
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Sonug olarak; PTLHda erken tani ve uygun tedavinin basglanmasi icin
bobrek alicilarinda immunsipresif tedavinin dikkatli ydnetimi, hastalarin
klinik ve laboratuvar bulgularinin yakin takibi artmis farkindalik 6nem
tasimaktadir.

Anahtar kelimeler: bobrek nakli, non-hodgkin lenfoma, EBV, post-transplant
lenfomalar

Kaynaklar
1-WHO BOOK
2-Klinik Onkoloji Dergisi

Tablo 1. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Hasta | Cinsiyet | PTLH | PTHLtiirii | Ekstranodal | Evre | IPI | EBV | Transplan | ilktedavive |  ilk
yast tutulum yeri/ skoru vePTLH | kiirsayisi | tedaviye
yerleri arasi yanit
siire(ay)
1 K 36 DBBHL Akciger \ 2 pozitif 240 6 kiir R-CHOP | Tam yanit
2 E 46 | yiiksek gradh - Il 4 pozitif 96 6 kiir R-CHOP | Progresyon
B hiicreli
lenfoma
3 E 37 | yiksek gradh | Kemik, kemik | IV 2| bilinmiyor 108 GMALL | Progresyon
Burkitt ilini, ileum
benzeri NHL
4 E 65 DBBHL Nazofarinks, | IV - | bilinmiyor 43 6 kiir R-CHOP |  Relaps
mide +RT
5 E 28 DBBHL Akciger, [\ 3 pozitif 7 4kiir Tam yanit
karaciger, sag Rituksimab
siirrrenal
6 E 59 DBBHL Mide | 1 | bilinmiyor 96 6 kiir R-CHOP | Tam yanit

W Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-081 Referans Numarasi: 71

TEDAVi DIRENGLi TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK
PURPURA VAKASINDA ETiYOLOJi: METASTATIK
ADENOKARSINOM

istemi Serin’, Hilal Feyza Sungurlu?, Bilgehan Bezirhan?

Sagilk Bilimleri Universites, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigii
2Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Eitim Ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigii

Giris: TTP (Trombotik trombositopenik purpura); mikroanjiopatik hemo-
litik anemi (MAHA), trombositopeni, ates, bébrek yetmezligi ve norolojik
bulgularla karakterize, edinsel veya kalitsal olabilen bir trombotik mik-
roanjiopatidir. Olgumuzda plazmafareze, steroid ve rituximab tedavisine
yanitsiz sekonder ve refrakter bir TTP hastasindan bahsedilmektedir.

Olgu: 66 yasinda kadin hasta, siddetli sirt agrisi ve nefes darhd ile acil
servise basvurdu. Yapilan tetkiklerinde Hemoglobin: 6.7 gr/dl, trombosit:
26000x10°/uL, iire: 135.9 mg/d|, kreatinin: 1.83 mg/d|, total bilirubin: 1.40
mg/dL, direkt bilirubin: 0.20 mg/dL, laktat dehidrogenaz (LDH): 713 U/L,
haptoglobulin: 0.02 g/L, d-dimer: 32.06 mg/L, INR:1.4 idi. Periferik yayma-
sinda her sahada yaygin sistosit ve trombositopeni gorildi. ADAMTS13
aktivitesi <%20 olan hastaya, 1 mg/kg dozunda metilprednisolon ve plaz-
mafarez ile baslanmasi planlandi. Tedavi yanitsizligi nedeniyle 3. glinde
iki kere plazmafarez uygulamasina gecildi ve steroide devam edildi.
Tedavinin 8.giintinde plazmafarez ve steroid tedavisinde direngli olmasi
nedeniyle de, tedaviye rituximab eklendi. FDG pozitron emisyon sintigrafi-
si (PET) sonucunda kemik iliginde aktivasyon artigi goriilen hastaya kemik
iligi orneklemesi yapildi ve yaygin muhtemel gastrointestinal sistem
kokenli adenokarsinomatdz infiltrasyon oldugu goriildi. Hasta karsinoma
sekonder, refrakter TTP olarak degerlendirildi.

Tartisma ve Sonug: TTP yaninda TTP benzeri sendrom da tartisma
konusu olmustur. Bu sendromda MAHA ve trombositopeni mevcuttur,
ancak TTP'de beyin ve bobrek kapiller ve arteriollerinin tutulumuna baglh
mikrovaskuiiler mikrotrombdsler gorilirken, TTP benzeri sendromda farkli
blyuklerdeki damar yapilari tutulumuna bagli sadece bobrek ve beyin
degil bir cok organin tutulumu ve dissemine intravaskiler koagulopati
(DIK) gorilir. Her ne kadar ADAMTS-13 otoantikor negatifliginin olmasi
ve altta yatan yaygin malignitesinin olmasi TTP benzeri sendrom ile ben-
zerlik gosterse de hastada bobrek disinda ek organ tutulumun olmamasi,
ADAMTS-13 aktivitesinin <%20 olmasi; vakanin yaygin adenokansere
sekonder gelisen TTP olarak degerlendirilmesine neden olmustur. Direncli
vakalara 6rnek olmasi ve sekonder sebebin ortaya konulabilmesi itibari ile
literatiire katkida bulunmaktadir.

Anahtar kelimeler: TTP, MAHA, Refrakter, Prognoz
Kaynaklar

.Tellez-Hinojosa, C., Vazquez-Mellado, A., & Gomez-Almaguer, D. (2015, October 01).
Thrombotic thrombocytopenic purpura. Retrieved August 05, 2020, from https://
www.elsevier.es/en-revista-medicina-universitaria-304-articulo-thrombotic-
thrombocytopenic-purpura-S1665579616300060

. Nufiez Zuno JA, Khaddour K. Thrombotic Thrombocytopenic Purpura Evaluation
and Management. [Updated 2020 Jun 11]. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island
(FL): StatPearls Publishing; 2020 Jan-. Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.
gov/books/NBK470585/

. Zheng XL. ADAMTS13, TTP and Beyond. Hereditary Genet. 2013;2(1):e104. doi:
10.4172/2161-1041.1000e104. PMID: 24790789; PMCID: PMC4001087.

. Sayani FA, Abrams CS. How | treat refractory thrombotic thrombocytopenic pur-
pura. Blood. 2015 Jun 18;125(25):3860-7. doi: 10.1182/blood-2014-11-551580.
Epub 2015 Mar 17. Erratum in: Blood. 2017 Oct 5;130(14):1684. PMID: 25784681;
PMCID: PMC4473115.

. Allford SL, Hunt BJ, Rose P, Machin SJ; Haemostasis and Thrombosis Task Force,
British Committee for Standards in Haematology. Guidelines on the diagnosis
and management of the thrombotic microangiopathic haemolytic anaemias. Br J
Haematol. 2003 Feb;120(4):556-73. doi: 10.1046/j.1365-2141.2003.04049.x. PMID:
12588343.
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m Kemik iligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar
P-082 Referans Numarasi: 272

BAGISIKLIK (iMMUN) ARACILI APLASTIK ANEMI
Hiiseyin Tokgdz', Ayse Simsek', Umran Caliskan?

"Neii Meram Tip Fakiiltesi
*Kto Karatay Universitesi Karatay Tip Fakiiltesi

Girig: Edinilmis aplastik anemi (AA) etyolojisinde enfeksiyonlar, vitamin
eksiklikleri, ilag toksisitesi, kimyasallar, radyasyon, gebelik, otoimmun has-
taliklar bulunur. Patogenezinde immun sistem, 6zellikle sitotoksik T lenfo-
sitlerin ve bazi sitokinlerin Gizerinde durulmaktadir. AA'l cocuklarin cogu
ilerlemis pansitopeniden kaynaklanan semptomlarla basvururken, bazilari
da tesadiifi laboratuvar bulgulari ile teshis edilir. Hepatosplenomegali ve
lenfadenopati tipik olarak yoktur. Pansitopeniden 2-3 ay 6nce meydana
gelen sarilik dykisu, hepatit ile iliskili AA ile uyumludur (1)

Olgu Sunumu: Daha dnce bilinen bir hastaligi olmayan 16 yasinda erkek
hasta, kolunda morarma sikayetiyle dis merkeze bagvurmus, trombosito-
penisi olmasi nedeniyle hasta ITP olarak degerlendirilmis ve IVIG tedavisi
verilmis. Tedaviye cevap vermemesi lizerine bolimumuze yonlendirilmis.
Fizik muayenesinde petesiler, servikal en blyugl 2 cm birka¢ adet LAP
vardi. Karaciger ve dalak buytkligu yoktu ve traube acikti. Tam kan WBC:
590/mm3, ANS: 10/mm3, Hb: 9 g/dl, PLT: 6000/mm3 idi. AST: 55 ALT:
244 Direkt coombs (DC) IG G (2+) Pozitif, kompleman negatif, retikilosit
say1s1:%0,09'du. Viral serolojik incelemesi (hepatit, TORCH, EBV,parvo
dahil) negatifti. Hastaya kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi yapildi; Kemik
iligi hiposeliler (%20), zeminde her 3 seri elemanlarinin sayica azaldig
gorildl, normoblast hemen hig izlenmedi. Blast artimi ve dishematopo-
etik bulgu izlenmedi. Kemik iliginden génderilen klasik sitogenetik baki
normal, AML/MDS paneli (monozomi 7/7q del ve 5q del dahil) sonucu
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negatifti. RF, ANA ve antids DNA negatif, C3-C4 normaldi. FLAER ile bakilan
PNH paneli normal geldi. DEB testi normaldi. immunglobulin diizeyleri ve
periferik lenfosit alt grup analizi normaldi.

Hastanin tekrarlayan ES ve TS transflizyonuna ragmen hemoglobin ve
trombosit degerlerinde artis olmadi. Hb dislisti devam etti. Hastanin DC
Ig G tekrar 2+ olmasi izerine megadoz metil prednizolon tedavisi baslan-
di. Sonrasinda 1mg/kg/giin metil prednizolon tedavisine devam edilen
hastanin takibinde Hb 7,5 g/dl, trombosit sayisi ise 20.000%e yiikseldi,
transfiizyon ihtiyaci azald.

Hastada AA bulgular olmakla birlikte DC pozitif olmasi ve transflizyon-
larla Hb ve trombosit yiikselmesinin elde edilememesi sebebiyle has-
tadaki aplastik anemi tablosunun otoimmunite olabilecegi dusunildi.
Otoimmun lenfoproliferatif sendrom double negatif T lenfosit orani %5'di.
Hastada AA tablosu devam ettigi icin kok hiicre nakline yonlendirildi.

Tartisma: Cocuklarda addlesan yasta daha sik goriilen AA'nin her zaman
nedeni bulunmayabilir. Olgumuzda etyolojide herhangi bir sebep buluna-
madi. Aplastik anemi klinigi ile bagvuran hastalarda baslangi¢ asamasinda
transflizyonlarla hemoglobin ve trombosit degerlerinde istenen yiikselme
saptanir. Sik transflizyon ihtiyaci olanlarda refrakterlik gelisimine bagl
olarak &zellikle trombosit sayisinda istenen yiikselme saglanamayabilir.
Bizim olgumuzda ilk geldigi andan itibaren direkt coombs pozitifliginin
olmasi, ES ve TS verilmesine ragmen istenen ylkselmenin saglanamamasi
ve kemik iligi biyopsisinin aplastik anemi ile uyumlu olmasi sebebiyle
etyolojide otoimmunite olabilecegi dusundldi. Boyle bir hastada olasi
ALPS agisindan bakilan double negatif Tcell yiizdesi artmis bulundu.
Literatlirde pure redcellaplazi ve aplastik anemi iliskili az sayida ALPS
olgusu bildirilmistir (2-3). Aplastik anemi tanili cocuklarda otoimmunite
bulgularinin da eslik edebilecedi ve zeminde ALPS gibi otoimmuniteye yol
acan hastaliklarin olabilecegini akilda tutmak gerekir.
Anahtar kelimeler: aplastik anemi, ALPS, kok hiicre nakli
Kaynaklar
1-Hartung HD et al. Acquired aplastic anemia in children.PediatrClin North Am. 2013
Dec;60(6):1311-36
2-Wang L et al.Pathogenesis of aplasticanemia. Hematology 2019 Dec;(24)1: 559-66.

3- Stern M et al. Auto immunity and malignancy in hematology--morethan an asso-
ciation.CritRevOncolHematol. 2007 Aug;63(2):100-10.
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iKi OLGUDA YENi BiR FLT3 iNHIBiTORU: GILTERITINiB
DENEYiMi

Istemi Serin, Mehmet Hilmi Dogu, Osman Yokus, Mustafa Pehlivan

Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Girig: Heterojen bir hastalik grubu olan akut miyeloid |6semide (AML)
kotu prognozu belirleyen faktorler bulunmaktadir. FLT3 mutasyonlari
AMLde en sik goriilen anomaliler arasinda karsimiza ¢ikmakla beraber bu
mutasyonu bulunduran niiks veya refrakter akut miyeloid I6semili hasta-
larinin kurtarma tedavisine cevap verme orani dusiiktur. Gilteritinib FLT3 /
AXL tirozin kinaz inhibitoridir. FLT3 mutasyonu olan hastalarda kurtarma
tedavisi ile karsilastinldiginda Gilteritinib tedavisi daha uzun sagkalim
ve daha yliksek remisyon oranlar saglamistir. Yazimizda, yeni bir FLT3
inhibitord olan gilteritinib kullandigimiz iki olgumuz ve sonuclarindan
bahsedecegiz.

Olgu:

Olgu 1: 52 yasinda kadin hasta, acil servise halsizlik ile bagvurmus; yapilan
analizlerinde I6kosit 104000 /mm3, platelet 26000 /mm3, hemoglobin
7.8, laktat dehidrogenaz (LDH) ise 786 U/L olarak sonuclanmistir. Periferik
yaymasi yaygin miyeloid blastoid hiicreleri icermekte, periferik kan akim-
sitometrisi de AML M 0-1 fenotipini desteklemekteydi. Hastanin “3+7"
indlksiyon tedavisinin 14. giiniinde yapilan kemik iligi biopsi aspirasyo-
nu ise yaygin blastik icermekte ve refrakter hastaligi desteklemekteydi.
Hastaya FLAG-IDA kurtarma rejimine ilaveten 120 mg/giin gilteritinib
baslandi. Bu tedavinin 28. giiniinde yapilan kemik iligi aspirasyonu remis-
yon ile uyumlu olup akimsitometri ve patoloji (%2 blast) ile remisyon
gosterilmistir.(Resim 1).

Olgu 2: 53 yasinda erkek hasta; acil servise ates ile basvurdu; yapilan
tetkiklerinde l6kosit 156000 /mm3, platelet 58000/ mm3, hemoglobin 7.6

gr/d|, kreatinin 1.4 mg/dl ve LDH 860 IU/L oldugu gérildu. Periferik yay-
masinda yaygin monoblastoid hiicreleri oldugu gorilen hastanin periferik
kan akim sitometrisi AML M5 fenotipini desteklemekteydi. 3+7 induksiyon
tedavisinin 14. gtininde yapilan kontrol kemik iligi aspirasyonunda yaygin
blast infiltrasyonu oldugu gorildi ve refrakter kabul edilerek, FLAG-IDA
kurtarma tedavisi ve yine 120 mg/gin Gilteritinib per oral baslandi. 28.
gln kontrol kemik iligi remisyon olarak degerlendirildi ve biopsi ve akim-
sitometrisi (%3 blast) ile remisyon g&sterilmistir (Resim 2).

Tartisma ve Sonug: Gilteritinib, diger FLT 3 inhibitorlerinden farkl olarak
monoterapide etkinligi gosterilmis; oldukga etkin bir ajan olarak karsimiza
cikmaktadir. Tiirkiye'den bildirilmis ilk veriler olmasi itibari ile oldukca yol
gOsterici olacagini dislinmekteyiz

Anahtar kelimeler: AML, FLT 3, Gilteritinib
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Resim 1. Olgu 1- Kemik iligi Biopsi Kesitleri: A. induksiyon Kemoterapisinin 14. Giinii- Hematoksilen & Eozin, B.
induksiyon Kemoterapisinin 14. Giinii- CD-34, C. Kurtarma Tedavisi- Gilteritinib 28. Giinii - Hematoksilen & Eozin,
D. Kurtarma Tedavisi- Gilteritinib 28. Giinii- CD-34 Resim 2. Olgu 2- Kemik ligi Biopsi Kesitleri: A. induksiyon
Kemoterapisinin 14. Giinii- Hematoksilen & Eozin, B. induksiyon Kemoterapisinin 14. Giinii- (D-34, C. Kurtarma
Tedavisi- Gilteritinib 28. Giinii - Hematoksilen & Eozin, D. Kurtarma Tedavisi- Gilteritinib 28. Giinii- (D-34
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CD23 KO-EKSPRESYONU VE DiFFUZ BUYUME PATERNI
GOSTEREN FOLIKULER LENFOMA: 6 OLGUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Aysenur Arslan’, Fatma Keklik Karadag', Tural Pashayev', Derya Demir?, Nur Akad
Soyer', Fahri Sahin, Mahmut Tobii', Mine Hekimgil?, Giiray Saydam’

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
*Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

Giris: Folikiler lenfoma (FL)da diffiiz blylime paterni ve CD23 ekspres-
yonu oldukga nadir goriilmekte olup tanisal zorluklara neden olmaktadir.
2009 yilinda Katzenberg ve arkadaslari tarafindan vaka serisi yayimlanmis
ve FLde diffliz patern daha net olarak tanimlanmistir. Diffliz pattern FL'de
CD23 ekspresyonu izlenirken, t(14;18) IGH/BCL2 translokasyonu bulun-
mamaktadir. Bu hastalarda ayrica 1p36 delesyonu varligi tespit edilmistir.
Biz bu calismada klinigimizde diffiiz biylme paterni gosteren folikiler
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lenfoma hastalarini tani, prognoz ve tedavi yonetimi agisindan retrospek-
tif olarak degerlendirmeyi amacladik.

Yéntem: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi'nde diffiiz
blylme paterni gosteren 6 FL hastasi retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin yaslar, cinsiyetleri, tani aldiklari lenf nodlar, FLIPI skorlar,
hastaligin derecesi ve evresi, immunhistokimyasal parametreleri, Ki67
diizeyi, tam kan sayimi, biyokimyasal parametreleri, aldiklar tedaviler ve
tedavilere yanitlari ayri ayr kaydedildi.

Bulgular: immunohistokimyasal olarak bcl-6, CD10, CD20 pozitif, bcl-2
negatif ya da zayif pozitif olan, CD23 ko-ekspresyonu bulunan ve diffiiz
blyime paterni gosteren 6 hasta incelendi. Ortanca yas 54 (39-77) sap-
tandi. Tum hastalar ingiinal lenf nodundan tani almislardi. 4 hasta derece
2'ydi. Tani aninda 4 hasta evre 1A iken, sadece 1 hastada kemik iligi tutulu-
mu mevcuttu ve evre 4'tl. Ortanca Ki67 skoru %25'ti. Sadece bir hastanin
LDH degeri normalin tistiindeydi. 4 hastain FLiPi skoru 0, 1 hastanin FLIPi
skoru 3 saptandi. En yasli hasta derece 2 ve evre 4 olup yaygin tutulum ve
B semptomlari olan hastaya R-CVP protokolii verildi. Evre 1 ve bulky has-
taliga sahip olan bir hasta R-CHOP kemoterapisi, lokalize radyoterapi ve
idame ritiiksimab ile tedavi edildi ve tam remisyon saglandi. Evre 1A has-
taliga sahip 4 hasta lokal radyoterapi ile tedavi edildi. Bu hastalarin 3’tinde
tam yanit saglandi ve tedavisiz izleme alindi. Lokal radyoterapi ile tedavi
edilen bir hastada stabil hastalik izlendi. Re-biyopsi ile tani dogrulandi
ve hasta tedavisiz izleme alindi. Calismada degerlendirilen 6 hastanin 5'i
halen progresyonsuz olarak izlenmektedir. Bir hasta ise tedaviden 2 yil
sonra lenfoma-iliskisiz bir nedenle kaybedilmistr.

Sonug ve Tartisma: Diffiiz predominant folikiiler lenfoma WHO tara-
finca sentrosit ve sentroblastlarin diffiz biylme patterni ile karakterize
olarak tanimlanmis bir alt gruptur. Tani icin diffiz pattern ve CD23
ko-ekspresyonu gosterilmelidir. 1p36 delesyonu gosterilmeye calisiima-
lidir. T(14:18) yoklugu tanida 6nemli bir yol gostericidir. Bu tip FL siklikla
selim gidisli olup, siklikla ingiinal lenf nodundan tani almakta, hastalik
lokal sinirli kalmakta ve Ki67 indeksleri distik seyretmektedir. Tedavide
lokal radyoterapi cogu olgu icin yeterlidir. Tim bu bilgiler isiginda bizim
olgularimiz da literatlirli destekler nitelikte olup, nadir goriilen bu FL alt
tipi icin daha fazla olguya ve olgu serilerine ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar kelimeler: folikiiler lenfoma, CD23, diffiiz bliyiime paterni

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar
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Kl.\_RACiC“iERDE M!ETAS'[ATiK HASTALIK BENZERi TUTULUM
GOSTEREN MULTIPL MIYELOM

Serkan Giiven, Boran Yavuz, inci Alacacioglu, Ahmet Seyhanl, Elcin Erdogan Yiicel, Aylin
Fatma Karatas, Mustafa Secil, Sermin Ozkal, Fatih Demirkan, Giiner Hayri Gzsan

9 Eyliil Universitesi

Multipl miyelom, monoklonal immiinoglobulin Ureten tek bir plazma
hucresi klonunun neoplastik proliferasyonu ile karakterize edilir. Farkli
sekillerde prezente olabilir. Diffliz hepatik infiltrasyon %50den fazla
olguda gozlenirken noddler lezyonlar seklindeki tutulumlar nadirdir ve
gorintilemelerde metastatik timérleri taklit edebilir. Burada radyolojik
olarak metastaz lehine yorumlanan biyopsi ile miyelom tutulumu dogru-
lanan olgu sunulmustur.

70 yasinda erkek hastaya 2016 yilinda sol skapula kemigindeki fraktir
nedeniyle yapilan tetkiklerinde Ig G Lambda tanisi konularak VCD (bor-
tezomib, siklofisfamid, deksametazon) baslandi. Hipertansiyon, koroner
arter hastaligi ve koroner by-pass dykusleri olan, ¢ok iyi kismi yanit elde
edilen hastaya istemedigi icin periferik kok hiicre destekli yiiksek doz
tedavi uygulanamayarak tedavisi 8 kiire tamamlandi. 10 mg/gun lenali-
domid idamesine gegildi. izZlemde biyokimyasal progrese olmasi nedeni
ile Lenalodomid dexametazon tedavisi baslanip 18 ay siireyle uygulandi.
Yeniden progrese olan olguda Pomalidomid Dexametazon tedavisine
gegcildi. Bir yil sonunda progrese olmasi nedeniyle Daratumumab borte-
zomib dexametazon tedavisi baslandi. Tedavinin 3. kiirinde hiperkalsemi
gelisen olguda karfilzomib tedavisine gecildi. Fakat ilk kiirtinde akut koro-
ner sendrom gelismesi nedeniyle tedaviye devam edilemedi. Endikasyon
disi onam alinarak bendamustin tedavisine baslandi. Bu sirada karaciger
fonksiyon testlerinde yiikseklik olmasi nedeniyle yaptirilan tim batin
usg'de karacigerde bilober dagihimli en buyikleri segment 2-3 diizeyinde
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yaklasik 28-35 mm boyutlarinda, heterojen i¢ yapida, cok sayida hipoekoik
lezyon (metastaz?) rapor edildi. Ayirici tani igin Ust batin MRI ¢ekildi.

MRI'da En biyligl segment 4b de 3 cm boyutunda olan bilober dagilm
gosteren kontrastlanan metastatik lezyonlar ve her iki lobda en biytigu 1
cm ¢apinda parankimal kistler izlendi (figlr 1). Metastatik lezyonlar disla-
mak amach tru-cut igne biyopsisi yapildi. Biyopside karacigerde CD56, 38,
CD 138 ve lambda hafifi zincir pozitif plazma hiicre infiltrasyonu izlendi
(figlir2A,B,C,D,E). Ki67 proliferatif aktivitesi %75'in izerindeydi.

Hasta bendamustin tedavisi altinda halen izlemdedir.

Sonug olarak, izlemde saptanan ekstramediller / yumusak doku tutulumu,
multipl miyelomada hastaligin saldirgan gidisatinin bir gdstergesi olabilir.
Karaciger tutulumu nadir olmasina ragmen, goriintileme tekniklerinin
gelismesiyle daha yaygin hale gelmistir. Miyelomlu olgularda karacigerde
multifokal lezyonlar seklinde metastatik lezyonlar ile karisabilecegi g6z
oniinde bulundurulmali, miimkinse biyopsi ile tani netlestirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Multiple Myelom, Noduler Karaciger Tutulumu

Resim 1. Plazma hiicre infiltrasyonu
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Resim 3. Plazma hiicre infiltrasyonu

Resim 5.T2A serisinde hiperintens,

Resim 6. T1A serisinde hiperintens
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RELAPS/REFRAKTER SANTRAL SiNiR SISTEMi
LENFOMASINDA iBRUTINiB MONOTERAPISi: iKi OLGU
SUNUMU

Boran Yavuz', Ahmet $eyhanli?, Fatih Demirkan’, Serkan Giiven', El¢in Erdogan Yiicel',
Aylin Fatma Karatas', Hayri Giiner Ozsan’, inci Alacacioglu’
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Primer refrakter ya da niks santral sinir sistemi lenfomalarinda (SSS)
prognoz kot olup optimal kurtarma tedavi stratejileri hentiz netles-
memistir. BCR sinyal yolaginda rol oynayan genlerdeki mutasyonlarin
varligina dayanarak yapilan faz | ve Il calismalarda bruton kinaz inhibitori
olan ibrutinibin tek ajan ya da kemoterapilerle kombine klinik etkinligi
gOsterilmistir [1, 2]. Burada ¢oklu sirada kullanilan ibrutinib ile klinik yanit
alinan iki ntks primer SSS lenfoma olgu sunulacaktir. Olgu A: 39 yasinda
erkek hasta intrakraniyal kitlesinden alinan biyopsisi ile diffiiz blyik b
hiicreli lenfoma tanisi aliyor. Primer SSS lenfoma tanisi ile hastaya 5 kir
yiiksek doz metotreksat (8 g/m2) ve arada 45 Gy RT (definitif tim beyin
1isinlamasi) uygulaniyor. Progresyon nedeni ile ardindan 2 kiir MATRix
(metotreksat, sitarabin, rituksimab, thiotepa) protokolii verilerek periferik
kok hicre destekli yuksek doz KT planlaniyor. Eyltl 2019'da pleriksafor ile
kok hiicre mobilizasyonu yapiliyor. Bu sirada hastaligin yeniden progerese
olmasi tizerine nakil yapilamayan hastaya Kasim 2019'da ibrutinib tedavisi
baslaniyor. Ocak 2020'de ibrutinib altinda sol frontotemporal subdural
kanama nedeniyle opere oluyor, post-op yutma fonksiyonlari kaybolduk-
tan sonra gastrostomi ile izleniyor ve ibrutinib tedavisi gastrostomiden
devam ediyor ama tedavinin devaminda yutma fonksiyonu iyilesen hasta
oral beslenmeye ve ibrutinib almaya bashyor. Temmuz 2020'de ibrutinib
altinda kontrol beyin MRG'de parsiyel yanit izleniyor. 2 ay sonra nérolojik
durumda kétlilesme olmasi nedeniyle cekilen beyin BT'de kilte etkisinde
artisa bagli subfalsiyan sift izleniyor, hasta yakinlari tarafindan operasyona
onam verilmiyor. Olgu B: 69 yasinda kadin hasta bas donmesi sikayeti ile
basvurdugu noérosirurji bolimu tarafindan intrakranyal kitle nedeniyle
opere ediliyor ve diffiiz buytk b hicreli lenfoma tanisi konuluyor. 4 kir
yuksek doz metotreksat sonrasi yapilan degerlendirmede progresyon
izlenmesi nedeniyle otolog kok hiicre nakli adayr olmayan hastaya 3600
cGy radyoterapi aldiktan sonra Mayis 2020'de ibrutinib tedavisi baslaniyor.
Tedavinin 1. ayinda yapilan MRG degerlendirmesinde minimal yanit izle-
niyor. Hastanin takip ve tedavisi ayaktan devam etmektedir. Gorildugu
gibi Olgu A'da 9 aylik ibrutinib tedavisi sonrasi parsiyel yanit izlenmistir. Bu
olgu ayni zamanda SSS lenfomalarinda siklikla izlenen yutma fonksiyon
kaybi gibi durumlarda ibrutinibin alternatif enteral yollarla etkili bir sekil-
de kullanilabileceginin de glzel bir gostergesidir. Literatlirde nazogastrik
tlp ile ibrutinib verilerek tam remsiyon elde edilen SSS mantle hucreli
lenfoma olgusu mevcuttur[3]. Ibrutinib altinda toplam 11 aylik izlem
surresi olan Olgu A'da bu tedaviye baglanabilecek tek komplikasyon olarak
subdural kanama izlenmistir (ibrutinibin anti-trombosit etkilerine bagli
olarak) ama bu komplikasyon cerrahi midahale ile etkin bir sekilde tedavi
edilebilmis ve ibrutinib tedavisi devam ettigi halde tekrarlamamistir. Yasli
bir hasta olan ve yiiksek doz metotreksata yanitsiz olup kurtarma rejimle-
rini almaya uygun olmayan Olgu B'de tedavinin 1. ayinda minimal de olsa
tedaviye yanit goriilmesi cesaret vericidir. Olgu A'nin yaklasik 270 glnlik
progresyonsuz sag kalim siiresi Freiburg Universitesinden yayimlanan seri
ile uyumlu g6ziikmektedir[4]. Sonug olarak ibrutinib relaps/refrakter coklu
sira tedavi almis primer SSS lenfoma olgularinda da monoterapi olarak
klinik etkin g6ziikmektedir.

Anahtar kelimeler: Non-hodgkin lenfoma,B hiicreli lenfoma, santral sinir sistemi
lenfomasi, ibrutinib
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Resim 1. Olgu A Kasim 2019, Temmuz 2020 Karsilastirmali Beyin Magnetik Rezonans Goriintiileri (Dual Faz)

Mart 2020

Haziran 2020
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GOKLU iLAC YAN ETKIiSiNiN GORULDUGU KRONIK
MYELOID LOSEMi (KML) YONETiMi: OLGU SUNUMU

Zehra Aksit', Hande Ogul Hincal?, Ali Cagatay Bozkina', Yusuf izzettin Alihanoglu®, Nil
Giiler?, Inci Alacacioglu?
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“Ozel Denizli Cerrahi Hastanesi Kardiyoloji Boliimii

KML olgularinin sagkalimlari bcr-abl1 tirozin kinaz inhibitérleri (TKI)
sonrasinda dramatik olarak uzamistirTKi’lerinin giivenlik profilleri énceki
tedavilere gore Ustiindlr ve yan etkileri de siklikla yonetilebilir. Klinik
deneyimlerde imatinib sonrasi periferik 6dem 6n planda yasanirken,
Dasatinib sonrasi plevral eflizyon, Bosutinib sonrasi bulanti kusma ishal
gibi gastrointestinal yan etkiler, Nilotinib sonrasi pankreatit, Ponatinib
sonrasi kardiyovaskiiler yan etkiler daha baskin ortaya cikar. TKi'lerine
intoleran bazi olgularda doz degisikligine, semptomatik tedavilere rag-
men ilag yan etkisinin Ustesinden gelinemeyebilir.Tedaviler hastanin eslik
eden komorbiditelerine gore secilmeli, yan etkiler ve tedaviye uyumun
mutlak gerekliligi konusunda hasta bilgilendirilmelidir. Burada birden
fazla TKi'lere karsi yan etki gelismis olgu sunuldu.

Olgu: 75 vyasinda hipertansiyon,diyabet,hipotiroidikoroner arter
hastaligi,aritmi komorbiditeleri ve kalp pili olan kadin hastaya Kasim 2018
tarihinde rutin tetkiklerinde saptanan Iokositoz (WBC:80.8 K/UI), trombo-
sitoz (PLT:1386 K/UI) ve LDH:754 U/L yiiksekligi ile yapilan tetkiklerde KML
tanisi koyularak imatinib 400 mg /giin baslandi.1.ayinda tam hematolojik
yanit elde edildi.3.ayda anjiyoddem tablosu gelisti.Cilt biyopsisi ilag
erlipsiyonu ile uyumlu geldi.ilaca ara verilmesine,doz degisikliklerine ve
steroide ragmen tolere edilemedi,akut bébrek yetmezligi tablosu gelisti.
ikinci kusak jenerasyon TKi Dasatinib 50 mg/giin tedavisine baslandi.
Mobitz Tip 2 av blok olan hasta yakin ekg qtc takibi ile tedavi altinda
izlenirken 1.ayda qtc uzamasi (520 mm/sn) saptanmasi lizerine kardiyoloji
onerisi ile Dasatinib kesildi.Bosutinib 500 mg/giin baslandi.T(9,22) IS-NCN
degeri %325.55 den %1.18 e geriledi (6.ay).Bosutinibin 2.ayinda akut

kolesistit geliserek acil opere edildi.Postop Bosutinib kullanimi devam
edildi.Fakat AST, ALT ylksekligi (>3 kat)ve kolestaz enzimlerinde anlamli
yukseklik gelismesi tizerine tedaviye ara verilerek yakin karaciger fonk-
siyon testi (KCFT) izlemi yapildi.Bosutinib 100 mg/giin doz disurtlerek
tedaviye tekrar baslandi.Bulanti kusma karin agrisi sikayetleri ve KCFT
yuksekliginin devam etmesi ve yapilan tetkiklerde biliyer patoloji, cerrahi
komplikasyon saptanmamasi Uzerine hepatoloji tarafindan ilac iliskili
toksik hepatit dustintldi.EUS bulgulan kronik pankreatit lehine 6de-
matoz pankreas bezi goriinimu olarak yorumlandi,ilag iliskili pankreatit
disinildi.Duzensiz aralikli tedavilere ragmen tanidan sonraki 8.ayinda
PCR IS-NCN degeri 0,2471 e kadar geriledi.Gln agsir kullanim ile KCFT ve
kolestaz enzim yulksekligi devam eden hastada T315] mutasyonu bakila-
rak Ponatinib 45 mg/giin tedavisi baslandi.1.haftasinda ihml KCFT yiksek-
ligi gelismesi tzerine giin asir kullanima gecildi.Ponatinib alirken direncli
hipertansiyonlari olan hasta kardiyoloji tarafindan takibe alindi.3.ayinda
PCR IS-NCN 0.0936 saptandi.7.ayda akut miyokard enfarktlst gecirmesi
lizerine acil bypass karari verildi.Asikar hipotirodi saptandi.TKi'nin egilim
yaratabilecegi disunildi.8 ay oncesinde stent Oykisi olan hastada Ml
sebebi olarak ilag iliskili hizlanmis ateroskleroz duistintildii.Ponatinib teda-
visi de kesilerek interferon tedavisi planlandi.

Sonug: KML tedavisinde kullanilan ikinci ve tigtincii sira TKi tedavileri

boyunca bazi calismalarda hastalarin yarisinda yan etkiler gézlemlenmis-

tir.Siklikla ilk 3 ayda ortaya cikan hafif-orta yogunlukta olan yan etkiler

semptomatik tedaviler ile izlenebilirken siddetli reaksiyonlarda doz azal-

timi, tedaviye ara verme gibi secenekler denenerek hastalar yakin takibe

alinmasi tercih edilebilmekte, yeri geldiginde hasta morbidite ve morta-

litesinde artisa sebebiyet verebilmektedir.TKi'lerinin 6zellikle komorbidi-

teler mevcut oldugunda hayati organlari geri dondiriilemez bir sekilde

etkiledigine dair klinik deneyimler mevcut olup;hangisinin tercih edilmesi

gerektigine iliskin kararda,hastalikla ilgili,ilaclarla ilgili ve hastayla iliskili

degiskenleri dikkate almak gerekmektedir

Anahtar kelimeler: kronik myeloid I6semi,bcr-abl, tirozin kinaz inhibitorleri
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DiL KOKU BiYOPSisi iLE TANI ALAN ALK (-) ANAPLASTIK
BUYUK HUCRELI LENFOMA VAKASI
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Girig: ik kez 1985 yilinda tanimlanan anaplastik biiyiik hiicreli lenfoma
(ABHL), non-hodgkin lenfomalarin (NHL) %2'lik bir oranla nadir goérilen bir
alt tipidir. 2016 Diinya Saglk Orgiitii (DSO) “matur lenfoid, histiyositik ve
dendritik neoplazmlar” siniflamasinda “matur T ve NK neoplazmlar” grubunda
yer alir. Ayrica anaplastik lenfoma kinaz (ALK) pozitif, ALK negatif ve meme
implanti iliskili anaplastik buyik hiicreli lenfoma alt tiplerine ayrilmistir.

CD-30 ve ALK; anaplastik buylk hicreli lenfomanin patolojisi, tanisi ve
tedavisinde anahtar rol oynayan molekdllerdir. ALK (+) ABHL, ALK (-)
ABHLden daha iyi prognoza sahiptir. Hastalarin yarisindan fazlasinda peri-
feral ve mediastinal-abdominal lenfadenopatiler (LAP) gordlur. Hastalarin
yaklasik %60'Inda extranodal tutulum vardir. En sik extranodal tutulum
bolgeleri; deri, kemik, karaciger, akciger, dalak, kemik iligi ve yumusak
dokudur. Santral sinir sistemi ve gastrointestinal sistemde nadiren tutu-
lum goraldr. Biz de dil koku biyopsisi ile tani alan ALK (-) anaplastik buyik
hicreli lenfoma hastamizi literattire katki saglamak amaci ile sunmak
istedik.
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Vaka Sunumu: 60 yasinda kadin hastanin boyunda sislik sikayeti ile kulak
burun bogaz (KBB) béliimiine basvurdugu, yapilan ayrintili muayenesinde
tonsillerde stipheli kitle olmasi Gzerine tonsillektomi yapildigi ve dil koki
biyopsisi alindigr 6grenildi. Dil koku biyopsi patoloji sonucu ALK (-) anap-
lastik blyuk hicreli lenfoma olarak raporlanmasi Gizerine, hasta tarafimiza
yonlendirildi. Hastaya evreleme amacli PET-CT cekildi. PET sonucunda: Sol
submandibiiler 15x8 mm LAP (SUVmax:4.15), sag submandibiiler 14x10
mm LAP (SUVmax:6.32), sol juguler 27x37 mm LAP (SUVmax:15.91), sol
derin servikal 11x8 mm LAP (SUVmax:10.35), sol supraklavikuler 13x10
mm LAP (SUVmax:15.08) saptandi. Kemik iligi tutulumu yoktu. Hasta evre
Il E ALK (-) ABHL olarak kabul edildi. Hastaya toplam 6 kiir CHOEP (siklofos-
famid 100 mg/giin, vinkristin 2mg/giin, adriamisin 85 mg/giin, etoposid
150 mg/giin, metilprednizolon 100 mg/giin) tedavisi planlandi. 6 kir
kemoterapi sonrasi yapilan degerlendiriimesinde tam remisyon saptanan
hasta takibe alindi.

Tartisma: Anaplastik blytk hiicreli lenfoma nadir goriilmesine ragmen
klinik seyri itibari ile hizla tani ve tedavisinin yapilmasi gereken bir has-
taliktir. Deri, kemik, karaciger, akciger, dalak, kemik iligi ve yumusak doku
tutulumu sik olsa da santral sinir sistemi ve gastrointestinal sistem ve
bizim dil kokiinden tani alan vakamizda oldugu gibi daha nadir lokali-
zasyonlarda da gorilebilecegi de akilda tutulmalidir.CHOP/CHOEP(Siklo
fosfamid,Doksorubisin,Vinkristin,Prednizon/ Siklofosfamid,Doksorubisin,
Vinkristin,Etoposid,Prednizon)gibi antrasiklin bazli protokoller tedavinin
temelini olusturmaktadir.Non-CHOP induksiyon rejimleri;ifosfamid,karbo
platin,etoposide(ICE),ICE+Intratekal metotreksat sonrasiotolog kok hiicre
nakli/allojenik kok hiicre nakli de kullanilabilir.Bu protokoller ve yeni teda-
vi ajanlari(pralatreksat,ibrutinib vb.) ile tedavilere ragmen ABHL da erken
tani ¢cok dnemli bir yer tutmaktadir.

Anahtar kelimeler: ALK(-) ANAPLASTIK BUYUK HUCRELI LENFOMA,DIL KOKU
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PRiMER‘MYELOFiBROZiS iLE‘ POST PO].iSiTEMiA VERA
/ ESANSIYEL TROMBOSITEMI MYELOFIBROZIS TANILI
HASTALARIN ANALIZI

Pinar Akyol, Abdulkerim Yildiz, Murat Albayrak, Hacer Berna Afacan Oztiirk, Senem
Maral, Merih Reis Aras, Fatma Yilmaz, Bugra Saglam, Mesut Tighoglu, Umit Yavuz
Malkan

Diskapr Yildirim Beyazit Eqitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Amag: Kemik iliginde fibrozisle karakterize olan myelofibrozis (MF), de
novo (primer) ortaya ¢ikabilecegdi gibi, polisitemi vera (PV) veya esansiyel
trombositemi (ET) klinik seyrinde sekonder olarak da gelisebilir. PMF ve
post-PV/ET MF, klinik seyir ve laboratuvar bulgulari ile bircok ortak &zellik
barindirr. Ancak bu hastalar arasindaki etiyolojik veya morfolojik farklilik-
lari gosteren yeterli calisma bulunmamaktadir. Bu calismanin amaci; bu iki
hasta grubunun hemogram ve rutin biyokimyasal parametrelerin,, JAK-2
V617F gen mutasyonu varhidi ve alel yukiind, dalak boyutlarini, trombo-
embolik komplikasyonlari ve tedavi modalitelerini karsilastirmak ve ayrica
klinik seyir, lsemik transformasyon ve genel sagkalimlari analiz etmekti.

Yontem: Bu retrospektif calisma, 2008-2019 yillari arasinda Diskapi
Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Kliniginde PMF
ve post-PV / ET MF tanisi alan hastalar kapsamaktadir. Calismada her-
hangi bir dislama kriteri belirlenmedi. Yasayan hastalarin tiim verileri son
poliklinik kontroliine kadar incelendi ve 6len hastalarin tiim verileri 61im
tarihine kadar incelendi. Genel sagkalim (GS) tani tarihinden 6lim tarihine
kadar gegen siire olarak belirlendi. PMF ve post-PV / ET MF hastalari ret-
rospektif olarak demografik, laboratuvar parametreleri ve klinik 6zellikler
acisindan karsilastirild.

Bulgular: 16 PMF ve 15 post-PV / ET MF dahil olmak uzere toplam 31
hasta calismaya dahil edildi. Ortalama takip strresi 31.1 aydi. JAK-2 V617F
gen mutasyonu, PMF hastalarinin 10 (%62.5)'unde; post-PV/ET MF has-
talarinin ise 12'sinde (%80) pozitif olarak izlendi. PMF de ilk sira tedavi
olarak en sik hidroksitire kullanilmisken (%81,3), post ET/PV MF de ruk-
solitinib tercih edilmistir (%53,3). Takip stiresi boyunca PMF hastalarinin
%12.5'inde, post-PV/ET MF hastalarinin %.13.3'inde tromboembolik
komplikasyon gelisti ve bu iki grup arasinda tromboembolik komplikas-
yon ylzdesi agisidan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Takip
siresi boyunca PMF grubundan 1 (%6.25) hastada akut myeloid [6semi
transformasyonu goézlendi. Hastalarin genel sagkalimi, PMF grubunda

197

ortalama 28.7 ay ve post-PV / ET MF grubunda ortalama 18.5 aydi. Log
Rank testi sonucunda genel sagkalim agisindan iki grup arasinda anlamli
bir fark g6zlenmedi (p> 0.05).

Tartisma: PMF ve post-PV/ET MF hastalarinin hemogram ve biyokimyasal
degerler, JAK-2 V617F mutasyonu ve allel ylku, dalak boyutlar gibi klinik
ozelliklerini benzer saptadik. Ayrica hastalarin tromboembolik komplikas-
yonlar, akut 16semi donlisim ve sagkalim agisindan benzer klinik seyir
gosterdigini bulduk. PV ve ET hastalarinda MF gelisirse prognozun kotu-
lesecegi ve sagkalimin azalacagi unutulmamalidir. Bu nedenle bu hastalar
MF gelisimi agisindan yakin takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Esansiyel trombositoz, polistemi vera, myelofibrozis
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NADIR BiR VAKA: SPONTAN TiBiA KIRIGI ILE PRESENTE
OLAN RICHTER SENDROMU
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Maral, Hacer Berna Afacan Oztiirk

Diskapi Yildirim Beyazit Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Girig: Yetiskinlerde en sik gorilen l6semi tlrt kronik lenfositik |6semi
(KLL)'dir. Richter sendromu (RS), kronik lenfositik [6semi / kiigiik lenfositik
lenfoma (SLL)nin agresif lenfoid maligniteye donlsiimudir. RS insidan-
sinin genis serilerde %1 ila%9 arasinda degistigi bildirilmistir. KLL, en sik
(vakalarin%90-95'inde) diffiiz buyik B hicreli lenfoma (DBBHL)'ya donii-
stir. RS genellikle ates, kilo kaybi, gece terlemeleri, masif splenomegali ve
hizla biytyen lenf nodlar (LN) ile kendini gosteren, agresif bir klinik seyir
ile karakterizedir. RS en sik LN'larini ve kemik iligini tutar, ancak gastroin-
testinal sistem, deri, karaciger veya tonsiller gibi ekstra nodal lokalizasyon
infiltrasyonlari da gordlebilir. Biz, kemik tutulumu ile tani alan RS vakamizi
sunmak istedik. Bildigimiz kadariyla, RS'de kemik tutulumu literatlrde
daha 6nce bildirilmemistir.

Olgu: 66 yasinda kadin hasta 2 yil 6nce evre 2 KLL tanisi aldi ve 18 ay
boyunca tedavisiz izlendi. Teshisten 18 ay sonra sag tibiada spontan kirik
gelisti. Radyografik incelemede kirik hattinda da kemik lezyonu tespit
edildi (sekil 1-2). Hasta opere edildi ve lezyon ortopedi ve travmatoloji
bolimu tarafindan tamamen eksize edildi. Kemik lezyonunun patolojisi
DBBHL olarak raporlandi. PET-BT taramasi ile, tibiadaki lezyona ek olarak
boyun ve mediastende artmis FDG alimi olan multiple lenfadenopatiler
(LAP) saptandi. Hastaya RS; evre-4 DBBHL teshisi kondu ve R-CHOP (rituk-
simab, siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin ve prednizon) kemoterapisi
planlandi. 6 kiir kemoterapi sonrasinda LAP’ler tamamen geriledi. Ayrica
B semptomlar da kayboldu. PET-BT goériintilemesine gore hasta tam
remisyon olarak kabul edildi.

Sonug: RS, agresif klinik seyir, dustik tedavi yanit oranlari ve azalmis sag-
kalim ile karakterize heterojen bir hastaliktir. LN ve kemik iligi esas olarak
tutulur, ancak ekstra nodal tutulum da gozlenir. Hastamiz kemik tutulumu
olan ilk RS vakasidir. Bu baglamda hematolojik hastaliklarda multisistemik
yaklasimi g6z ardi etmemek 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: kemik tutulumu, kronik lenfositik lenfoma, ritchter sendromu
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Resim 1. Direk grafide kemik lezyonu

Resim 2. Direk grafide kemik lezyonu
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OLGULARLA HiPEREOZINOFiLIK SENDROM YONETiMi: TEK
MERKEZ DENEYiMi
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Hipereozinofilik sendrom (HES) periferik kanda eozinofil sayisinin 1.5 x
10%/L lzerinde oldugu ve ikincil bir sebebin ortaya konamadigi multi-
organ tutulumlari ile seyreden nadir goriilen heterojen hastalik spekt-
rumunu tanimlar[1]. HES'in myeloid, lenfosittik klinik varyantlari, ailesel
ve idiyopatik formlari bulunmaktadir. FIP1L1/CHIC2/PDGFRA-PDGFRB
fuzyon genleri eslik edebilir [2]. Glukokortikoidler, sitotoksik ve immu-
nomodulatuar ajanlar gibi konvansiyonel tedaviler degisken etkinliklere
ve anlamli toksisitelere sahiptir. [3]. Tirozin Kinaz inhibitérleri (TKi) gibi
glincel tedaviler ile Klinigimizde takipli 3 vaka sunulacaktir.Olgu A:34
yasinda kadin hasta astim tanisi ile dis merkezde 5000/mikroL (izeri eozi-
nofili nedeni ile arastirilirken kemik iliginde eozinofil ve onciillerinde arts,
FIP1L1/CHIC2/PDGFRA-PDGFRB mutasyonlarinda pozitiflik bulunmasi
lizerine steroid tedavisi baslanmis. Bu sirada serebrovaskiiler olay gecirip
intrakardiyak trombs saptanan hastada steroidin komplikasyonlari nede-
ni ile mutasyon sonucu alininca imatinib 100 mg/giine gegilmis. imatinib
doz artimina ragmen yanit alinmayan hastada hidroksitire tedavisi uygu-
lanmis. Hasta klinigimize basvurdugunda interferon alfa-2a tedavisine
gecildi. 6 ay remisyonda izlemde iken ishal, bulanti, kusma sikayetleri
ve ciltte eritemli zeminde yaygin pustler lezyonlari olmasi ve eozinofil
diizeylerinin tekrar artmasi Gzerine dasatinib indikasyon disi onami alindi.
Dasatinib ve dislk doz steroid tedavisi altinda remisyonda izlemdedir.
Olgu B: 48 yasinda erkek FMF nedeni ile romatoloji polikliniginde takipli
iken saptanan eozinofili ile tetkik icin tarafimiza yonlendirildi. Hastanin 3
yil dncesinde yapilan apendektomi materyalinde eozinofilik infiltrasyon
ve AA tip amiloid saptandigi gorildi. Yakin dénemde yapilan atriyal ve
mitral kapak replasmani 6ykisi olan hastanin miyokard biyopsisinde de
AA tip amiloid saptandi. Coklu organ tutulumlari olan hastanin FIP11L1/
CHIC2/PDGFRA-PDGFRB mutasyonlari negatif izlendi. Steroid tedavisi ile
eozinofilisi dlizelen hastanin doz azaltildiginda yeniden eozinofili gelis-
mesi, steroid bagimliligi nedeni ile indikasyon disi onam ile tirozin kinaz
inhibitérii baslandi. imatinibin 4.ayinda yeniden eozinofili gelisen hastada
interferon-alfa ve dusiik doz prednol tedavisine gecildi. Hasta remisyonda
izlemdedir.Olgu C: 65 yasinda kadin hasta, ciltte ortaya cikan lezyonlari
nedeniyle tetkik edilirken eozinofili saptanmasi lizerine tarafimiza yénlen-
dirildi. Sistemik tutulumu olmayan hastanin kemik iligi aspirasyonunda
eozinofil artigi disinda patoloji saptanmadi. Cilt biyopsisi morfea ile uyum-
lu gelen hastada romatoloji tarafindan skleroderma dustinilmeyerek
hipereozinofili cilt tutulumu 6n tanilari ila tarafimiza yonlendirildi. FIPL1/
CHIC2/PDGFRA-PDGFRB mutasyonlari negatif izlendi. Steroid tedavisi
baslanan hastada yan etkiler nedeniyle interferon-alfa tedavisine gecildi.
Eozinofilisi gerileyen cilt lezyonlarinda kismi yanit alinan hastada interfe-
rona sekonder karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk gelismesi izerine
tedavi durduruldu. indikasyon disi onam alinarak ruksolitinib tedavisine
gecildi. Cilt lezyonlarinda gerileme izlendi. Hasta kismi yanitli izlemdedir.
Sunulan 2 olgumuzda multiorgan tutulumu olup FIP1L1/CHIC2/PDGFRA-
PDGFRB mutasyonlari pozitif saptanan olgu tirozin kinaz inhibitori
tedavisine, negatif saptanan diger olgu ise interferon-alfa tedavisine daha
iyi yanit vermistir. Kronik cilt lezyonlari ile giden olgumuzda ruksolitinib
tedavisi ile Brett King ve ark. serisinde oldugu gibi iyi yanit alinmistir[4].
Farkli etiyolojilere sahip HES'te, imatinib duyarli mutasyonlar disinda,
hangi tedavilerden yanit alinabilecegini gosteren faktorler hala net degil-
dir. Nadir goriilen bu hastalikta yan etkisi en diistik olacak dogru tedavinin
secimi 6nemlidir
Anahtar kelimeler: eozinofili, tirozin kinaz inhibitori
Kaynaklar
1. Chusid, M.J,, et al.,, The hypereosinophilic syndrome: analysis of fourteen cases
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2.Cools, J., et al.,, A tyrosine kinase created by fusion of the PDGFRA and FIP1L1 genes
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Tablo 1. Hastalarin demografik, organ tutulumu ve tedavi durumlan

Yas | Cinsiyet Organ Tromboz Daha Once Mevcut Tedavi
Tutulumu Kullanilan
Tedaviler
OlguA | 34 Kadin | Kalp, Akciger, Var imatinib, Dasatinib,
GIS, Cilt interferon-alfa hidroksiiire,
steroid

OlguB | 48 Erkek | Kalp, Akciger, Yok imatinib interferon-alfa,

GIS? steroid
Akcider, Cilt Yok

OlguC | 65 Kadin Steroid, interferon- Ruxolitinib

alfa

B Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

P-092 Referans Numarasi: 286

ALLOJENIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE )
TRANSPLANTASYONU SONRASI TROMBOSITOPENIDE
ELTROMBOPAG KULLANIMI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Melda Ozkan, Selim Sayin, Tuba Bulduk, Biisra Akay Hacan, Alparslan Merdin, Meltem
Ayh

Giilhane Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Girig: Transplantasyon sonrasi trombositopeni 6nemli bir morbidite ve
mortalite sebebidir. Allojenik hematopoetik kdk hiicre nakli (AHKHN)
sonrasi trombositopeni, greft-versus- host hastaligi (GVHH), ilaglar, imm-
nolojik sebepler ve yaklasik %20 hastada da azalmis greft fonksiyonu ile
iliskili olarak gorulebilmektedir. Eltrombopag immun trombositopenik
purpura tedavisinde kullanimi onaylanmis bir trombopoietin reseptor
agonistidir. Son yillarda aplastik anemi (AA) tedavisinde de etkin oldugu
gOsterilmistir. AHKHN sonrasi trombositopenide eltrombopag kullanimin-
da merkez deneyimimizin aktariimasi amaglanmistir.

Yontem: Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde AHKHN uygulanmis
ve takibinde trombositopeni nedeni ile eltrombopag tedavisi uygulanmis
4 hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Sonug: AHKHN yapilan 4 hastanin 2'si AML, 1 hasta ALL, 1 hasta AA tani-
sina sahipti. Tim AHKHN olgularinda trombosit engraftmani gerceklesmis
olup takipleri sirasinda gelisen trombositopenileri azalmis greft fonksi-
yonu ile iliskilendirildi. Nakil 6ncesi trombositopenileri yoktu ve kemik
iligi seltlariteleri >%25 olarak degerlendirildi ve megakaryosit sayilari
ve morfolojileri normaldi. Hastalara ortalama 4.0x10° CD34(+) kok hiicre
verildi. Hastalarda nakil sonrasi eltrombopag kullanimi i¢in endikasyon
disi onay alinarak 50 mg/giin dozu ile baslandi. Yanit alinamayan hasta-
larda her 14 glinde 1, 25 mg/giin doz artimina gidildi. Bir AML hastasinda
eltrombopag ile iliskilendirilen diyare nedeni ile tedavi erken dénemde
kesildi. AA tanisi ile takip edilen hastada nakil sonrasi 2.ayinda trombosi-
topeni gelismis olup 1 aylk eltrombopag 50 mg/giin dozunda kullanim
sonrasi trombosit degeri normal sinira ulasmistir. Hastanin tedavisi 1 ayin
sonunda kesilmis olup trombosit yaniti devam etmektedir. Diger AML ve
ALL hastalarimiz ise 100 mg/glin eltrombopag almakta olup trombosit
transflizyon ihtiyaclar devam etmektedir. Ancak bu iki hastada takipleri
sirasinda GVHH ve sitomegaloviriis enfeksiyonu ile komplike olmustur.

Tartisma: AHKHN sonrasi azalmis greft fonksiyonu ile iliskilendirilmis
trombositopenilerde eltrombopag kullanimi ile trombosit sayilarinin art-
tigini gosteren yayinlar olsa da bizim hastalarimizda eltrombopag ile yanit
alinamamistir. Bu durum AHKHN'de trombositopeni gelisiminin kompleks
ve multifaktoriyel olmasi nedeni ile olabilir. Yapilan calismalarda eltrobo-
pag tedavisi oncei kemik iliginde megakaryosit sayisi daha fazla olan has-
talarda daha hizli yanit alindigi gosterilmistir. Bu durum araya giren GVHD
ve diger trombositopeni yapan nedenlerin eltrombopag yanitini etkile-
digini gostermektedir. Ancak yinede AHKHN sonrasi trombositopenide
eltrombopag kullanimi elimizde 6nemli bir secenek olarak bulunmaktadir.

Anahtar kelimeler: Allojenik kok hiicre nakli, trombositopeni,
eltrombopag

W Eriskin Akut Losemiler
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BLINATUMOMARB iLiSKiLi SITOKIN FIRTINASI: STEROID iLE
YONETIM

Boran Yavuz, Aylin Fatma Karatas, El¢in Erdogan Yiicel, Serkan Giiven, Fatih Demirkan, inci
Alacacioglu, Hayri Giiner Ozsan

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dah

Blinatumomab degisik bolgeleri ile T hicreler Gzerindeki CD3 ve B hiic-
releri Gzerindeki CD19'u taniyan bispesifik bir monoklonal antikordur
ve llkemizde ve diinyada relaps/refrakter B prekirsor akut lenfoblastik
I6semi tedavisinde kullanilmaktadir. ilacin yol actigi sitokin salinim send-
romu ilacin Faz Il stirecinde ortaya konmus olup IL-6, IL-10 ve IFN-gamma
salinimi ile karakterizedir[1]. 34 yasinda erkek hasta Ocak 2020'de hasta-
nemiz acil servisine ates halsizlik sikayeti ile basvurdu. Pansitopenik olarak
izlenen hastanin 6ykuistinde Ocak 2019'da Ph+ B-Akut lenfoblastik l[6semi
tanisi aldigi 8 kir HyperCVAD tedavisini sug¢ oykiist nedeniyle diizensiz
olarak aldigi, sosyal sigorta problemi nedeniyle tirozin kinaz inhibitori
tedavisi alamadigi, pulmoner aspergillozun sekonder profilaksisi igin oral
vorikonazol kullandigi goruldi. Kemik iligi aspirati ile relaps B-ALL tanisi
konulan hastaya Ocak 2020'de FLAG-IDA tedavisi verilerek morfolojik tam
remisyon elde edildi. Dasatinib tedaviye eklendi. 10/10 uyumlu akraba disi
kok hiicre donorii bulunan hasta donériin mobilizasyonu yapilirken Nisan
2020'da relaps oldu ve blinatumomab baslandi. 30.04.2020'de 9 mcg/giin
inflzyona baslandiktan sonra 06.05'de 28 mcg/giin dozuna cikildi, doz
artisi sonrasi ates, siddetli bas ve genel vucit agrisi tarifleyen hastanin
akut faz reaktanlarinda artis izlendi. Kan ve idrar kiltirlerinde Gremesi
olmayan hastanin kranyal goriintiilemesinde patoloji saptanmadi. Genis
spektrumlu antibiyotikler ve antifungal tedavi altinda CRP progresyonu
devam eden hastada sitokin salinim sendromu dusinildid. Hastanin
inflzyon strecindeki yonetimi asagidaki sekil ile gosterilmistir.

Tedavinin 12., 16. giinlerinde ve 18. glinlinden itibaren her giin dustik
doz steroid tedavisi alan hastanin atesi diismdas, agrilari gerilemis, sitope-
nileri tekrarlamamistir. Tedavi bitimi sonrasi alinan kemik iligi aspiratinda
morfolojik tam remisyon izlenmis ve hastada allojeneik kok hiicre nakli
ile tedaviye devam etmistir. Blinatumomaba bagl sitokin salinim sendro-
munda destek tedavinin yanisira steroidler, tosilizumab, ilacin kesilmesi
gibi tedavi secenekleri bulunmaktadir. Hastada steroid tedavisine iyi
yanit alinmis, blinatumomab tedavi etkisizligi izlenmemistir. Steroidlerin
blinatumomab etkisi ile aktive olan T hiicre poptilasyonunda negatif etki
yaratacagi korkusu olsa da mevcut klinik verilerin 1siginda teorik bir ¢cekin-
ce olarak kalmistir[2].

Anahtar kelimeler: akut lenfoblastik [6semi, sitokin salinim sendromu

Kaynaklar
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Sekil 1. Blinatumomab infiizyon siireci yonetimi
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W infeksiyon ve Destek Tedaviler

P-094 Referans Numarasi: 15

W Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-095 Referans Numarasi: 14

KRONIK LENFOSITIK LOSEMi HASTALARINDA BRUSELLOZ
VE HEPATIT B ViRUSU SEROPOZITIFLIGi SIKLIGI

Omer Ekinci', Senar Ebing?, Ali Dogan?, Cengiz Demir*

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Kronik lenfositik I6semi (KLL), olgun gérintmli neoplastik lenfosit-
lerin periferik kan, kemik iligi, lenf diguimd, dalak ve karaciger gibi lenfoid
bilesimi olan dokularda artisi ile karekterize bir hastaliktir. KLL hastalarinda
hiicresel ve humoral immin yanitta defektler goriilmektedir. Bu immun
yetmezlik durumda 6zellikle gram pozitif ve negatif bakteriyel enfeksiyon
sikliginin arttigr bilinmekte birlikte bruselloz gibi zoonozlarin ve hepatit
B viristi (HBV) gibi viral enfeksiyonlarin artisi ile ilgili bilgiler net degildir.
Bu calismada KLL tanil hastalarda bruselloz ve HBV seropozitivite sikligini
arastirmay1 amacladik.

Gereg ve Yontem: Bu calismada, 2005-2019 yillarn arasinda hematoloji
klinigimizde takip edilen KLL tanili 18 yas ve Ustl buylk hastalar deger-
lendirilmistir. Calismaya alinan tiim hastalarin demografik verileri ve labo-
ratuvar sonuglari poliklinik takip dosyalarindan veya hastane sistemindeki
veriler Uzerinden retrospektif olarak incelendi. Tum hastalar igerisinde
HBsAg, anti-HBs, ve bruselloz icin tetkik edilen hastalarin test sonuclar
kaydedildi. Hastalarin serumlari, Enzyme Linked Immunosorbend Assay
(ELISA) (ARCHITECT i1000 SR Immunoassay Analyzer, Abbott Diagnostics,
Almanya) yontemiyle hepatit B enfeksiyonunun serolojik gdstergeleri olan
HBsAg, Anti-HBs titrelerinin saptanmasi icin analiz edildi. Bruselloz enfek-
siyonu icin, diinyada da en ¢ok kullanilan tani tetkiki olan serum (Wright)
aglitinasyon testi kullanildi. Bu test ile elde edilen 1/160 ve Uzeri titreler
pozitif olarak kabul edildi.

Bulgular: KLL tanili 188 hasta ¢alismaya dahil edildi. Bunlarin 56 (%29.8)'si
kadin, 132 (%70.2)’si erkek idi. Hastalarin median yasi 62 (range: 33-92) idi.
Tani anindaki tam kan sayim parametreleri olarak; median [6kosit sayisi
54.4x10°/L, median lenfosit sayisi 42.3x10%L, median trombosit sayisi
148x10°%/L, median hemoglobin diizeyi 13.4 g/dL idi. Hastalarin 142'sine
HBsAg ve anti-HBs bakilmisti. HBsAg kadinlarin 5 (%3.52)'inde, erkeklerin
11 (%7.75)'inde, toplamda 16 (%11.27) kiside pozitif idi. Anti-HBs antikoru
kadinlarin 32 (%22.54)'sinde, erkeklerin 73 (%51.41)'Uinde, toplamda ise
105 (73.95) kiside pozitifti. Wright aglutinasyon testi 82 kiside bakilmisti.
Kadinlarin 3 (%3.66)'linde, erkeklerin 1 (%1.22)'inde, toplamda 4 (%4.88)
kiside Wright testi pozitif saptandi.

Tartisma ve Sonug: KLLde hastaligin dogasi geregi olusan immdin sis-
tem bozukluklari hastayl enfeksiyonlara karsi acik hale getirmektedir.
Dolayisiyla bir kisim hasta agir enfeksiyon klinigi ile kaybedilmektedir.
Ayni bélgede yapilan epidemiyolojik calismalar ile karsilastirildiginda;
calismamizdaki Wright aglutinasyon testi pozitiflik orani literattrde sunu-
lan veriler ile uyumlu idi. KLL'deki B semptomlarina benzer klinik bulgular-
la ortaya ¢ikan ve endemisitesi yliksek olan bolgelerde azimsanmayacak
siklikta izlenen bruselloz hastaliginin KLL tedavisi baslanmadan &nce
laboratuvar bulgulari ile ekarte edilmesinin yararli olacagini diisinmekte-
yiz. Calismamizdaki HBsAg pozitiflik orani ise ayni boélgede yapilan calis-
malarda sunulandan daha ytiiksek olarak izlendi. Bu durumun KLL nedeni
ile olusan immiin defekt veya tedavide kullanilan ilaglarin olusturduklari
immunosupresif tablonun HBV bulas riskini artirmasi veya viral reaktivas-
yon ile iliskili olabilecegi disunuldu.

Anahtar kelimeler: Kronik lenfosik 16semi, Bruselloz, Hepatit B viriis seroprevalansi

COViD-19 ENFEKSIYONU iLiSKiLi OTOIMMUN TROMBOTIK
TROMBOSITOPENIK PURPURA: OLGU SUNUMU

Fehmi Hindilerden’, ipek Yonal Hindilerden?, Emre Akar', Kadriye Kart Yasar®

1Sagilik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egiitim Ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi

2Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklan Ana Bilim Dali Hematoloji Bilim Dali

3Sagilik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim Ve Arastirma Hastanesi Klinik
Mikrobioloji Ve Infeksiyon Hastaliklar Klinigii

Giris: Trombotik trombositopenik purpura (TTP), mikroanjiyopatik hemo-
litik anemi ve trombositopeni varligiyla karakterizedir. Otoimmiin hasta-
liklar, gebelik, kanser, ilaclar, transplantasyon ve enfeksiyonlar gibi pre-
dispozan durumlarla iliskilendirilmistir. Viruslerin, TTP gelismesine neden
olabilecedi bildirilmistir. Literattirde sadece bir adet Covid-19 enfeksiyonu
iligkili TTP olgusu bildirilmistir.

Olgu: Hipertansiyon disinda bilinen hastaligi olmayan hasta 5 giin evvel
ilerleyici yorgunluk ve kuru 6ksirik yakinmasiyla acil tip klinigine bas-
vurdu. Fizik muayenede hasta uykuya meyilli idi. Hasta soluk ve ikterik
goriinimdeydi. Ates 37.6°C saptandi; solunum hizi 27/dakika saptandi.
Oskultasyonda her iki akciger alt zonlarda ince krepitan raller duyuldu.
Kontrastli kraniyal MR gorintilemede 6zellik saptanmadi. Nazofarinks
surtintli 6rnegi Covid-19 PCR pozitif rapor edildi. Kontrastsiz toraks HRCT
incelemesinde her iki akciger bazalde buzlu cam opasiteleri saptandi
(Resim 1). Covid-19 pnémonisi tanisiyla hastaneye yatirilarak favipravir,
hidroksikorokin ve azitromisin baslandi. Hasta kabuliinde kan sayiminda:
Hgb 6,6 g/dL, MCV 102 fl, Htc 19 %, total I6kosit 3700/mm?3, nétrofil 1960/
mm?3, lenfosit:1590/mm? ve trombosit 62,000/mm? saptandi. Protrombin
ve aktive parsiyel tromboplastin zamani normaldi. Fibrinogen normal
saptandi. D-Dimer hafif yiiksekti (1.2 pg/ml). Biokimya testlerinde LDH:
1108 U/L (135-248), ferritin: 666 ug/L (23-336), total bilirubin 2,6 mg/dl
(0-1,2), indirekt bilirubin 2,2 mg/dl (0-1,2) ve haptoglobin 8 mg/dl (30-200)
saptandi. Retikilosit sayisi yuksek (retikllosit ylizdesi: %8 ve mutlak reti-
kulosit: 150x10°%/L) saptandi. Direkt Coombs testi negatif saptandi. Cevre
kan yaymasinda polikromazi mevcuttu ve fragmente eritrositler saptandi
(Resim 2). Uykuya meyil tablosu olup mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve
trombositopeni saptanan hastada otoimmiin TTP diistintldi. ADAMTS-13
aktivitesi ve ADAMTS-13 inhibitorl icin kan 6rnegdi alinarak ginlik tek
plazma hacmi esdegeri taze donmus plazma ile plazma degisimi (PD)
baslandi. Es zamanli metilprednizolon (MP) 1 mg/kg/giin ve folik asit
baslandi. Ardisik 3 PD sonrasi trombosit sayisi 130,000/mm? saptandi ve
LDH diizeyi 525 IU/L'ye geriledi. Hastanin suur durumu tamamen diizeldi.
ADAMTS-13 aktivitesi ve inhibitori sirasiyla %0,2 (normal aralik: %40-130)
ve >90 U/ml (normal aralik: <12U/ml) saptandi ve otoimmiin TTP tanisi
kesinlesti. Otoimmin TTP ile iliskili olabilecek viral, otoimmin ve habis
hastaliklar acisindan yapilan taramada 6zellik saptanmadi. PD tedavisinin
7. gln itibariyle LDH dlzeyi normal saptandi ve 2 ardisik giin trombosit
sayisi 150,000/mm? saptandi. PD sikligi azaltiimaya ve MP dozu azaltil-
maya bagslandi. Toplam 11 PD sonrasi PD tedavisi sonlandirildi. Yatisin
21.glinlinde taburcu edildiginde kan sayiminda: Hgb 10,6 g/dL, Htc %31,
total 16kosit 11670/mm?, nétrofil 7920/mm?, lenfosit:2300/mm? ve trom-
bosit 398,000/mm? saptandi. Retikulosit sayisi normal saptandi (80x10°/L).
Biokimya testlerinde LDH ve bilirubin tamamen normal saptandi.

Tartisma: Covid-19 enfeksiyonu seyrinde Guillain-Barré ve antifosfolipid
sendromu gibi otoimmdin hastaliklar bildirilmistir. Bunun yanisira Covid-
19 iliskili otoimmun hemolitik anemi ve immin trombositopeni tarif edil-
mistir. Hastamizda sekonder TTP iliskili diger viral etkenler, lenfoprolifera-
tif hastaliklar, otoimmiin hastaliklar ve kollajen vaskiler hastaliklar ekarte
edildildiginden olgumuzda gelisen TTP'nin Covid-19 enfeksiyonunca
tetiklendigi distinilmustur. Olgumuz, Covid-19 iliskili olasi immn aracili
hematolojik komplikasyonlarin taninmasinin 6nemine isaret etmektedir.
Anahtar kelimeler: Covid -19, trombotik trombositopenik purpura
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Resim 2

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari
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MULTIPLE MYELOM iLE TAKiP EDILEN OLGULARDA SOLID
MALIGNITE GORULME SIKLIGI VE DAGILIMI

Tugba Sahin', Vefki Giirhan Kadikoylii?, Ali Zahit Bolaman 3, irfan Yavasoglu®, Nesim
Akin'
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Amag: Multipl myelom (MM) monoklonal immunoglobulin salgilayan
plazma hiicresi klonunun neoplastik proliferasyonu ile karakterize hema-
tolojik bir malignitedir. Tim kanserlerin %71'ini ve hematolojik malignite-
lerin %10’unu olusturur. MM vyasl yetiskinlerin hastaligidir. Hematolojik
maligniteler icinde gorilme sikligi giderek artmaktadir. Hastaligin pato-
genezi heterojen olup, premalign olarak isimlendirilen MGUS (Onemi
Bilinmeyen Monoklonal Gamopati)'dan semptomatik MM gelismesine
kadar farkli evreleri mevcuttur. MM ile birlikte senkronize tani alan solid
maligniteler ve tedavi siirecinde ortaya ¢ikan sekonder solid organ malig-
niteleri gorilebilmektedir. Calismamizda MM'da sekonder solid organ
malignite sikligi ve dagiimina bakmayi amacladik.

Hastalar ve Yontem: Bu calismamizda Aydin Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde, 1 Ocak 2004
ve 1 Subat 2020 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran ve 2014 yilin-
da Uluslararasi Myelom Calisma Grubu (IMWG) tarafindan revize edilen
tani kriterlerine gére, MM tanisi almis olan hastalarin demografik verileri,
takip dosyalar retrospektif olarak incelenerek calismaya dahil edildi. Bu
calismada 310 MM hastasi degerlendirildi. Hastalar, tani aninda es zamanli
senkron solid maligniteler ve takip strecinde yeni gelisen sekonder solid
maligniteler seklinde iki gruba ayrilarak degerlendirme yapildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin 144’0 (%46,5) kadin, 166'si
(%53,5) erkekti. Yas ortalamasi 65.08 idi. Calismaya dahil edilen hastalarin
genel sagkalim siresi ortalama 65.04 aydi. Tani aninda ve takipte solid
organ malignitesi gelisen hastalarin dagilim ve sikhdi sekilde gosterilmis-
tir (Tablo 1). 310 hastada, t¢ prostat adenokarsinom (%1), iki metastatik

meme karsinom (%0,6), bir opere meme karsinom (%0,3), bir opere endo-
metrium karsinom (%0, 3) mevcuttu. Hastalarin sadece birinde hematolo-
jik malignite (kronik lenfositik lenfoma) tani aninda mevcuttu. Hastalarin
tedavi ve takip sirecinde ise, iki mide adenokarsinom (%0,6), bir larenks
squamoz hiicreli karsinom (%0,3), bir kolon adenokarsinom (%0,3), bir
akciger adenokarsinom (%0,3) gelismistir.

Sonug: MM ile birlikte ek sekonder malignitelerin gosterildigi farkh cahs-
malar mevcuttur. Bu calismamizda MM tanisi alan hastalarda solid organ
malignitelerin gorilme sikhigi ve dagiimini inceledik

Anahtar kelimeler: Multiple Myelom, solid ttimér, siklik

N

Prostat Adenokarsinom 3 1 Mide Adenokarsinom 2 |06
Metastatik meme karsinom 2 | 0,6 | Larenkssquamdz hiicreli karsinom | 1 | 0,3
Kronik lenfosittik 16semi 1103 Akciger Adenokarsinom 1103
Opere meme karsinom 2 |06 Kolon Adenokarsinom 1103
Opere endometrium karsinom 1103

Sekonder malignite olmayan 302 | 97,4 |  Sekonder malignite olmayan 305 | 98,5
Toplam 310 | 100 Toplam 310 | 100

W Pediatrik Akut Losemiler
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EBV ENFEKSIYONU VE COKLU KROMOZOM ANOMALILERI
OLAN AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI COCUK HASTA

Dilek Kacar, Ayca Koca Yozgat, Seda $ahin, Yunus Murat Akcabelen, Fatma Burcin
Kurtipek, Dilek Giirlek Gokgebay , Nese Yarali

Ankara Sehir Hastanesi, Cocuk Hematoloji Onkoloji Klinigii

Girig: Akut lenfoblastik 16semi (ALL) ¢ocukluk ¢aginin en sik kanseridir
ancak etyolojisi acik degildir. Epstein Barr Virlis (EBV), prekiirsér B hiicre-
lerin genomuna entegre olup diferansiasyon ve proliferasyon kontroliini
bozarak ALL patogonezinde rol aliyor olabilir. Burada EBV pozitifligi ve
cok sayida kromozomal anormallik gésteren ALLli bir cocuk bildirilmistir.

Olgu: iki bucuk yasinda ates yakinmasi ile basvuran erkek hastanin fizik
muayenesinde 6zellik yoktu. Laboratuvar degerlendirmesinde; hemog-
lobin 9,7 g/dL, trombosit sayisi 31 000/mm3, 16kosit sayisi 7130/mm3
iken laktat dehidrogenaz seviyesi 661 U/L idi. Periferik kan yaymasin-
da %51 oraninda blast gorildi. Kemik iligi L1 blastlarla doluydu ve
immiunfenotiplendirme pre-B ALL ile uyumluydu. Kemik iligi blastlarinin
sitogenetik analizinde hipodiploidi ile birlikte mozaik karyotip bulundu
(46,XY[71/45,XY[3]/40-44,XY[2]). FISH analizlerinde ise %20 oraninda inver-
siyon 16, %12 oraninda trizomi 7 saptandi. FISH analizlerinde ayrica dup-
likasyon ya da trizomi isareti olabilecek 14. kromozomun IGH bolgesinde,
12.kromozomun ETV6 bdlgesinde, 4. kromozomun AFF1 bdlgesinde
sinyal artislari g6zlendi. Kemoterapi 6ncesi periferik kanda; EBV DNA 1563
IU/ml iken primer akut enfeksiyonu distindirecek sekilde EBV VCA Ig M
pozitif, EBV VCA Ig G disiik poxzitifti. indiiksiyon tedavisi sonunda hasta
remisyondaydi. Kemik iligi veya periferik kanda EBV DNA saptanmamisti.
Karyotip ve FISH analizleri normaldi. Hastanin idame tedavisi EBV aktivas-
yonu olmaksizin devam etmektedir.

Tartisma: EBV tanimlandigindan beri Burkitt lenfoma, Hodgkin lenfoma,
post-transplant lenfoproliferatif hastalik gibi bircok hematolojik hastalikla
iliskisi gosterilmistir. EBV enfeksiyonun lenfositlerde sebep oldugu mutas-
yonlarin ve translokasyonlarin onkogen aktivasyonu ile lenfoma gelisimi-
ne sebep oldugu bildirilmistir. EBV iliskili hemafagositik lenfohistiositoz ve
kronik aktif EBV enfeksiyonunda da kromozom anomalileri bildirilmistir.
Sudanda 80 I6semili ve 20 saglkh cocukla yapilan bir calismada EBV
latent membran protein gen transkriptleri [l6semi gubunda ylksek oranda
bulunurken, saglikli cocuklarin timiinde negatif bulunmustur. Sonuglarla
EBV!nin pediatrik I6semi etiyolojisinde rol oynayabilecedi dustinulmstur.
Cin'de yapilan bir calismada ise hem pediatrik hem de eriskin akut [6semi
olgularinin kemik iliklerinde EBV DNA kopya oranlari kontrol grubuna
gore ylksek bulunmustur. Bizim olgumuzda da |6semi ve ¢ok sayidaki
kromozom anomalileri aktif EBV enfeksiyonu ile iliskili olabilir.

Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik [6semi (ALL), Epstein Barr Virs (EBV), kromo-
zom anomalisi

Konusma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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YAPISAL YANLIS ESLESME TAMIR BOZUKLUGU SENDROMU
ZEMINiNDE GELISEN AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi

Dilek Kacar, Ayca Koca Yozgat, Seda $ahin , Yunus Murat Ak¢abelen, Fatma Burgin
Kurtipek, Dilek Giirlek Gokgebay, Nese Yarali

Ankara Sehir Hastanesi, Cocuk Hematoloji Onkoloji Klinigi

Girig: Prekiirsor B akut lenfoblastik 16semi (pre-B ALL) en sik goérilen
cocukluk ¢cagr kanseridir. Pre-B ALL'nin cogunlugu sporadik gelisse de bir
grup hastada I6komogeneze yatkinlik yaratan sebepler bulunmaktadir.
Burada, yapisal yanhs eslesme tamir bozuklugu sendromu (Constitutional
Mismatch Repair Deficiency Syndrome, CMMRD) zemininde pre-B ALL
gelisen bir cocuk hasta sunulmustur.

Vaka Sunumu: Ates yakinmasi ile basvuran 5,5 yasindaki kiz hastanin
fizik muayenesinde; solukluk ve hepatosplenomegaliye ek olarak, aksiller
cillenme olmaksizin ¢cok sayida cafe au lait lekesi mevcuttu. Aile dykisuin-
den hastanin anne ve babasinin 1. derece kuzen olduklari, anne ve baba-
sinda cafe au lait lekesi olmadigi ancak kiicuk erkek kardesinde oldugu
ogrenildi. Laboratuvar degerlendirmesinde hemoglobin seviyesi 4,9 g/
dL, trombosit sayisi 13 000/mm?, beyaz kiire sayisi 6610/mm? saptandi.
Periferik kan yaymasinda %30 oraninda blastik hticre gortltirken, kemik
iligi L1 blastlarla dolu idi. Blastlarin immuinfenotiplendirmesi pre-B ALL ile
uyumlu idi. Yetersiz metafaz sebebi ile blastlarin karyotipi belirlenememis
olsa da rutin FISH calismalarinda trizomi 8 tespit edildi. ALL IC BFM 2009
kemoterapi protokolii baslanirken hastanin kanser predispozisyon send-
romlarina yonelik tanisal testleri yapildi. Yeni nesil sekanslama yontemi ile
CMMRD genlerinden biri olan PMS2 geninde biallelik mutasyon saptandi.
American College of Medical Genetics and Genomics 2015 kilavuzlarina
gére bu mutasyon, “klinik énemi belirsiz” bir mutasyondu. indiksiyon
tedavisi sonunda hasta tam remisyondaydi ve kemik iligi karyotipi 46XX
iken FISH calismalarinda trizomi 8 bulunmadi. Kemoterapi siiresince
hastada hepatosplenik kandidiazis ve lober pnémoni gelisse de doz degi-
sikligi yapilmadi. Hastanin ALL idame tedavisi ve CMMRD icin takibi halen
devam etmektedir.

Tartisma: CMMRD sendromu nadir bir hastaliktir ve iliskili malignitelerde
tedavi kisisellestirilmelidir. Trizomi 8 genellikle miyeloid seri bozuklukla-
rinda saptansa da lenfoid neoplazmlarda ve solid tiimorlerde de bildiril-
mistir. Bu da neoplastik progresyonda rolii oldugunu distindiirmektedir.
Trizomi 8 akut ve kronik miyeloid I6semilerde k&t prognozla iliskili iken,
lenfoid malignitelerde prognostik nemi net degildir. Sunulan olgu, PMS2
geninde “klinik 6Gnemi belirsiz” bir mutasyonla CCMRD fenotipi gdstermesi
ve ekstra 8. kromozom iceren pre-B ALL olmasi sebebi ile oldukca degisik
bir vakadir.

Anahtar kelimeler: akut lenfoblastik I16semi (ALL), trizomi 8, yapisal yanhs eslesme

W Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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iMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURALI HASTALARDA
HELICOBACTER PYLORi ENFEKSIYONUNUN FiRST-LiNE
TEDAVi SONUGLARI UZERINE ETKiSi

Omer Ekinci', Senar Ebing2, Mehmet Aslan’, Ali Dogan?, Cengiz Demir?

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
*Yiiziincii il Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Girig: Helicobacter pylori (H.pylori) enfeksiyonun immun aracili trombosit
yikiminda rol oynayabilecegini gésteren calismalar mevcuttur. Ozellikle
immun trombositopenik purpura (iTP) tanili hastalarda sadece eradikas-
yon tedavisi ile trombosit sayisinda ylkselmeler gdsterilmistir. Ancak,
H.pylori pozitifliginin geleneksel first-line tedavi yaniti tizerindeki etkisi net
degildir. Bu calismada, ITP tanili hastalarda H.pylori pozitif veya negatiflik
durumunun first-line tedavi yanitlarini etkileyip etkilemedigini belirlemeyi
amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya 2010-2019 yillari arasinda yeni tani veya
kronik iTP'li ve daha énce tedavi almamis 18 yas ve Ustii hastalar alindi.
Hastalar H.pylori-pozitif ve negatif olmak tzere iki gruba ayrildi. H.pylori
enfeksiyon tanisi icin tim hastalarda diskida antijen testi kullanildi.

H.pylori enfeksiyonu i¢in daha énce eradikasyon tedavisi alan hastalar
calisma disi birakildi. Hastalarin tedavi 6ncesi demografik verileri, kanama
varhigi ve agirhg, baslangic trombosit sayisi, aldigi tedaviler, tedavi yanit
oranlari ve tedavi sonrasi trombosit sayilari incelendi.

Bulgular: Toplam 119 hastanin 66(%55.5) tanesi kadin idi. Tani aninda
hastalarin 32(%26.9)'si H.pylori-pozitif, 87 (%73.1)i H. Pylori-negatif idi.
H.pylori-pozitif ve H.pylori-negatif hastalardaki hem median yas (32 vs
34), hem de cinsiyet dagihmi (F/M: 18/14 vs 48/39) birbirine benzer olup
aralarindaki fark anlaml degildi (sirasiyla, p=0.127 ve p=0.078). Her iki
grupta da hastalarin biyik kismi yeni tani alan hastalardi [28(%87.5) vs
80(%91.9), p=0.094]. H.pylori-pozitif hasta grubunda ortalama trombosit
sayisi 18.4 + 22.3x10%L iken, H.pylori-negatif hasta grubunda ortalama
trombosit sayisi 19.5 + 21.8x10%L bulundu (p=0.354). IGW kanama
skalasina gore her iki grupta kanama dereceleri arasindaki fark anlamli
degildi ve her iki grupta derece 1 kanama daha agirliktaydi (derece 1
kanama oranlari; %56.3 vs %54.1, tim derece kanamalar icin p=0.712).
Tum ITP hastalarina first-line verilen tedavi secenekleri sunlardi; standart-
doz steroid, standart-doz steroid (+) IVIG, yliksek-doz steroid, yiiksek-doz
steroid (+) IVIG. Her iki grupta en sik verilen tedavi sekli standart-doz
steroid (%62.5 vs 68.9) idi ve tedavi secenekleri agisindan gruplar arasinda
fark yoktu (p=0.524). First-line tedavi sonrasi tam yanit, kismi yanit veya
yanitsizlik oranlari benzerdi (sirasiyla %75 vs %73.6 ve %18.8 vs 19.5 ve
%6.2 vs %6.9) ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=0.283). First-line
tedavi sonrasi trombosit sayisi H.pylori-pozitif hastalarda median olarak
214x10%/L iken H.pylori-negatif hastalarda ise median 242x10°/L olarak
saptandi (p=0.089) (Tablo 1).

Tartisma ve Sonug: Bu calismamiz, bildigimiz kadari ile eradikasyon teda-
visi almayan H.pylori-pozitif ile H.pylori-negatif ITP hastalarinin first-line
tedaviye olan yanit oranlarini temel olarak degerlendiren literattirdeki ilk
calismadir ve bu yoniyle degerlidir. Bu calisma sonuglarina gére tedavi
endikasyonu olan ITP hastalarinda, H.pylori eradikasyon tedavisi veril-
meden, ilk sira tedavi yanitinin H.pylori-pozitif ile H.pylori-negatif hastalar
arasinda benzer oldugunu soyleyebiliriz. GlinimUiizde H. pylori eradikasyo-
nunun ITP tanil hastalarda trombosit sayisini her zaman artirip arttirama-
yacadi hala tartismali bir konudur. Yapilan kapsamli degerlendirmelerde,
tipik olarak ITP'si olan hastalarda, H.pylori enfeksiyonunun saptanmasi
halinde eradikasyon tedavisinin dustinilmesi gerektigi yoniindedir. Bu
calisma bulgular g6z 6nline alindiginda, ITPli hastalarda first-line tedavi
verilmeden 6nce rutin olarak H.pylori acisindan taranmayabilecegini fik-
rini akla getirse de, uzun dénem takiplerde gruplar arasi niiks veya niiks
sonrasl verilen tedaviye yanit oranlari hala net degildir. Hem bulgularimizi
desteklemek hem de H.pylori taramasi ve eradikasyonundan en fazla
yararlanabilecek hedef popilasyonu belirlemek icin prospektif randomize
calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, immun trombositopenik purpura, first-line
tedavi

Konusma Metinleri

ve Bildiri Ozetleri
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Tablo 1. iTP tanili hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar o: iile tedavi secenekleri

ve yanit oranlan

Ozellikler H.pylori-positif H.pylori-negatif P
(N=32) (N=87) value

Yag, yil 0.127

Median (range) 32 (18-68) 34 (18-63)

Cinsiyet, n (%) 0.078

Kadin 18(56.3) 48(55.2)

Erkek 14 (43.7) 39 (44.8)

Tani durumu, n (%) 0.094

Yeni tani [TP 28(87.5) 80(91.9)

Kronik iTP 4(12.5) 7(8.1)

Bazal trombosit sayisi, x<109/L 0.354

Mean + SD 18.4+22.3 19.5+21.8

Median (range) 12(3-28) 14(2-30)

Kanama semptomlari, n (%) 0.712

Grade 0 7(21.8) 18(20.7)

Grade 1 18(56.3) 47 (54.1)

Grade 2 5(15.6) 16 (18.3)

Grade 3 2(6.3) 5(5.8)

Grade 4 0 1(1.1)

First-line tedavi secenedi, n (%) 0.524

Standart-doz steroid 20(62.5) 60 (68.9)

Standart-doz steroid + IVIG 6(18.8) 16(18.4)

Yiiksek-doz steroid 4(12.5) 7(8.1)

Yiiksek-doz steroid + IVIG 2(6.2) 4(4.6)

Yanit oranlan, n(%) 0.283

Tam yanit 24 (75) 64 (73.6)

Kismi yanit 6(18.8) 17(19.5)

Yanitsiz 2(6.2) 2(6.2)

Tedavi sonrasi trombosit, X109/L 0.089

Median (range) 214(12-413) 242 (7-396)

W Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari
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TURKIYE'NIN DOGUSUNDAKI BiR iLDEKI iLERi YAS HASTA
POPULASYONUNDA ANEMi SIKLIGI: BiR KESITSEL CALISMA

Omer Ekinci', Elif Eker?

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
2Van Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi

Giris: Ge¢cmiste anemi yaglanmanin dogal bir sonucu olarak kabul edilir-
ken, giinimizde aneminin saglktaki bozulmanin bir gdstergesi oldugu
ve dizeltiimedigi takdirde olumsuz sonuglarinin ortaya cikacadi cesitli
calismalarda gdésterilmistir. ileri yas hastalarda anemi yaygin bir saglk
problemidir ve yasla birlikte anemi sikhigi daha da artmaktadir. Ozellikle
85 yas ve Ustl erkeklerde anemi sikligi %27-40, kadinlarda ise %16-21 ara-
sinda bildirilmektedir. Bu calismada belli bir zaman araliginda ilimizdeki
Uclincli basamak hastaneye basvuran ileri yas hastalarda anemi goriilme
sikligi ve bu aneminin morfolojik siniflamaya gore dagilimini ortaya koy-
mayl amacladik.

Gereg ve Yontem: Hastanemize 6 aylik siirecte herhangi bir nedenle
basvuran 60 yas ve Ustli tim hastalarin tam kan sayim parametreleri
incelendi. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)'niin tanimina gére hemoglobin
degerinin kadinlarda 12 g/dl, erkeklerde 13 g/dl degerinin altinda olmasi
anemi olarak tanimlandi. Aktif akut kanamasi olan, hematolojik veya solid
organ malignitesi nedeni ile kemoterapi alan hastalar, demir, vitamin B, ,
veya folik asit destegi alan hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalardaki
mean corpuscular volume (MCV) sonucuna gore anemiler; mikrositer,
normositer veya makrositer anemi olarak tanimlandi. Yas ve cinsiyete gore
anemi sikligi ve morfolojik dagilimi yapildi.

Bulgular: Degerlendirilen toplam 1192 tane hastanin 608'i (%51) kadin
idi. Tum hastalarin 718 (%60.3)si gibi buiylk kismi 60-70 yas arasi arasinda
idi. Yas ortalamasi kadinlarda 69.70 + 7.55, erkeklerde 69.8 + 7.15 idi ve

aradaki fark anlamli degildi (p=0.680). Toplam 340 (%28.5) hastada anemi
saptandi. Kadinlarda anemi orani %24.8 iken, erkeklerde anemi orani ise
%32.4 idi ve cinsiyete gore anemi sikligi anlamli olarak farkli (p=0.004) idi.
Ortalama hemoglobin diizeyi kadinlarda 13 + 1.89 gr/d|, erkeklerde 13.7 +
2.24 gr/dl saptandi ve cinsiyetler arasi fark anlamli (p=0.001) idi. Ortalama
MCV degeri erkeklerde kadinlara gére anlamli olarak daha ytiksek (84.98
+6.32 vs 87.15 + 7.28 fl, p=0.001) idi. Morfolojik siniflamaya gore; hasta-
larin 66 (%19.4)'si mikrositer anemili, 245 (%72.1)'i normositer anemili, 29
(%8.5)'u ise makrositer anemili idi. Yas dagilimina gére anemi durumuna
bakildiginda, 60-70 yas arasi hasta grubunda 169 (%23.5) kiside anemi
saptandi ve cinsiyetler arasi fark anlamli idi (69 [%18.2] vs 100 [%29.6],
p=0.001). 60-70 yas araligindaki ve =81 yas hastalarda her iki cinsiyet
icin anemi sikhg farkl idi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamh degildi
(sirasiyla, 52 [%14.6] vs 66 [%18.5], p=0.426 and 30 [%25.6] vs 23 [%19.7],
p=0.295).

Tartisma ve Sonug: Genel olarak anemi sikhgi ilerleyen yasla birlikte
artmaktadir. Glinimiizde aneminin yaslhlarda tibbi problemlerin basinda
geldigi belirlenmistir ve aneminin yasl eriskinlerde hastaneye yatis, kemik
yogunlugunda azalma, diismeler ve kiriklar gibi morbidite ve mortalite
dahil olmak tizere bir dizi olumsuz durum icin bir risk faktora olarak kabul
edilmektedir. Glnlik pratikte 6zellikle yash hasta grubunda anemi sikligi
ve etiyolojik dagilimin saptanmasi o bélge icin hastaya yaklasim konu-
sunda pratik bilgiler saglayabilir. Bu sonuclarin, hem bu bdlgede ileri yas
hastalarda anemi epidemiyoloji ile ilgili bilgiler sundugunu, hem de bu

yonuyle yapilacak calismalara katkilar saglayacagini distinmekteyiz.
Anahtar kelimeler: Anemi, yasli, yaslilik, yashlarda anemi

W Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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SAGLIKLI INSANLARDA ORTALAMA TROMBOSIT
HACMIi(MPV) VE TROMBOSIT SAYISI CiNSIYETE VE
GUNLERE GORE DEGi$iM GOSTEREBILIR Mi?

Omer Ekinci', Senar Ebing?, Ali Dogan?, Cengiz Demir?

"Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
iiziincii Vil Universitesi Tip Fakiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Trombositler en kiiciik kan hicreleri olup fizyolojik veya patolojik
durumlarda hemostazin saglanmasi ve devam ettirilmesinden sorumlu-
durlar. Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombositlerin hacim morfolojisi
temeline dayali bir 6lcim olup tam kan sayimi testlerinde olcilebilmek-
tedir. Literattrdeki calismalar MPV'nin bircok hastalikta hastaligin agirhigi
ve prognozu hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilecegini géstermektedir.
Bunlarin arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar 6n planda olmakla birlikte,
neoplaziler, respiratuvar sistem hastaliklari, bag dokusu hastaliklari, infla-
matuar bagirsak hastaliklari ve diabetes mellitus yer almaktadir. MPV'nin
patolojik durumlardaki degisimi ile ilgili bilgiler varken, guinliik veya cin-
siyet bazl fizyolojik bir degisiminin olup olmadigi ile bilgiler acik degildir.
Bu calismada trombosit sayisi ile MPV'nin glinlere ve cinsiyete gore degis-
kenligini arastirmayr amacladik.

Gereg ve Yontem: Bu calismadaki katilimcilar hastanemiz kan merkezine
basvuran ve kan donérii olma kriterlerini karsilayan saglkli ve 18-55 yas
arasindaki kisilerden olusmaktaydi. Basta hematolojik hastaliklar olmak
tzere herhangi kronik bir hastaligi olanlar, son bir ay icinde enfeksiyon
gecirenler veya aktif enfeksiyonu olanlar, herhangi bir nedenle son bir
ayda ila¢ kullananlar ve/veya kullanmaya devam edenler calisma disi
birakildi. Tum katilimcilarin kanlari ayni cihazda (Beckman Coulter LH
780 analyzer) calisildi ve tam kan sayimi degerleri geriye doniik olarak
incelendi. Trombosit sayisi 150 x 10%/L'den dusiik veya 450 x 10°Lden
yuksek olan vakalar calisma disi birakildi. Hastalar basvuru tarihlerine gére
siralandi. Aylik dongi 29 giin olarak belirlendi ve kameri takvime gore
ayin ayni glind basvuranlar ayni gruba alindi. Toplam 29 grup olusturuldu
ve bu gruplar kadin ve erkek olmak Uzere tekrar iki ayri subgruba ayirildi.
Toplamda 29 erkek grubu, 29 kadin grubu olmak tizere 58 grup olusturul-
du. Her grup ayin bir glintinti temsil etti. Daha sonra cinsiyete gore ve ayin
glinlerine gére MPV degerleri ve trombosit sayilari karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 7772 kadin, 6946 erkek olmak uizere toplam 14718
kisi alindi. Median yas kadinlarda 36 (range 18-54) yil, erkeklerde 38
(range 18-55) yil olarak bulundu. Katiimcilarin cinsiyet ve yas acisindan
dagilimi arasinda anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0.142 ve p=0.254).
Median trombosit sayisi kadinlarda 278x10°/L (range 152-448), erkeklerde
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244x10°/L (range 151-439) idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamhydi
(p<0.01). Median MPV degeri kadinlarda 8.9 (range 5.7-12.2) femtolitre (fl),
erkeklerde 8.4 (range 5.9-12-8) fl bulundu ve bu fark anlamliydi (p<0.01).
Ayrica, kadinlarda ayin tim glinlerinde MPV degeri ve ortalama tombosit
sayisi erkeklere gore daha yuksekti. Hem erkeklerde hem de kadinlarda
ozellikle ayin 9. 12. 20. ve 26. giinlerinde MPV degerinde daha fazla
dusuklik, ayrica 5. 15. 23. ve 29. glinlerinde ise MPV degerinde daha fazla
yukseklik izlendi.

Tartisma ve Sonug: Giinimiizde hemen tim klinik laboratuvarlarda
modern hematolojik analizorler ile tam kan sayimi 6l¢limi yapilmaktadir.
Bu sayede temel trombosit parametreleri (MPV, PCT, v.b.) hakkinda bilgi-
ler elde edilmektedir. Son donemlerde yapilan calismalar da trombosit
parametrelerinin hem hastanin tanisina katkida bulunabilecegi, hem de
bazi patolojilerde prognostik bir degere sahip oldugu iddia edilmektedir.
Ancak bunlarin klinik 6nemleri tam acik degildir ve tani icin kullanimlari
sinirlidir. Tamamen saghkh katihmcilar ile yaptigimiz bu ¢alismada MPV'in
glinlik degisen bir ritminin olabilecegini ve ortalama MPV degerlerinin
kadinlarda daha yuksek oldugunu gordiik. Bu durumun ileride MPV ile
ilgili calismalarda degisik bir bakis acisi kazandiracagini ve degisik kan
parametrelerinin aylik diizenlerinin arastirilmasina kapi aralayacagini
distintyoruz. Bununla birlikte, MPV degerlendirmesinin bu yoéniniin
klinik uygulamalarda kullanilmasi icin daha ileri calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: MPV, trombosit, cinsiyet, gtinliik degisim
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Sekil 1. Giinliik MPV degerlerinin cinsiyete gdre dagilimi
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Sekil 2. Giinliik trombosit sayilarinin cinsiyete gore dagilimi

B Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Losemi

P-102 Referans Numarasi: 20

SEKONDER MiYELOFiBROZISE ILERLEMEYi ORGORMEDE
SHEAR-WAVE ELASTOGRAPHY (SWE) YONTEMI iLE DALAK
SERTLIGI OLCUMU.

Omer Ekinci', Mesut Ozgokge?, Ensar Turko?, Mustafa Merter'

"Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
*Yiiziincii il Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Ana Bilim Dah

Giris: Philadelphia kromozom negatif (Ph) kronik miyeloproliferatif neop-
lazmlar (MPN) klonal olarak kemik iliginde anormal hiicre artisi ile karak-
terize bir grup hastaliktir. Polisitemia vera (PV) ve esansiyel trombositemi
(ET) sekonder miyelofibroza (SMF) donusebilen Ph-MPN’lerdir.

Ultrasound elastografi (USE) dokularin mekanik 6zelliklerinin incelendigi
bir yontem olup son yillarda bir ¢cok alanda siklikla kullanilmaya baslan-
mistir. Elastografi tabanli gortintiileme teknikleri temel olarak dokunun

sertlik ve viskoelastik 6zelliklerinin noninvazif olarak degerlendirilmesi
icin gelistirilmis olup, fizyolojik veya patolojik durumlarda dokularin ¢cevre
yumusak dokuya gore elastiklik derecesi hakkinda fikir vermektedir.

GunlUmuzde SMF'ye gidisi gosteren spesifik bir test yoktur. Bu ¢alismada,
elastografik bir yontem olan shear-wave elastography (SWE) ile sekonder
miyelofibrozlu hastalar, ET/PV hastalari ile saglik insanlardaki dalak sertligi
derecelerinin farkini arastirmak ve SMF'ye gidisi 6ngorebilmede SWE'nin
uygulanabilir bir yontem olup-olmadigini degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: Bu prospektif calismada, katilimcilar saghkli gonalla-
ler (SG), PV/ET hastalari ve SMF hastalan olarak gruplandirildi. IWG-MRT
tarafindan onerilen tani kriterlerine gére post-ET ve post-PV miyelofibroz
tanisi alan hastalar SMF hasta grubuna dahil edildi. Katilimcilarin yasi,
dalak buyuklugu ol¢timleri, dalak sertlik duizeyleri, kemik iligi fibroz dere-
celeri, LDH duizeyleri ve IPSS skorlari degerlendirildi. Portal sistemle ilgili
patolojileri dislamak i¢in SG grubundakilere portal sistem doppler ultra-
son yapildi. Katilimcilarin tanisina kor olan ve elastografi teknigi agisindan
deneyimli bir radyolog tarafindan SWE teknigi kullanilarak olctilen dalak
sertligi ve dalak boyutlari degerleri gruplar arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Toplam katilimcilarin 52'si SG grubu, 52'si PV/ET hastasi ve
17'si SMF hastasindan (12'si post-PV sonrasi ve 5'i post-ET) olusmaktaydi.
Yas ve cinsiyet acisindan gruplar arasinda fark yoktu (sirasiyla p=0.411
ve p=0.061). SWE kullanilarak 6lctlen dalak parankimal sertlik medyan
degerleri SG grubunda 0.82 m/s (range 0.35—1.91), PV/ET hastalarinda
1.41 m/s (range 0.43—3.30) ve SMF hastalarinda 2.32 m/s (range 0.68—
3.94) bulundu. Gruplar arasi karsilastirmaya bakildiginda; SG grubu ile PV/
ET hastalari, SG grubu ile SMF hastalari, PV/ET hastalari ile SMF hastalari
arasindaki dalak parankimal sertlik dizeyleri istatistiksel olarak anlamli
farkliydi (her G¢ karsilastirma icin p<0.001). Dalak median uzunlugu
SG grubunda 11 cm (range 8.1—14), PV/ET hastalarinda 14.7 cm (range
9.8-22.1) ve SMF hastalarinda 19.2 cm (range 13.4—27.2) idi ve gruplar
arasindaki fark anlamliydi (p <0.001). Ayrica dalak sertligi ile kemik iligi
fibroz derecesi arasinda anlaml pozitif korelasyon saptandi (p <0.001, r =
0.757). Bununla birlikte, cok degiskenli analizde dalak sertligi icin guiclu bir
bagimsiz risk faktori yoktu.

Tartisma ve Sonug: Ozellikle PV ve ET tanili hastalar ilerleyen dénemlerde
SMFa transformasyon acisindan yakindan izlenmeli ve siphe halinde
ileri testler ile tani dogrulanmali. Yaptigimiz bu calismada dalak sertlik
dizeylerini 6lgebilen SWE yonteminin SMF hastalarini hem PT/ET hasta-
lar, hem de saglikli kisilerden ayirt edebilme yetenegine sahip oldugunu
go6zlemledik. Dolayisiyla SWE'nin PV ve ET hastalarinda kemik iliginin
fibrotik progresyonunu izlemek icin noninvaziv, uygulanabilir, kolay ula-
silabilir ve maliyet etkin bir yontem olabilecegini kanisindayiz. Ayrica,
kemik iligi fibrozis derecesi ile dalak SWE 6lcimu arasinda bu anlamli
iliskiyi gosteren sonuglar géz ontine alindiginda, miyelofibrozda yaygin
olarak kullanilan tedaviler sonrasi tedaviye yanit olarak fibrozis diizeyinin
degerlendirilmesinde noninvaziv bir test olarak SWE'nin kullanilabilecegi-
ni distinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, sekonder miyelofibroz,
elastografi

B Eriskin Akut Losemiler

P-103 Referans Numarasi: 152

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi OLGUDA STEROID iLiSKiLi
HiPOFiBRINOJENEMI

Tayfun Elibol, Haldun Oner, Emrah Kiligaslan, Isil Erdogan Oziinal, Erman Oztiirk
Medeniyet Universitesi Géiztepe Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Giris: Steroid ve asparaginaz, akut lenfoblastik |6semi (ALL) tedavisinde
yogun kullanilan ajanlardir. Asparaginaz tedavisinde hipofibrinojenemi
bilinen bir yan etkidir. Asparaginaz oncesi steroid tedavisi sirasinda da
hastalarda kazanilmis hipofibrinojenemi gorildugi bildirilmistir. Burada
eriskin ALL olgusunda steroid tedavisi sonrasi gelisen kazanilmis hipofib-
rinojenemi olgusunu sunmaktayiz.

Olgu: Karaciger hastaligi 6ykulsu olmayan 26 yasinda erkek hastanin 16ko-
sitoz nedeniyle yapilan degerlendirmesinde ALL tanisi kondu. Basvuru
aninda, tedavi 6ncesi tetkiklerinde PT 16 sn, aPTT 26.6 sn, Fibrinojen 360
mg/dl, D-Dimer 3.83 mg/L (0-0.5) Wbc: 8.400 x 10° mikroL Hb: 7.7 g/dI PIt
64.000 x 10° mikroL gorildu. Hastaya NOPHO ALL protokoll dahilinde
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vinkristin 2 mg/hafta ve metilprednizolon 3x16 mg/m?%/giin 29 giin sirey-
le verilmesi planlandi. Tedavinin 7. giiniinde fibrinojen 87 mg/dl, PT 17
sn, aPTT 23.5 sn, PIt 74.000 x 10° mikroL, D-Dimer 2.32 mg mg/L saptandi.
ISTH disemine intravaskdler koagulasyon (DIK) skoru 4 olarak hesaplandi.
Kanamasi olmayan hastada, DIK dusiinilmedi. Hastaya fibrinojen > 100
mg/dl olacak sekilde aralikli fibrinojen replasmani yapildi ve steroid teda-
visinin devam ettigi strece fibrinojen diistikligi sebat etti. Hastanin teda-
visi stiresince takip edilen ISTH DIK skoru yiikselmedi ve kanama bulgusu
saptanmadi. Steroid tedavisinin 34. gliniinde doz azaltimi sirasinda fibri-
nojen diizeyi 173 mg/dl olarak goriildii ve sonrasinda diisme gézlenmedi.
Hastaya 30. giin peg-asparaginaz tedavisi 1900 |U/L olarak uygulandi ve
tedavi sonrasi fibrinojen dustikligu gelismedi.

Tartisma: ALL tedavisinde kullanilan asparaginaza sekonder hipofib-
rinojenemi gorillrken asparaginazdan once kullanilan steroid teda-
visi ile de hipofibrinojenemi goriilebilir. Hastada fibrinojen degerinde
asparaginaz tedavisi Oncesi steroid tedavisinden sonra dusls izlen-
mistir. Bu hasta grubunda vinkristin de suglanmasina karsin steroidler
on plana ¢ikmaktadir. Cocuk hasta grubunda benzer gozlemler belir-
tilmisken eriskin hasta grubunda veriler kisithdir. Hipofibrinojenemi
disemine intravaskiiler koagtilasyon bulgularindan olmasi nedeniyle
ayiricl tani sirasinda steroide bagli hipofibrinojenemi akilda tutulma-
ldir. Literatlirde belirtilen hastalarda asikar kanama komplikasyonu
gorilmemesi sebebiyle fibrinojen replasman politikasi belirlenmemistir.
Hipofibrinojenemi gecici olup steroid dozu azaltildiginda dizelmek-
tedir. Steroid tedavisi altindaki ALL tanili hastalarda fibrinojen takibi
degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Steroid, ALL, Hipofibrinojenemi

B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

P-104 Referans Numarasi: 21

serolojiler ve mikoplazma IgM negatifti. Lenfoproliferatif hastaliklara
yonelik ¢ekilen boyun, toraks ve abdomen bilgisayarl tomografi gériintu-
leme sonucu normal olarak raporlandi.

Hastadaki klinik, laboratuvar ve kan yaymasindaki morfolojik bulgular
OIHA olasiligini giiclii olarak destekliyordu. Tekrarlanan DAT testinin
tekrar negatif gelmesi ve hemoliz bulgularinin devam Uzerine hasta
DAT-negatif OIHA kabul edildi. ilk sira tedavide &nerilen kortikosteroid
tedavisi, metilprednizolon (MP) olarak, 0,5 mg/kg/giin dozunda baslandi.
Metilprednizolon tedavisinin 21. gliniinde hemoglobin 13 g/dl oldu, MP
tedavisine devam edildi ve dozu azaltilarak toplam 8 hafta icinde kesildi.
Takiplerinde 6. ayda hastalik niiksii gergeklesti (Hb 8.56 gr/dl) ve MP 0.5
mg/kg/giin dozunda tekrar baslandi. Tedavinin 10. giiniinde Hb 9,6 g/dI
oldu ancak steroide bagh ciddi miyopati gelismesi tzerine steroid hizli
azaltilarak kesildi. Hastanin, ikinci sira tedavi olarak medikal ila¢ almayi
istememesi Uizerine splenektomi planlandi ve laparoskopik olarak yapildi.
Splenektomi dncesi Hb diizeyi 9.3 g/dI iken, splenektomi sonrasi 10. giin
Hb diizeyi 10.5 g/dl, 28. glin Hb diizeyi 13.5 g/dl seviyesine ¢ikti. Post sple-
nektomi 26. ayinda hasta hala remisyonda takip edilmektedir.

Tartisma ve sonug: Sundugumuz vakamizda oldugu gibi DAT-negatif
OiHA'lar son derece nadir goériilmektedir (tim OIHA ‘lerin %3-%5').
Aciklanamayan hemolitik aneminin ayirici tanisinda DAT-negatif OIHA
mutlaka akilda tutulmalidir. Bu tiir hastalarda standart OIHA tedavisinin
yapilmasi gerektigini ve splenektominin etkin bir tedavi yontemi oldugu-
nu vurgulamak istedik.

Anahtar kelimeler: Coombs, Otoimmiin hemolitik anemi, Coombs negatif otoim-
miin hemolitik anemi, Splenektomi

W Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi
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SPLENEKTOMi iLE BASARILI BiR SEKILDE TEDAVIi EDILEN
COOMBS-NEGATIF OTOIMMUN HEMOLITiK ANEMi: NADIR
BiR OLGU

Omer Ekinci', Mehmet Aslan’, Ali Dogan?, Cengiz Demir’

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
Yiiziincii il Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dal

Girig: Otoimmun hemolitik anemi (OIHA) eritrosit yiizey antijenlerine bag-
lanan immiinglobiilin G ve/veya immiinglobdlin M tipi antikorlarin bas-
lattig), intra-vaskuler veya retikiiloendotelyal sistemde eritrositlerin yikimi
ile karakterize bir durumdur. Coombs-negatif OIHA direkt antiglobulin
testi (DAT) negatifligi ile karakterize olup, tiim OIHA'lerin yaklasik %3-5'ini
olusturmaktadir. Coombs-negatif OIHA tedavisinde (standart OIHA teda-
visi gibi), kontraendike bir durum olmadigi siirece, ilk sira tedavide steroid
kullanilmasi dnerilmektedir. Steroid refrakter, steroid bagiml veya ciddi
yan etki nedeniyle tolere edemeyen hastalarda splenektomi veya diger
tedavi secenekleri kullanilabilmektedir. Bizde burada niiks sonrasi steroid
tedavisini tolere edemeyen ve splenektomi ile tam remisyon elde edilen
bir idiopatik Coombs-negatif OIHA olgusu sunuyoruz.

Olgu: 41 yasinda kadin hasta hastanemize halsizlik ve ¢arpinti sikayetleri
ile basvurdu. Hastanin yapilan fizik muayenesinde viicut ve konjunkti-
valari soluk goriinimde idi ve skleralar ikterik idi. Lenfadenopati veya
hepatosplenomegali yoktu ve diger sistem muayeneleri normal bulundu.
Hastanin daha 6nceden bilinen bir hastaligi ve herhangi bir ilag, alkol veya
sigara kullanim 6ykisu yoktu. Yapilan hemogram testinde; hemoglobin
8,7 g/dl, hematokrit %27,9, total 16kosit 9.4 x 10%/L, trombosit sayisi 244
x 10°%L, ortalama eritrosit hacmi (MCV) 104,1 fl saptandi. Laboratuvar
incelemelerinde laktat dehidrojenaz (LDH) 1334 IU/L, total bilirubin 3.8
mg/d|, indirect bilirubin 1.8 mg/dl, haptoglobin diizeyi <3 mg/dL idi.
Serum vitamin-B12, folik asit, demir, total demir baglama kapasitesi ve
ferritin dizeyleri normal idi. Cevresel kan yaymasinda orta derecede kir-
mizi hiicre anizositoz ve poikilositoz, polikromazi ve retikilositoz gorildu.
Retikilositlerin orani %9,86 idi ve noétrofiller, lenfositler ve trombositler
morfolojik olarak normal idi.

Klinik ve hematolojik 6zellikler hemolitik anemiyi dustindirmekteydi.
Yapilan DAT negatif, paroksismal noktiirnal hemoglobin (PNH) icin bakilan
FLAER testinde PNH klonu negatif, osmotik frajilite ve eritrosit enzimleri
(glikoz-6-fosfat dehidrojenaz ve piruvat kinaz) normal bulundu. Anti
nikleer antikor, romatid faktor ve diger otoantikorlar negatif idi. Bakilan
hepatit B, hepatit C, EBV VCA IgM, CMV IgM, Parvovirus B19 IgM gibi viral

MIiKROANJIYOPATIK HEMOLITiK ANEMi TABLOOSU iLE
BASVURAN MIDE TASLI YUZUK HUCRELI KARSINOMDA
TERAPOTIK PLAZMA DEGisiMi

Omer Ekinci, Mustafa Merter, Mehmet Aslan

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Girig: Mikroanjiopatik hemolitik anemiler (MAHA) kavrami kapiller ve arte-
riol sistem icinde olusan mikrotrombdsler ve burdan gecen eritrositlerin
parcalanmasi ile karakterize bir grup hastaligi tanimlamak icin kullanil-
maktadir. Malignite iliskili MAHA, malignite tanisi konan hastalarda gori-
len nadir fakat ciddi bir durumdur. Biz de burada mide tasl ytiziik hiicreli
adenokarsinoma sekonder MAHA tablosu ile basvuran ve malignite tanisi
alan bir olgu sunuyoruz.

Olgu: 42 yasinda erkek hasta hastanemize son ginlerde tekrarlayan
epistaksis sikayeti ve tam kan sayiminda pansitopeni saptanmasi nede-
niyle yonlendirildi. Hastanin sorgusunda 3 aydir 7 kg kilo kaybir mevcutttu.
Hemogram testinde; hemoglobin 8.2g/dl, hematokrit %23.1, total I6kosit
sayist 12.9x10%L, trombosit sayisi 25x10%L, ortalama eritrosit hacmi
(MCV) 82 fl bulundu. Laboratuvar incelemelerinde laktat dehidrojenaz
(LDH) 2826 IU/L, total bilirubin 4.7 mg/dl|, indirekt bilirubin 3.4 mg/d|, erit-
rosit sedimentasyon hizi 18 mm/h, C-reaktif protein 22.6 mg/L ve direkt
antiglobulin testi (DAT) (Coombs) negatif idi. Koagulasyon testlerinde
fibrinojen diizeyi 108.3 mg/dl, D-dimer >7.5 mg/L, aPTT 18.1 sn, PT 13.2 sn
ve INR 1.02 idi. Vitamin-B12, folik asit, serum demir ve total demir baglama
kapasitesi, ferritin diizeyi, tiroid fonksiyon testleri normal idi. Periferik kan
yaymasinda fragmante eritrosit (sistosit), eritrodisplazi bulgulari, polikro-
mazi, poikilositoz, bazi alanlarda normoblastlar ve retikilositoz izlendi.
Bu klinik, laboratuvar ve periferik yayma morfolojik bulgular ile hastada
MAHA dustnuldi. Basta TTP olmak Uzere, etiyolojiye yonelik olarak ileri
testler yapildi. Plazma ADAMTS 13 aktivite dlizeyi icin serum 6rnegi alindi
ve terapétik plazma degisimi (TPD) yapilmaya baslandi. Hematolojik veya
nonhematolojik malignitelerin kemik iligi infiltarasyonu agisindan yapilan
kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisinde malign hicre ilfiltrasyonu saptan-
madi. Viral enfeksiyonlara yonelik bakilan EBV VCA IgM, CMV IgM, hepatit
B ve hepatit C ve HIV serolojik testler negatif saptandi. Romatolojik ve
immunolojik hastaliklarin ekartasyonu icin bakilan anti-ntikleer antikor
(ANA) ve diger otoantikorlar negatif bulundu. Maligniteler acisindan
boyun, toraks ve tim batin bilgisayarli tomografisi (BT) ¢ekildi. Abdomen
BT'de peripankreatik ve perigastrik bélgede 15%12 mm ¢apinda 1-2 adet
lenfadenopati ve mide korpus dilizeyinde patolojik duvar kalinlasmasi
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(2.5 cm) tespit edildi. Yapilan gastroduodenoskopide; mide kardiyadan
angularise uzanim gosteren mukozadan kabarik, 6demli, yeryer Ulsere
lezyon gorildi ve doku tanisi icin biyopsi yapildi. Mide doku biyopsisi;
az differansiye adenokarsinom (tash ylzik hicrelerinden baskin) olarak
raporlandi. Hasta gastrik adenokarsinoma sekonder MAHA olarak kabul
edildi (daha 6nce bakilan ADAMTS-13 aktivite %84 olarak normal sinirlar-
da idi). Biyopsi sonucu ve diger tetkiklerin sonuglar beklenirken, hastaya
toplamda 14 seans TPD yapildi. TPD sonrasi trombosit sayisi 25x10°/L'den
162x10°Le ulast, periferik yaymada fragmente eritrosit diizeyi >%75
oraninda ve diger hemoliz laboratuvar bulgulari (LDH, bilirubinler v.b.)
belirgin olarak azaldi. Hasta kemoterapétik tedavi plani icin medikal onko-
loji klinigine devir edildi.

Tartisma ve sonug: Sundugumuz vakada oldugu gibi cesitli malignite-
lerin ilk bulgusu MAHA olabilmektedir. Bu maligniteler icinde en yaygin
olarak da gastrik maligniteleri gérmekteyiz. Ozellikle adenokarsinom
histolojisi, damar invazyonu ve kemik iligi infiltrasyonun varligi gibi bazi
timor ozellikleri bu MAHA tablosu ile iliskili sayilmaktadir. Malignite iliskili
MAHA'lI hastalarin prognozu genellikle zayiftir ve optimal tedavi bilinme-
mektedir. Ancak etkili bir antineoplastik rejimin hemen baslatiimasinin
o6nemli olduguna dair kanitlar olmakla birlikte kanama ve tromboz bulgu-
lart olan hastalarda immunkompleks uzaklastirma amach yapilan TPD'nin
de fayda sagladigr akilda tutulmahdir.

Anahtar kelimeler: Terapétik plazma degisimi, mikroanjiyopatik hemolitik anemi,
mide tagh ytizlk hiicreli karsinom, trombotik mikroanjiyopati

Resim 1. A: Stromada desmoplaziye sebep olan ve diizensiz gdriiniimde bezler yapan atipik epitelyal
hiicreler izlenmektedir (Hematoxylin-eosin x200). Figure B: Lamina propriada ¢ok sayida tash yiiziik
hiicresinin infiltrasyonu izlenmektedir (Hematoxylin-eosin x200). Figure C ve D: Pansitokeratin ile yapilan
immiinhistokimyasal incelemede, lamina propriada yer yer glandlar olusturan ve arada cok sayida tash yiiziik
hiicreleri olusturan tiimor hiicrelerinde boyanma gériildii (x200).

B Eriskin Akut Losemiler
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KOLESTATIK SARILIK ILE PREZENTE OLAN DUODENAL
AMPULLA YERLESIMLI IZOLE MIYELOID SARKOM: COK
NADIR BIR VAKA

Omer Ekinci', Mustafa Merter', Mehmet Aslan’, ilknur Calik?

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
*Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Ana Bilim Dali

Girig: Miyeloid sarkom (MS), immatir granilositik seri hiicrelerin ekstra-
medailler dokulari infiltre etmesi ile karekterize bir timoérdir ve grantlosi-
tik sarkom veya kloroma olarak da adlandirilir. MS, 6zellikle akut miyeloid
I6semide (AML) hastalikla eszamanli olarak veya hastaligin seyri sirasinda
veya allojenik hematopoietik kok hiicre nakli (alloHKHN) sonrasi niikslerde
gorilebilmektedir. MS oldukca nadir goriilmekte ve bunlarin da sadece
%5-6's1 gastrointestinal sistemden kaynaklanmaktadir. Burada kolestatik
sarilik ile basvuran ve duodenal ampulla yerlesimli izole MS tanisi alan bir
vaka sunduk.

Olgu: 19 yasinda erkek hasta, hastanemize bir haftadir olan karin agrisi,
bulanti, yesil renkte kusma ve bir aydir giderek artan viicutta sararma sika-
yetleri ile basvurdu. Hasta ayrica diski renginde acilma ve 6 kg kilo kaybi

tarifliyordu. Hastanin bilinen kronik bir hastaligi ve herhangi bir ilag, alkol
veya sigara kullanim 6ykdiisi yoktu. Yapilan laboratuvar testlerinde; total
I6kosit sayisi 4.78x10%/L, hemoglobin diizeyi 15.3 g/dl, trombosit sayis
167x10°%/L, laktat dehidrojenaz 680 IU/L, total bilirubin 20.7 mg/dl, direkt
bilirubin 16.7 mg/dl, ALT 452 U/L, AST 202 U/L, ALP 329 U/L, y-GT 629 U/L
saptandi. Koledokolitiazis ya da periampuller bolge patolojileri 6n tanilari
ile ileri tetkikler yapildi. Dinamik manyetik rezonans (MR) ve MR kolanji-
ografi (MRCP)'de; pankreas basi lateralinde, duodenal ampullada lokalize,
koledokta ani kesintiye ve proksimalinde dilatasyona neden olan 3.8x3.5
cm yerlesimli timor ile uyumlu kitle lezyon izlendi. Endoskopik retrog-
rad kolanjio-pankreatografi (ERCP)'de duodenal papil diizeyinde limeni
daraltan, mukozasi frajil, distale dogru uzanim gosteren kitle lezyonu
izlendi. Lezyondan alinan doku biyopsi incelemesinde; dokularn diffliz
infiltre eden, oval nikleuslu, belirgin niikleolleri bulunan, yiiksek mitotik
aktiviteye sahip, monomorfik atipik blast benzeri hicrelerin olusturdugu
neoplastik proges izlendi. Tiumor hicreleri, miyeloperoksidaz (MPO),
CD117, CD34 ve CD99 ile pozitif boyanirken, CD20, CD79a, CD19, CD3 ve
CD2 ile negatif reaksiyon gosterdi ve bu bulgularla MS olarak raporlandi.
Doku tanisi sonrasi yapilan periferik kan yaymasi, kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisinde AML infiltrasyonu saptanmadi, flow sitometri normal idi.
Tedavi 6ncesi FDG-PET/BT yapildi. Pankreatik bas ve duodenal ampulla
bélgesinde orta derecede metabolik aktiviteye sahip 1 adet fokal lezyon
gozlendi (SUV max, 4.2). Remizyon indiiksiyonu amaclh standart idarubisin
ve sitarabin rejimi (1-3. glinlerde 12 mg/m?idarubisin ve 1-7. glinlerde 100
mg/m? sitarabin) uygulandi. indiiksiyon kemoterapisinden sonra timér
boyutu 6nemli 6lclide azaldi. Remisyon sonrasi konsolidasyon amacli bir
kiir ytiksek doz sitarabin (1. 3. ve 5. glinlerde 3 gr/m?, 12 saatte bir) uygu-
landi. Daha sonra hastaya, konsolidasyon tedavisi olarak HLA tam uyumlu
kardes vericiden alloHKHN yapildi. Hasta post-transplant 6. ayinda olup,
halen remisyonda olarak takip edilmektedir.

Tartisma ve sonug: izole MS, viicudun herhangi bir yerinde tespit edil-
mekle birlikte, hepatobiliyer ve o6zellikle pankreatik tutulum ok daha
nadirdir. Literatiirde yeterli veri ve biiylk prospektif calismalar olmadig
icin hastaligin optimal tedavisi net degildir. AML remisyon indiksiyon
tedavisinde kullanilan sistemik kemoterapiler cogunlukla 6nerilen teda-
vidir. Remisyon indUlkstiyonu sonrasi, MSde genel sagkalim ve [6semisiz
sagkalim avantaji sagladigi icin, alloHKHN'nin dikkate alinmasi gerektigini
dislniyoruz.

Anahtar kelimeler: Miyeloid sarkom, grantilositik sarkom, akut miyeloid |6semi,
ampulla vateri, pankreas

Resim 1. MR, MRCP ve FDG PET/BT ile ampulla vaterideki lezyonun goriintiileri.
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Resim 2. immunhistokimyasal incelemede tiimér hiicreleri, miyeloperoksidaz (MPO), (D117, (D34 ve (D99 ile
pozitif boyanirken, (D20, CD79a, (D19, (D3 ve (D2 ile negatif reaksiyon gdstermektedir.

B Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastaliklar
P-107 Referans Numarasi: 89

ES ZAMANLI NADIR GORULEN BIiR BIRLIKTELIK:KUCUK
HUCRELI AKCIGER KANSERI VE KRONIK LENFOSITIK
LOSEMI

Mesut Tighoglu, Bugra Saglam, Merih Reis Aras, Fatma Yilmaz, Umit Yavuz Malkan,
Pinar Akyol, Murat Albayrak

Sagilik Bilimleri Universitesi, Diskapi Yildiim Beyazit Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinidi,
Ankara, Tiirkiye

Amag: Eriskinlerde en sik gézlenen 16semi tipi; tiim I6semilerin %25'ini
olusturan kronik lenfositik 16semi (KLL)dir. Bati toplumlarinda yapilan
epidemiyolojik calismalarda insidansi 4/100.000 saptanmistir. KLL ileri
yas hastaligidir ve goriilme sikhigi yas ile birlikte artmaktadir. Hastalarin
cogu lenfositoz ile birlikte asemptomatik olarak tedavisiz takip edilirken,
bir kismi da agresif klinik seyir gosterip sitopenilerle presente olabilir ve
kemoterapi endikasyonu dogurabilir. KLLde immunitenin baskilanmasi
ve B hiicre disfonksiyonu ikincil malignitelere neden olabilmektedir. Cok
daha nadir hasta grubunda ise KLL ve solid organ tlimorleri es zamanli
gorulebilmektedir. Bu durumda etyolojide patolojik veya sitogenetik
ortak mekanizmalar veya sigara, radyasyon gibi ortak risk faktorleri rol
oynamaktadir. Biz de; ender goriilen kiglik hiicreli akciger kanseri (KHAK)
ile KLL birlikteligini, literatiire katkisi olabilecegi kanaatiyle sunmak istedik.

Olgu sunumu: 82 yasinda, 30 paket/yil sigara kullanim o6ykisi olan
erkek hastanin, yaklasik 1 aydir devam eden denge kaybi sikayetiyle
yapilan tetkiklerinde, sol akciger Ust lobta 3x2x2 cm boyutlu diizensiz
sinirl kitle tespit edildi. Kitleden yapilan ince igne biyopsisi sonucu
KHAK olarak raporlandi ve yapilan degerlendirmede Evre 3 olarak kabul
edildi. Gogus hastaliklari klinigi tarafindan hastaya cisplatin 75 mg/m? +
etoposit 100 mg/m? kemoterapi protokolu baslandi. Tani stirecinde, uzun
stredir devam ettigi 6grenilen lenfositoz saptanan hastanin periferik
yaymasinda olgun lenfosit infiltrasyonu ve basket hucreleri izlenmesi
lzerine flow sitometri tetkiki istendi. Flow sitometrik incelemesinde
CD5,CD19,CD20,CD23 pozitif; CD10,CD103 negatif olarak saptandi ve bu
bulgular B-lenfoproliferatif hastalik (KLL) olarak raporlandi. Ayrintili kan
tetkikleri ve goriintleme ile Evre 1 KLL olarak degerlendirilen hasta teda-
visiz izleme alindi. Takiplerinde derin anemi saptanan hastadan istenen
direk coombs testinin pozitif (IgG); biyokimyasal belirteclerin hemoliz ile
uyumlu olmasi lizerine otoimmiin hemolitik anemi tanisi konan hastaya
1 mg/kg/giin dozundan (60 mg/giin) metilprednizolon tedavisi baslandi.
Kortikosteroid tedavisi ile hastanin hemoglobin degerinde belirgin artis;
hemoliz parametrelerinde dizelme izlendi ve steroid tedavisine doz
disirilerek devam edildi. Steroid tedavisi tamamlanan ve hemogram
parametreleri normal sinirlarda izlenen hasta KLL acisindan hematoloji
bolimiince tedavisiz takip edilmektedir. Ayni zamanda KHAK tanisi ile
kemoterapisinin 3. kirtni tamamlanmis olup go6gis hastaliklar bolu-
miince izlenmektedir.

Tartisma: KLL; akciger, meme, kolon, prostat kanseri gibi bircok solid
timor icin ylksek risk faktori olusturmaktadir. 4,869 KLL hastasinin
sekonder malignite icin tarandigi calismada 33 akciger kanseri tespit
edilmis olup KHAK; akciger kanserleri arasinda %6 oraninda saptanmistir.
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Genellikle KHAK, KLL tanisindan uzun yillar sonra sekonder olarak gelis-
mekle beraber vakamizda oldugu gibi es zamanli tani oldukgca nadir goriil-
mektedir. KLL de gorllen immun baskilanma ve B hiicre disfonksiyonu
ile beraber sigara ortak risk faktoru olarak kabul edilebilir. Bir calismada,
KLLnin sigara ile anlamh bir iliskisi bildirilmistir. KLL hastalar, akciger
kanseri konusunda bilgilendirilmeli, sigaray1 birakmalari siddetle tavsiye
edilmelidir. Ayni sekilde KHAK tanili hastalarda lenfositoz varligi dikkatle
takip edilmeli, es zamanh B hucreli lenfoproliferatif hastaliklarin eslik ede-
bilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: kil kiiclik hiicreli akciger kanseri,ikincil kanser
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B Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-108

ECLyZiMAB ALMAYI REDDEDEN PNH TANILI HASTADA ACIL
DOGUM SONRASI GELISEN MASIF TROMBOZ OLGUSU

Vedat Aslan, ilknur Nizam Ozen, Ramazan Erdem, Mesut Goger, Fatma Aykas, Mehmet
Celik, Giilay Cetin, Erdal Kurtoglu

Antalya Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Referans Numarasi: 156

Olgu: Coombs negatif hemolitik anemi ve demir eksikligi tanisi
alan 23 yasinda kadin hastaya FLAIR testi ile Paroksismal Nokttrnal
Hemoglobunuri (PNH) tanisi kondu. Grandlosit klonu%81 ve monosit
klonu %86 olarak saptandi. Hastaya tromboz riski aciklandi ve Eculizumab
tedavisi planlandi ancak hasta reddetti. Oral demir ile hemoglobin seviyesi
11 gr/ dlye ylikseltildi. Takip stresince herhangi bir komplikasyon olmadi.
6 ay sonra gebe kaldigini 6grenen hasta bize basvurdu. Ecluzimab tedavisi
almazsa tromboz gelisebilecegi belirtildi ancak hasta tedaviyi yine kabul
etmedi. Hemoliz arttigi icin hgb degerleri transflizyon gerektirecek diize-
ye kadar dustu. Gerektiginde transfliizyonlar ve profilaktik diistik molekdil
agirhkh heparin baslandi. D-dimer diizeyi ylksek hastanan hastada trom-
boz arastirildi. Portal veya hepatik ven trombozu yoktu, DVT saptanmadi.
Kardiyak acidan EKO normaldi. Gebeligin 28. haftasinda alt ekstremiteler-
de asir 6dem ve nefes darligi sikayetleri ile Acil Servis'e basvuran hastaya
acil sezeryan yapildi. Dogum sonrasinda gekilen batin BT'sinde vena kava
inferior ve iliak venlerde masif tromboz saptandi. Yogun bakim tnitesinde
yuksek doz antikoagllasyon tedavilerine ragmen tromboz diizelmedi.
Masif tromboz nedeniyle bobrek ve karaciger yetmezligi gelisti. Bebek
dogumdan bir glin sonra 6ldu.

Hastadaki masif tromboz sadece Eculizumab tedavisinden sonra diizel-
di. Trombozun diizelmesiyle 6demleri belirgin olarak diizeldi. Renal ve
karaciger degerleri de diizelen hasta dort hafta sonra hasta taburcu
edildi. Herhangi bir komplikasyonu kalmayan hasta halen iyi durumdadir.
Eculizumab ve antikoagtilasyon tedavi ile kontrol altindadir.

Sonug: Eculizumab tedavisi almayan PNH hastalarinda gebelik, tromboz
agisindan cok ytiksek risklidir. Gebelikte tromboz en ¢cok dogum sonrasi
alti hafta icerisinde izlenir. PNH hastalarinda Ecluzimab, gebelik stirecinde
de guivenle kullanilabilmektedir.

Anahtar kelimeler: PNH, tromboz, gebelik
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Resim 1. Abdominal tromboz
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P-109 Referans Numarasi: 28

POLISITEMIA VERA SONRASI GELISEN PERIFERAL T
HUCRELI LENFOMA OLGUSU

Zeynep Dikici, Atakan Tekinalp, Taha Ulutan Kars, Sinan Demircioglu, Ozcan Ceneli
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Eriskin Hematoloji Bilim Dali

Giris: Periferal T hiicreli lenfomalar (PTHL) genellikle agresif seyreden
heterojen bir grup olup tiim eriskin non-hodgkin lenfomalarin %15ten
azini olustururlar. Hastalar genellikle jeneralize lenfadenopati ile basvu-
rurlar. Polisitemia vera (PV) ise BCR-ABL negatif miyeloproliferatif hasta-
liklar arasinda yer alan ve hematopoetik 6ncii hiicrelerin artmis duyarlihig
sonucunda, kan hiicrelerinin basta eritroid seri olmak lizere, degisken
oranda granulosit, monosit ve trombositlerin de kontrolsiiz cogalmasi ile
karakterize klonal bir hastaliktir. Tromboembolik olaylar mortalite ve mor-
biditenin major nedenidir. Post-PV myelofibrozis ve akut myeloid I6semi /
myelodisplastik sendroma transformasyon PV hastalarinda gorilebilecek
durumlar olup diger bir mortalite nedenidir. PV sonrasi non-Hodgkin
lenfoma gelisimi olduk¢a nadir bir durumdur. Burada PV ile takip edilirken
PTHL tanisi alan bir olgumuzu sunduk.

Olgu: 70 yasinda kadin hasta. Bilinen koroner arter hastaligi ve hiper-
tansiyon Oykisi olan hasta ekim 2018 de koroner anjiyografi esnasinda
polisitemi saptanmasi Uzerine yapilan tetkiklerde polistemia vera tanisi
aldi. Yuksek risk grubunda olan hasta sitoreduktif (hidroksitre) tedavi
baslanarak takip edildi. Mart 2020'de dismerkeze boyunda sislik sikayeti
ile basvuran hastanin servikal lenfadenopati eksizyonel biyopsisi T hticreli
lenfomayi dustindirmesi Gzerine tarafimiza yonlendirilmis. Basvurudaki
fizik muayenesinde genel durumu orta, suuru acik, oryante, koopere ve
vital bulgulari stabildi. Oykiisiinde son 1 ayda 15 kg kaybi, gece terlemesi
ve ates yuksekligi mevcuttu. ECOG performans durumu 2 olarak deger-
lendirildi. Hastanin lenf nodu biyopsisi yeniden degerlendirilmek lizere
patolojiye konsiilte edildi. PET-BT planlandi. Patoloji; Periferal T huicreli
non-Hodgkin Lenfoma olarak sonuglandi. PET-BT de dalakta FDG tutulu-
mu diffiiz artmisti, onun disinda anlamli tutulum yoktu. Servika lenf nodu
ve dalak tutulumu olan hasta Evre lll (Ann Arbor) hastalik olarak kabul
edildi. Uluslararasi prognostik indeksi (IPI) 4 olup yuksek riskli grupta idi.
Hastaya CHOP (siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin, metilprednizolon)
kemoterapisi baslandi. En son 2. kiir CHOP kemoterapisi alan hastanin
halen takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Polisitemia vera seyrinde tromboembolik olaylar, post-PV
myelofibrozis gelisimi, AML/MDS transformasyonu beklenirken PV son-
rasi sekonder malignite gelisimi nadirdir. Lenfoproliferatif hastaliklar ile
Polisitemia vera arasindaki iliski ise oldukca zayiftir. Olgumuzdaki PV ve
PTHL birlikteligi nadir de olsa hastalarin farkli klinik durumlar ile basvura-
bilecegini dustindirmelidir.

Anahtar kelimeler: Periferal T-Huicreli Lenfoma, Polisitemia Vera
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HODGKIN LENFOMALI HASTALARIMIZIN KLIiNiK
OZELLIKLERI VE PROGNOSTIK FAKTORLER: TEK MERKEZ
DENEYiMi

Sevil Avar', Hava Uskiidar Teke', Neslihan Andic’, Nur Oguz Davutoglu’, Eren Giindiiz',
Ertugrul Colak?

"Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastalikan Abd, Hematoloji Bd
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Giris: Hodgkin lenfoma, eriskindeki kirr olabilen birkac maligniteden
birisidir. Mikst inflamatuvar infiltrat icinde Reed-Stenberg hucreleri olarak
tanimlanan, diagnostik dev hicrelerin varligi ile karakterizedir. Bircok
klinik, morfolojik ve biyokimyasal parametreler Hodgkin lenfoma prog-
nozunda 6nemlidir.

Materyal ve Metod: Calismamizda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali'nda 2008-2018
yillari arasinda WHO 2008 siniflamasina gére Hodgkin lenfoma tanisi almis
130 hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 80'i erkekti (%61.5).Yas ortalamasi 46,5+15.8 yil
(20-89) idi. Tani aninda %3.1'i (n=4) evre 1, %34.6's1 (n=45) evre 2, %30.8'i
(n=40) evre 3, %31.5'i (n=41) evre 4 idi %67.7'sinde (n=88) B semptomlari,
%43.8 (n=57) hastada ekstranodal hastalik saptandi. 121t (%93.1) klasik
HL, 9'u (%6.9) NLPHL patolojik taniliydi. En sik basvuru sikayeti %40.8 ile
boyunda sislikti (n=53). %99.2'sine (n=129) 1. basamak tedavi olarak ABVD
kemoterapisi verilmisti. TUm hastalar icin ortalama takip stresi 151+10
(131,27-170,82) ay idi. Takip stiresince toplam 19 hasta kaybedildi, bu
hastalarda tanidan 6liime kadar gecen zaman ortalama 38.9+51.49 (0.06-
170) aydi. Tim hastalar degerlendirildiginde genel sagkalim (OS) %85.4,
relapssiz sagkalim (RFS) %86.2 iken, 5 yillik OS %88.7, 10 yillik OS ise %82.2
saptandi Tek degiskenli sagkalim analizine goére, hemoglobin, alblimin
ve ALP'In genel sagkalim Uzerine etkileri olan bagimsiz birer laboratuvar
degiskeni olduklari gorildi (p<0.0001, p <0.0001, p<0.001). Ekstranodal
tutulumun tek degiskenli varyant analizine gore sagkalim Gzerine olum-
suz etkisi oldugu saptandi (p=0.007). Bunun yani sira yas (p=0.001), ECOG
performans skoru (p<0.001), kemik iligi tutulumu (p=0.05), B semptom
varhiginin da (p=0.049) tek degiskenli sagkalim analizine gére genel sag-
kalim Gzerine olumsuz etkileri olan bagimsiz birer risk faktorld olduklari
goriildii. ileri evre hastalarin progrostik degerlendirmesinde kullanilan IPS
skorunun genel sagkalim lzerine olumsuz etkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunurken (p<0.001), relapssiz sagkalim tizerine anlaml etkisi gérilmedi
(p>0.05). Hastalarin yasam suirelerine etkilerini incelemeye yonelik yapilan
coklu degiskenli analiz sonugclarina gore ise yas (p<0.001), albliimin diizeyi
(p=0.041), ALP (p=0.005) I6kosit sayisi (p=0.028) istatistiksel olarak anlamli
bulundu.

Sonucolarak, HL'da prognoz agisindan en dnemli belirtecler Hb, 16kosit,
ALP, albumin, ektsranodal tutulum varhgi, ECOG performansi, Kl tutulumu,
B semptom varligy, yas ve IPS skorudur.

Anahtar kelimeler: Hodgkin lenfoma, klinik, prognostik faktorler
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B Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Losemi

P-112 Referans Numarasi: 32

BASLAGIC KARACIGER VE DALAK FLUORODEKSIGLUKOZ
DUZEYiNIN TEDAVi BASARISI VE PROGNOZ UZERINE ETKisi

istemi Serin', Aysel Unver Ozkahraman?, Mehmet Hilmi Dogu’

Sagihk Bilimleri Universites, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigii
2Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Eitim Ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi

Giris: Diffliz blytk B hiicreli lenfoma (DBBHL), Hodgkin disi lenfomalarin
en yaygin ve agresif formudur. DBBHL hastalarinda prognozu ve sagkalimi
éngoren Uluslararasi Prognostik indeks (IPl), Revize Edilmis Uluslararasi
Prognostik indeks (R-IPI) veya Ulusal Kapsamli Kanser Agi - Uluslararasi
Prognostik indeks (NCCN-IPI) gibi siniflandirmalara ek olarak, bircok calis-
mada daha kolay, daha ucuz, daha hizli uygulanabilir prognostik verilerin
arastinldigini gérmekteyiz. Calismamizda, DBBHL hastalarinda tani ani
karaciger ve dalak florodeoksiglukoz (FDG) tutulumu ile prognoz, tedavi
yaniti, niiks ve sagkalim arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: 2009-2019 yillari arasinda izlenen hastalar retrospek-
tif olarak incelendi. Yas, cinsiyet, laboratuvar, PET / BT karaciger dalak
SUVmax degerleri, Ann Arbor evresi, ECOG duizeyleri, ekstranodal tutulum
varligi, B semptomlarinin varligi, IPI skoru, tedavi yanitlar, takip stresi,
rekirrens ve genel sagkalim kaydedildi.

Bulgular: Karacigerin medyan SUVmax't 3.87 (dagihm: 2.04-19.70) ve
dalagin medyan SUVmaxi 3.1 (dagilim: 1.75-58.85) idi. SUVmax medyan
degerleri esas alinarak hastalar iki gruba ayrildi. Dustik-ylksek SUVmax
gruplari arasindaki IPI skor dagihmi tedaviye yanit, rekiirrens ve genel
sagkalim agisindan anlamli farklilik bulunmamaktaydi (p > 0.05).

Tartisma: Literatlrde, karaciger ve dalak SUVmax'l ile prognoz lizerine
farkli bir calisma olmadigini gormketeyiz. SUVmax arttikca DBBHLde en
ylksek medyan timor veya toplam viicut SUVmax degerleri ile yapilan
calismalarda; progresyonsuz sagkalimda azalma, tedaviye yanitta azalma,
rekirrensde artis ve kot prognoz saptanmistir. Calismamizda karaciger
ve dalak SUVmax gruplari arasinda yas, cinsiyet, klinik semptomlar, IPI
prognoz skoru, tedaviye yanit, rekiirrens ve sagkalim acisindan anlamli
fark saptanmadi.

Anahtar kelimeler: Diffiiz Buyiik B Hiicreli Lenfoma, Pet/BT, SUVmax,
Fluorodeksiglukoz (FDG), Prognoz
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lymphoma in the United States. Cancer. 2011 Jun 1;117(11):2530-40. doi: 10.1002/
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COVID-19 PNOMONISi Mi HIPEREOZiNOFiLiK SENDROM
MuU?
istemi Serin', Mehmet Hilmi Dogu’, Mediha irem Onar?, Avni Ulusoy?

Sagilik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigii
2Saglik Bilimleri Universitesi, Bagailar Eitim Ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi

Girig: Hipereozinofilik sendrom (HES), eozinofillerin asir proliferasyonu,
eozinofilik infiltrasyon ve sitokin salinimi ile karakterize bir grup bozukluk-
tur. Teshis kriterleri; en az 6 ay boyunca 1.500 / uL veya daha ylksek eozi-
nofil sayisi, organ tutulumu ve diger eozinofili nedenlerinin dislanmasidir.
Olgu: 67 yasinda, kalp yetmezligi ve kronik obstriktif akciger hastaligi
(KOAH) tanisi olan erkek hasta, ates ve nefes darligi ile basvurdugu acil
servisten COVID-19 (Coronavirus Disease 2019) 6n tanisi ile pandemi ser-
visine yatirildi. Hastanin toraks goriintiilemesi COVID-19 ile uyumluyken,
nazofaringeal suriintli polymerase chain reaction (PCR) sonucu iki kez
negatifti. Bu siirecte eozinofili nedeniyle hematolojiye konsulte edilen
hastanin; kan sayiminda 20000 / mm3 eozinofili tespit edildi. Bir yildan
fazla bir stiredir eozinofil sayisinin benzer diizeylerde oldugu ve progres-
yon gosterdigi anlasilan hastanin platelet drived growth factor reseptor
(PDGFR) alfa sonucu pozitif sonuglandi. Pandemi siireci nedeniyle bron-
koalveoler lavaj uygun gériilmedi. T mg / kg glukokortikosteroid ile klinik
ve radyolojik tam yanit alinan hastanin tedavisinin imatinib mesilat ile
devami planlandi. Sonug: HES, ¢oklu sistem ve organ tutulumu bulgulari
ile ortaya cikabilir. Kalp yetersizligi, pulmoner tutulum ve eozinofili ile bas-
vuran hastalarin ayirici tanisinda HES kesinlikle diistinilmelidir. Erken tani,
organin erken teshisi ve sistem tutulumu, hastaligin kontroli ve organ
islev bozuklugunun 6nlenmesi acisindan olduk¢a 6nemlidir.
Anahtar kelimeler: COVID-19, HES, PDGFR alfa, Glukokortikosteroid, imatinib
Kaynaklar
1.Rothenberg ME. Eosinophilia. New Engl J Med 1998;338:1592-1600.
2.Pardanani A, Patnaik MM, Tefferi A. Eosinophilia: secondary, clonal and idiopathic.
Br J Haematol 2006;133:468-492
3.Tefferi A, Gotlib J, Pardanani A.Hypereosinophilic Syndrome and Clonal

Eosinophilia: Point-of-Care Diagnostic Algorithm and Treatment Update. Mayo
Clin Proc 2010; 85: 158 - 164.

4.Crane MM, Chang CM, Kobayashi MG, et al. Incidence of myeloproliferative hypere-
osinophilic syndrome in the Unites States and an estimate of all hypereosinophilic
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me. Clinical, pathophysiologic, and therapeutic considerations. Ann Intern Med
1982;97:78-92

6. Gotlib J, Cools J, Malone JM, et al. The FIP1L1-PDGFRa fusion tyrosine kinase in
hypereosinophilic syndrome and chronic eosinophilic leukemia: Implications for
diagnosis, classification, and management. Blood 2004;103:2879-2891.

7.0gbogu PU, Bochner BS, Butterfield JH, et al. Hypereosinophilic syndromes: A mul-
ticenter, retrospective analysis of clinical characteristics and response to therapy. J
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Resim 2. Glukokortikosteroid Sonrasi 3. Hafta Toraks Bilgisayarli Tomografi (BT) Goriintiisii

W infeksiyon ve Destek Tedaviler

P-113 Referans Numarasi: 33

HEMATOLOJIK MALIGNITELi OLGULARDA MUKORMIKOZis
DEGERLENDIRME VE SONUGLARI: TEK MERKEZ DENEYiM

istemi Serin', Mehmet Hilmi Dogu', Nagehan Didem Sar?, Tolga Kirgezen®

Sagihk Bilimleri Universites, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigii

2Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Eitim Ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklan Ve Klinik
Mikrobiyoloji Klinigi

3Sagiik Bilimleri Universitesi, [stanbul Eitim Ve Arastirma Hastanesi, Kulak, Burun, Bogaz Klinigi
Giris: Mukormikoz, Zygomicetes sinifina ait olan kif mantarlarinin neden
oldugu agresif ilerleyici ve yiiksek mortalite ile seyreden invaziv bir man-
tar enfeksiyonudur. Hematolojik maligniteleri olan hastalarda, 6zellikle
kok hiicre nakli sonrasi takip edilen hastalarda Aspergillus sp. en sik gori-
len mantar enfeksiyonudur.

Materyal ve Metod: Calismamizda, Ocak 2015-Aralik 2019 tarihleri arasin-
da mukozikoz tanisi alan hematolojik malignitesi olan hastalar retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin demografik 6zellikleri, hematolojik hastaliklari
ve komorbiditeleri, radyolojik degerlendirmeleri, semptom ve bulgulari,
tedavileri ve sonuclari degerlendirildi.

Sonuglar: Olgularimiz 9/19 (%47.37) maksillofasiyal ve 10/19 (%59.9) rino-
orbital mukor hastasi idi. Hastalarin 15'inde (%78.95) sadece hematolojik
malignite varken, digerlerinde diyabetes mellitus (DM) ve kronik bdbrek
yetmezligi (KBY) gibi ek predispozan faktorler vardi. En sik gorilen bul-
gular tekrar eden ates, mukopuriilan nazal akinti ve periorbital 6demdi.
Hastalarin 12/19'unda (%62.2) endoskopik siniis cerrahisi + antifungal
tedavi vardi ve 7/19'unda (%37.8) sadece antifungal tedavi mevcuttu.
Hastalarin 15/19'u (%79.95) ex olurken, 4/19'u sekel ile iyilesti.

Tartisma ve Sonug: Ulkemizde hematolojik maligniteli hasta grubunda
yapilan ilk blyik 6lcekli mukormikozis ¢alismasi, tedavi algoritmasinin
belirlenmesinde yol gosterici olacaktir. Etkili ve erken cerrahi ve antifungal
uygulamanin, 6zellikle tomografik yikim bulgulari olan ve tekrar eden
atesi bulunan olgularda mortaliteyi azaltacigi dustinilmektedir.

Anahtar kelimeler: Mukormikozis, Hematolojik Malignite, Mortalite, Cerrahi
Kaynaklar

1- E.Bouza, P Mufoz, J Guinea. Mucormycosis: an emerging disease? Clinical
Microbiology and Infection. Volume 12, Supplement 7, December 2006, Pages
7-23. doi: https://doi.org/10.1111/j.1469-0691.2006.01604.x

2- Kontoyiannis DP, Lewis RE, Lortholary O et al. Future directions in mucormycosis
research [published correction appears in Clin Infect Dis. 2012 Apr;54(8):1220.
Lotholary, Oliver [corrected to Lortholary, Oliver]] [published correction appears
in Clin Infect Dis. 2014 Apr;58(8):1203. Roillides, Emmanuel [corrected to Roilides,
Emmanuel]]. Clin Infect Dis. 2012;54 Suppl 1(Suppl 1):579-S85. doi:10.1093/cid/
cir886

3- Slavin M, van Hal S, Sorrell TC et al. “Invasive infections due to filamentous fungi
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Tablo 1. Demografik Veriler, Hematolojik Hastaliklar ve Antifungal Kullanimi

n (%)
Ortalama Yas 54(23-84)
Cinsiyet (Erkek/ Kadin) 712
Hematolojik Tanilar
Akut Miyeloid Losemi (AML) 5(26.32)
Akut Lenfoblastik Losemi (ALL) 4(33.33)
Lenfoma 2(10.53)
Aplastik Anemi (AA) 2(10.53)
Miyelodisplastik Sendrom (MDS) 2(10.53)
Multipl Miyelom + Diyabetes Mellitus(DM) + Kronik Bobrek Yetersizligi (KBY) 1(5.26)
AML+ DM 1(5.26)
MDS + DM + KBY 2(10.53)
Antifungal Kullanimi 11(57.89)
Flukonazol 4(33.33)
Posakonazol 3(15.79)
Vorikonazol 4(33.33)
Anatomik Lokalizasyon
Maksillofasyal 9(42.1)
Rinoorbital 10(57.9)
Tedavi
Endoskopik Sinus Cerrahisi + Medikal Tedavi 12(62.2)
Yalnizca Medikal Tedavi 7(37.8)
Sonug
Oliim 15(79.95)
iyilesen 4(33.33)

B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
P-114

DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMA VAKASINDA iZOLE
PERIKARDIYEL NUKS: OLGU SUNUMU

istemi Serin', Mehmet Hilmi Dogu’, Avni Ulusoy?, Mediha irem Onar?

Referans Numarasi: 34

1Sagilik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi, Bagailar Eitim Ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigii

Giris: Diffiiz Bliyiik B hiicreli Lenfoma (DBBHL), Hodgkin disi lenfomalarin
(NHL) en yaygin alt tipidir ve lenfadenopatiler, kitlesel lezyonlar veya eks-
tranodal tutulum ile ortaya cikabilir. DBBHL hastalarinda niks genellikle
tedaviden sonraki ilk yillarda gorulir ve ilk lokalizasyonun disindaki farkli
bir alanda ortaya c¢ikabilir.

Olgu: Lenf nodu patolojik incelemesi ile nodiler sklerozan Hodgkin
Lenfoma (HL) tanisi konan kadin hasta kemoterapi ve radyoterapi sonrasi
remisyonda izlenmekte iken, izlemin 11. yilinda yeni gelisen lenfadeno-
patiler ile klinigimize basvurdu. Basvuru aninda 45 yasinda olan hastanin
yeni lenf nodu patolojisi DBBHL ile uyumlu sonuglandi. 8 kiir R-CHOP ve
merkezi sinir sistemi profilaksisi amaciyla 2 kir yiiksek doz metotreksat
tedavisinden sonra, masif splenomegali ve dalak rezidiisii nedeniyle sple-
nektomi planlandi. Tedavi sonu Pozitron emisyon tomografisi/ bilgisayarli
tomografi (PET / BT) tam remisyon ile uyumlu idi. Hastanin son goriintd-
lemeden 3 ay sonra nefes darligi ve gogiis agrisi nedeniyle planlanan yeni
PET/BT'de izole perikardiyal kitle (standartlastiriimis tutulum degeri - suv:
max: 34.8) tespit edildi. Perikardiyal bélgenin patolojik incelemesi sonu-
cunda DBBHL niiksu tespit edildi.

Sonuglar: DBBHL hastalarinda agresif bir klinik s6z konusu olsa da, kardi-
yak tutulum oldukca nadirdir. Vakamizda, tedavi sonrasi izole perikardiyel
kitle tespit edildi. DBBHL relaps vakalarinda klinisyen ve patologlarin isbir-
ligi ve hizl degerlendirme ¢ok 6nemlidir. Perikardin tiiméral invazyonu
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cogunlukla ikincil maligniteleri diistindiirse de, lenfoma niikstiniin de
mimkin oldugu unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: Diffiiz Biy(ik B Hiicreli Lenfoma, Niiks, izole Perikardiyel
Tutulum
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Resim 2. zole Perikardiyel Kitlenin Koronal (A), Transvers (B) ve Sagittal (C) Bilgisayarli Tomografi (BT)

Goriintiileri

W Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari
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iZ_OLE NAZOFARENGEAL KITLE AYIRICI TANISINDA NADIR
BIR HASTALIK: SOLITER PLAZMOSITOM

istemi Serin, Mehmet Hilmi Dogu
Saghk Bilimleri Universitesi, [stanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Girig: Soliter plazmasitom, tiim plazma hiicre hastaliklarinin%3-5'ini
olusturur. Olgumuz izole nazofaringeal kitle ile basvuran 55 yasinda erkek
hastadir. Olgu: ¢ hastaliklar klinigi tarafindan nefes darligi ve yutma
gliclugu sikayetleri ile Kulak, Burun, Bogaz hastaliklari klinigine konsulte
edilen hastanin, nazofaringeal timér on tanisi ile yapilan endoskopik
inceleme, manyetik rezonans goériintiileme (MR) ve tomografi sonucun-
da nazofarenksten baslayip sag nazal kaviteye ulasan kitle tespit edildi.
Biyopsi incelemesinde CD20 (-), CD19 (), CD138 (+), CD38 (+), kappa
(+), lambda (-), siklin D1 (-) kappa hafif zincir klonal plazma hcreleri
tespit edildi ve hasta hematoloji klinigimize devredildi. Pozitron emisyon
tomografisi-bilgisayarli tomografi (PET / BT), biyokimyasal incelemeler
ve kemik iligi biyopsisi ile sistemik hastalik dislandi. Remisyon, sadece
lokalize radyoterapi ile saglandi. Sonug: Soliter plazmositomlar, bulunduk-
lari yere bagli olarak farkli klinik bulgularla ortaya cikabilirler. Tani, timor
iceren klonal plazma hiicresinin patolojik olarak ortaya konulmasi, baska
lezyon olmamasi veya multipl miyelom ile iliskili doku organ hasari veya
kemik iliginde%10'dan fazla monoklonal plazma hiicresinin olmamasi ile
konulmaktadir. Radyoterapi tedavi icin hayati rol oynar.

Anahtar kelimeler: Nazofarengeal Kitle, Plazmositom, Radyoterapi
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W Kemik ligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar
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B Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Losemi

P-117 Referans Numarasi: 37

PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI VE SISTEMiK
LUPUS ERITEMATOZUS BiRLIKTELIGi

Istemi Serin, Osman Yokus, Hasan Goze

Sagilik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egiitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Girig: Paroksismal noktlrnal hemoglobindiri (PNH), edinilmis intravaskiler
hemolitik anemi, bliylk capli damarlarda tromboz ve pansitopeni- kemik
iligi yetmezIigi ile tanimlanan, 1/1000000 insidansi ile cok nadir goriilen
bir hastaliktir. Sistemik lupus eritematozus (SLE) da otoimmin temelli bir
hastalik olarak gordlur ve iki hastaligin birlikteligi nadiren bildirilmektedir.

Olgu: Olgumuz, pansitopeni ile basvuran 30 yasinda bir kadin hastaydi ve
ilk olarak SLE tanisi aldigi romatoloji kliniginde degerlendirilmisti; ancak
fluorescein labeled proaerolysin (FLAER) testi ile PNH klon tespiti nedeniy-
le klinigimize sevk edildi. Hastanin kemik iligi biyopsisi hipoplastik anemi-
yi desteklemedi. Hasta SLE nedeniyle, romatoloji klinigi ile ortak immun-
supresif tedavi altinda izlendi; mevcut immunsupresif tedavi altinda tam
kan sayimi ve klinik tablosu tamamen duizeldi. Mevcut tablo, otoimmiin
hastaliga sekonder yanlis pozitif PNH klonu kabul edilerek takibe alindi.

Sonug: CD59-CD55 eksikliginin otoimmin hemolitik anemi, otoimmiin
trombositopeni veya SLE ile birlikteligi bildirilmistir. Bu nedenle, olgumuz-
da PNH klonuna neden olan faktor SLE ile iliskilidir ve SLE'ye 6zgli tedavi
ile klinik yanit alma acisindan klinisyenler icin 6nemli bir 6rnektir.

Anahtar kelimeler: Paroksismam Nokturnal Hemoglobinuri, Sistemik Lupus
Eritematozus, Immunsupresif Tedavi
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10.1007/512288-017-0868-y.

lllingworth A, Marinov |, Sutherland DR, Wagner-Ballon O, DelVecchio L. ICCS/
ESCCA consensus guidelines to detect GPI-deficient cells in paroxysmal nocturnal
hemoglobinuria (PNH) and related disorders part 3 - data analysis, reporting and
case studies. Cytometry B Clin Cytom. 2018;94(1):49-66. doi: 10.1002/cyt0.b.21609
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Resim 1. Tani Ani Fluorescein-labeled Proaerolysin (FLAER) Test Sonucu
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Resim 2. Kemik iligi Biopsi Ornekleri (Hematoksilen- Fozin Boyas1)

iZOLE TROMBOSITOZ iLE PREZENTE OLAN iKi KRONIK
MIYELOSITER LOSEMIi VAKASI

istemi Serin', Mehmet Hilmi Dogu’, Elif Suyanr?

Sagilik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigii
2Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Girig: Kronik miyeloid [6semi (KML) genellikle yiiksek I6kosit sayisi ve
splenomegali seyretmekte, izole trombositoz ile prezentasyon nadiren
gorilmektedir. Biz izole trombositoz ile basvuran iki KML hastasini sun-
may! planladik.

Olgu 1: Ek bir komorbiditesi olmayan izole trombositozlu 44 yasinda
erkek hasta, esansiyel trombositemi (ET) stiphesi ile ileri tetkik edildi. BCR /
ABL porzitifligi tespit edilen hastaya 400 mg / glin dozda imatinib baslandi
ve major molekdiler yanit elde edildi.

Olgu 2: 74 yasinda kadin hasta trombositoz nedeniyle poliklinigimize
sevk edildi. Splenomegalisi olmayan hastanin diger fizik muayenesi de
normaldi. ET stiphesi ile ileri tetkiki planlanan hastanin BCR / ABLsi pozitif
saptandi. imatinib ile majér molekiiler yanit elde edildi.

Sonug: Mevcut izole trombositozlu vakalarda BCR / ABL varligr arastirildi
ve pozitif olarak sonuglandi. BCR / ABL taramasi, izole trombositozu olan
ve KML bulgulari sergilemeyen hastalarda, etkili bir terapétik yaklasim
saglamak acisindan 6nemli bir yere sahiptir.

Anahtar kelimeler: Kronik Miyelositer Ldsemi, Trombositoz, Tedavi
Kaynaklar

. Hochhaus A, Baccarani M, Silver RT, Schiffer C, Apperley JF, Cervantes F, Clark RE,
Cortes JE, Deininger MW, Guilhot F, Hjorth-Hansen H, Hughes TP, Janssen JJWM,
Kantarjian HM, Kim DW, Larson RA, Lipton JH, Mahon FX, Mayer J, Nicolini F,
Niederwieser D, Pane F, Radich JP, Rea D, Richter J, Rosti G, Rousselot P, Saglio G,
SauBele S, Soverini S, Steegmann JL, Turkina A, Zaritskey A, Hehlmann R. European
LeukemiaNet 2020 recommendations for treating chronic myeloid leukemia.
Leukemia. 2020 Apr;34(4):966-984. doi: 10.1038/541375-020-0776-2.

. Tefferi, A., Vannucchi, A.M. & Barbui, T. Essential thrombocythemia treatment
algorithm 2018. Blood Cancer Journal 8, 2 (2018). https://doi.org/10.1038/
541408-017-0041-83.

. Tefferi A, Thiele J, Vardiman JW. The 2008 World Health Organization classification
system for myeloproliferative neoplasms: order out of chaos. Cancer. 2009 Sep
1;115(17):3842-7. doi: 10.1002/cncr.24440. PMID: 19472396.

. Tefferi A, Pardanani A. Myeloproliferative Neoplasms: A Contemporary Review.
JAMA Oncol. 2015 Apr;1(1):97-105. doi: 10.1001/jamaoncol.2015.89. PMID:
26182311.
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BILATERAL SILOTORAKS AYIRICI TANISINDA NADIR BiR
HASTALIK: WALDENSTROM MAKROGLOBULINEMisi

istemi Serin', Harun Muglu2, Mehmet Hilmi Dogu’, Hasan Goze', Osman Yokus'

1Sagilik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigii
2Saglik Bilimleri Universitesi, Bagailar Eitim Ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi

Girig: Waldenstrom makroglobulinemisi, IgM monoklonalitesi gosteren
B lenfoproliferatif hastaliklar grubunda bulunan bir malignitedir ve farkl
klinik belirtilerle ortaya cikabilir.

Olgu: 52 yasinda erkek hasta, kilo kaybi ve nefes darligi yakinmalariyla
klinigimize basvurdu. Bilgisayarli tomografi ile yapilan goérintileme-
lerinde; batinda genis yer kaplayan malign gorinumli bir kitle tespit
edilirken, toraks goriintilerinde, bilateral plevral yapraklar arasinda 130
mm'ye varan serbest sivi saptandi. Abdominal kitle ve kemik iliginden
alinan biyopsilerinin, plazmoid farklilasma gosteren B hicre neoplazisi
ve Waldenstrom klinigi ile birlikte degerlendirildiginde lenfoplazmositik
lenfoma ile uyumlu oldugu bildirildi. ilk kiirde CHOP rejimi (Siklofosfamid
-Adriamisin-Vinkristin -Prednizolon) tercih edildi. ikinci siklustan sonra
yapilan PET-BT goriintilemesi, hastanin timor boyutunun stabil oldu-
Junu gosterdi; ancak metabolik kismi gerileme mevcuttu. Direncli siloto-
raks klinigi nedeniyle BDR rejimi (Bortezomib-Deksametazon-Rituksimab)
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planlandi. 2. seri bu tedavi ile dramatik klinik yanit elde edildi ve ilk tedavi
sonrasi silotoraks tamamen geriledi.

Tartisma ve Sonug: Silotoraks, plevra yapraklari arasinda siléz materya-
lin birikimi ile gorilen nadir bir klinik tablodur. Travmatik ve travmatik
olmayan nedenleri vardir. Travmatik olmayan nedenleri en sik maligni-
telerin olusturdugunu gérmekteyiz. iki ayri nadir antite olarak, silotoraks
ve Waldenstrom makroglobulinemisi'nin goérilmesi oldukga ilgi ¢ekicidir.
Standart tedavi rejimleri degistigi gibi, alinan yanitlarin da farkl oldugu
gozlenmektedir. Olgumuzda birinci basamak tedaviye direng gozlenmis
olup, bortezomib ve rituksimab bazli tedaviden ise dramatik yanit alindi.
Anahtar kelimeler: Silotoraks, Waldenstrom Makroglobulinemisi, Bortezomib
Kaynaklar
1.Chylothorax: Current Therapeutic Options. Schild HH(1), Pieper C(1. Zentralbl Chir.
2019 Sep;144(S 01):524-S30. doi: 10.1055/a-0831-2649.
2.Waldenstrom macroglobulinemia: 2019 update on diagnosis, risk stratification,
and management. Gertz MA, Am J Hematol. 2019 Feb;94(2):266-276. doi: 10.1002/
ajh.25292.

3. Otoupalova e, et al. BMJ Case Rep 2017. doi:10.1136/bcr-2017-220750.

4. Chylothorax: aetiology, diagnosis and therapeutic options. McGrath EE, Blades Z,
Anderson PB. Respir Med. 2010 Jan;104(1):1-8. doi: 10.1016/j.rmed.2009.08.010.

5. Rodriguez Botero N, Zerrate Misas A, Galvez Cardenas K, et al. Chylothorax as an
Initial Manifestation of Waldenstrém macroglobulinemia. Cureus 12(4): e7566.
doi:10.7759/cureus.7566.

6. Waldenstrom’s macroglobulinaemia: ESMO Clinical Practice Guidelines for diag-
nosis, treatment and follow-up. Kastritis E, Leblond V, Dimopoulos MA, Kimby E,
Staber P, Kersten MJ, Tedeschi A, Buske C; ESMO Guidelines Committee. Ann Oncol.
2018 Oct 1;29(Suppl 4):iv41-iv50. doi: 10.1093/annonc/mdy146.
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MIYELOFIBROZDA TANI ANI FERRITIN VE KEMIK iLiGi
FIBROZIiSi- SPLENOMEGALI iLigKisi

Osman Yokus, istemi Serin
Saghk Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinii

Giris: Myelofibroz (MF), kemik iligi fibrozis derecesi ile ektramediiller
hematopoez ve dalak boyutunun dogru orantili artis gésterdigi bir has-
taliktir. Beraberinde artan sitokin ve enflamasyonla iliskili olarak anemi
derinlesir ve serum ferritin seviyelerinde artis beklenir. Literatiirde MF'li
olgularda, ferritin ile dalak boyutu ve fibrozis iliskisini gosteren calisma
bulunmamaktadir. Calismamizda serum ferritin seviyesi ile dalak boyutu
ve kemik ilik fibrozis derecesi arasindaki iliski incelendi. Materyal ve

Metod: Calisma, hematoloji polikliniginde, 2012-2020 yillari arasinda MF
tanistyla takipli 46 MF tanili olgu tizerinde retrospektif olarak gerceklesti-
rildi. MF 3 ayni alt gruba ayrildi: Primer myelofibroz, sekonder myelofibroz
ve myelodsplastik sendrom birlikteligi gosteren miyeloproliferatif hastalik
(MDS/MPN) gruplari. Ayrica son bir yilda demir baglayici tedavi ve JAK
inhibitorini en az 3 ay kullanan olgularin alt analizi yapildi. Yine son
1 yilda 10 Unite ve Uzeri eritrosit transfiizyonu alanlar ayrica incelendi.
Demir depolarini veya dalak boyutunu etkileyen komorbiditeleri olan
hastalar calisma disi birakildi. Sonuglar: MF olgularin %28.3 (i PMF, %56.5 i
SMF ve %15.2'si MDS/MPN idi. Tim olgularda ve alt grup analizinde dalak
boyutu ile serum ferritin arasinda iliski saptanmadi (p>0.05). Transflizyon
almayan olgularda,ferritin ve dalak boyutu arasinda anlamli iliski saptan-
madi (p>0.05). 60 yas ve lzeri grupta ise kemik iligi fibrozu ile dalak boyu-
tu ve serum ferritin degeri arasinda anlamli istatistiki iliski vardi (p<0.05).

Tartisma ve Sonug: Hematopoezin bozulmasi ve ilerleyen splenome-
gali, artan transflizyon ihtiyaciyla iliskili demir depolarinda artisa neden
olmaktadir. Bu da demir iliskili organ toksisitesi ve kemik iligi hematopoe-
zinin bozulmasina yol acarak morbiditede artisa neden olmaktadir. Genel
populasyonda dalak boyutu ve ferritin dlizeyi arasinda anlamli istatistiksel
diizeyde farkhlik gosterilmese de; 60 yas Uzeri grupta fibrozis ile ferritin
arasinda bir iligkinin ortaya konuldugunu gérmekteyiz. Hem dalak boyutu
ile serum ferritin diizeyi iliskisini irdeleme, hem de sonuclar acisindan
literatlirde bir ilktir.

Anahtar kelimeler: Miyelofibroz, Ferritin, Fibrozis, Splenomegali, Prognoz

Kaynaklar

. Pardanani A1, Finke C, Abdelrahman RA, et al. Associations and prognostic interac-
tions between circulating levels of hepcidin, ferritin and inflammatory cytokines in
primary myelofibrosis. Am J Hematol. 2013 Apr;88(4):312-6.

A Orazi 1, U Germing. The Myelodysplastic/Myeloproliferative Neoplasms:
Myeloproliferative Diseases With Dysplastic Features. Leukemia. 2008
Jul;22(7):1308-19.

Barosi G, Mesa RA, Thiele J, et al. Proposed criteria for the diagnosis of post-
polycythemia vera and post-essential thrombocythemia myelofibrosis: a consen-
sus statement from the International Working Group for Myelofibrosis Research
and Treatment [letter]. Leukemia. 2008;22(2):437-438.

. Isidori A1, Borin L2, Elli E3,et al. Iron toxicity - Its effect on the bone marrow. Blood
Rev. 2018 Nov;32(6):473-479.

. Naymagon L1, Mascarenhas J1. Myelofibrosis-Related Anemia: Current and
Emerging Therapeutic Strategies. Hemasphere. 2017 Dec 20;1(1):e1.
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. Willandt B1, Langendonk JG2, Biermann K3, et al. Liver Fibrosis Associated
with Iron Accumulation Due to Long-Term Heme-Arginate Treatment in Acute
Intermittent Porphyria: A Case Series. JIMD Rep. 2016;25:77-81.

Dalak Boyutu (mm) Serum Ferritin Seviyesi (ng/ml)
n | Min-Max(Ortanca) | Ortalama +s.s. | Min-Max(Ortanca) | Ortalama +s.s.
Yas Grubu <60 15
Fibrozis Grade1 | 7 140-200 (176) 172.29+19.79 17-82(32) 37.43£20.92
Grade2 | 5 155-210 (165) 174.00+22.19 21-42(26) 29.40+9.21
Grade3 | 3 150-220 (180) 183.33+35.12 16-607 (125) 249.33+£314.51
p 0.909 0.619
Yas Grubu =60 31
Fibrozis Grade1 | 9 132-190 (156) 159.67+20.86 16-820 (103) 201.11+268.96
Grade2 | 14 148-250 (165.5) 175.57+27.44 37-1500 (321.5) 588.79+548.15
Grade3 | 18 172-247 (204) 205.88+25.69 85-1500 (676) 821.00+596.31
p 0.006 0.016

Konusma Metinleri u

ve Bildiri Ozetleri



POSTER BILDIRILER

W Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar

P-120 Referans Numarasi: 40

60 YAS ALTI MULTIPL MiYELOM HASTALARINDA ALT GRUP
ANALIZi: TEK MERKEZ VERILERI

Istemi Serin, Mehmet Hilmi Dogu

Sagilik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egiitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Girig: Multipl miyelom (MM), hematolojik malignitelerin yaklasik %10’unu
olusturan; monoklonal immunglobulin artisina eslik eden serbest hafif
zincir salinimina neden olan anormal proliferasyon gosteren, malign plaz-
ma hiicrelerinin olusturdugu bir hastaliktir. Calismamizda, tani aninda 60
yas altinda olan gen¢ miyelom olgularimizin verilerini, retrospektif olarak
ortaya koymay! ve kotii prognoza sahip oldugu bilinen hafif zincir hastali-
g1 ile diger miyelom alt tiplerini karsilastirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod: Ocak 2010 ile Ocak 2020 arasinda 60 yasin altinda
tani alarak tedavi edilen elli bes (55) multipl miyelom hastasi retrospektif
olarak incelendi. Demografik veriler, laboratuvar parametreleri, tedavi alt
tipleri, multipl miyelom alt tipleri, CRAB bulgular (hiperkalsemi, bobrek
yetmezligi, anemi ve litik kemik lezyonlarinin varhgi), tedavi ve birinci
basamak tedaviye yanitlari analiz edildi. Hastalar hafif zincir ve diger miye-
lom alt gruplari olarak iki gruba ayrildi ve istatistiksel olarak ayni baslangi¢
parametreleri agisindan karsilastirildi. Sonuglar: 17'si kadin (%30.9) ve 38'i
erkek (%69.1) idi. Ortanca yas 54 bulundu (aralik: 34-59). Medyan takip
stiresi 30 aydi (aralik: 3-108). MM alt tipleri incelendiginde; IgG / Kappa 13
(%23.6), kappa hafif zincir 10 (%18.2), lambda hafif zincir 10 (%18.2), IgG
/ Lambda 9 (%16.4), IgA / Lambda 8 (%14.5) ve IgA / Kappa 5 (%9.1) idi.
Hafif zincir ve diger miyelom alt gruplari istatistiksel olarak karsilastirildi.
iki grup arasinda albiimin ve kalsiyum degerleri disinda anlamli bir farklilik
saptanmadi. Diger miyelom alt tipi grubunda, alblimin ve kalsiyum deger-
leri hafif zincir grubuna goére anlamli olarak dustiktu (p <0.05).

Tartisma ve Sonug: Calismamizda 60 yasin altindaki miyelom dagiliminin,

genel miyelom popilasyonu ile ayni olmadigi goriilmis olup; litik lezyon,

bobrek yetmezligi ve amiloidoz ile daha ¢ok birliktelik gdsteren hafif zincir

hastaligi daha fazla gorilmustir. Ayrica miyelom icin bagimsiz bir prog-

nositik gosterge olarak gorilen albiimin, diger miyelom alt grubunda,

hafif zincir grubuna gore anlaml olarak azalmisti. Bu bulgular 60 yas alti

miyelom vakalarinda ilk kez ortaya konulmaktadr.

Anahtar kelimeler: Multipl Miyelom, Geng Hasta, Prognoz

Kaynaklar

1.Rajkumar SV, Dimopoulos MA, Palumbo A, Blade J, Merlini G, Mateos MV et
al. International Myeloma Working Group updated criteria for the diagnosis
of multiple myeloma. Lancet Oncol. 2014 Nov;15(12):e538-48. doi: 10.1016/
S1470-2045(14)70442-5.

2.Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2019. CA Cancer J Clin. 2019
Jan;69(1):7-34. doi: 10.3322/caac.21551.

3.Palumbo A, Anderson K. Multiple myeloma. N Engl J Med. 2011;364(11):1046-1060.
doi:10.1056/NEJMra1011442.

4.Kazandjian D. Multiple myeloma epidemiology and survival: A unique malignancy.
Semin Oncol. 2016 Dec;43(6):676-681. doi: 10.1053/j.seminoncol.2016.11.004.

5.Zhang JJ, SunWJ, Huang ZX, Chen SL, Zhong YP, Hu Y, An N, Shen M, Li X. Light chain
multiple myeloma, clinic features, responses to therapy and survival in a long-term
study. World J Surg Oncol. 2014 Jul 28;12:234. doi 10.1186/1477-7819-12-234.

6.Kyle RA, Rajkumar SV. Multiple myeloma. N EnglJ Med. 2004 Oct 28;351(18):1860-73.
doi: 10.1056/NEJMra041875. Erratum in: N Engl J Med. 2005 Mar 17;352(11):1163.

7.Mollee P, Tate J. Monitoring of light chain myeloma - time for a change. Br J
Haematol. 2017 Jul;178(2):177-178. doi: 10.1111/bjh.14752. Epub 2017 Jun 9.

Tablo?1. istatistiksel Analiz 1. Kisim

Hafif Zincir Subgrubu Diger Subgrubu
P
Ortalama.zs.5. in-%  Medyan Ortalama.15.5. /n-%  Medyan
Yag 535 &+ 55 55.0 5.4+ 65 540 o -
Kadin 8 0% 9 5.7%
Cinsiyet ®
Erkak 12 &0 % % T43% 0.270
Albumin (griL} 40 o+ 08 41 35 o+ 07 1.4 0019
Laktate Dehidrogenaz (LBH) (U/L} 2003 : 545 1955 978+ 743 1880 089
Beta 2 Mikroglabulin (mg/L) 47+ 42 26 63 o+ 82 3.65 0164
Kreatinine {mg/dl) 1.6 & 13 1.1 1.2 : 09 0.49 0.4 m
Hemoglobin (r/L) 14 & 22 e 08 : 23 .4 0375
Kalsiyumn (mg/dL) 10.2 + 20 9.9 9.3 + 07 9.1 0.043 -
Dilzeltilmis Kalsiyum {mg/dL) 98 : 19 93 9.4 x 08 9.2 0.793
1. Sa Tedwd Klr Saym W s 13 10 28 & 14 20 050 "
“ H 10.0% 10 8.6%
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(#) 18 %0.0% t 4% 0109
) 5 5.0% [’ 34.3%
PET/CT i
(#) 15 75.0% n 65.7% 0.473
Tablo 2. statistiksel Analiz 2. Kisim
| 6 30.0% 9 BI%
s 1 14 70.0% 5 A%
n a 0.0% 1 9% 0.977
I & 30.0% 8 9%
RS 1 14 0.0% % 4.2% x
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KRONIK LENFOSITiK LOSEMIDE LENFOSIT MONOSIT
ORANININ PROGNOSITIK ROLU

Osman Yokus, istemi Serin
Saglik Bilimleri Universitesi, [stanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Giris: Kronik Lenfositik Losemi (KLL), ileri yaslarda ortaya ¢ikan, degis-
ken klinik ozelliklere sahip bir B-lenfoproliferatif hastaliktir. KLL'de risk
durumunun ve prognozun optimal tespiti icin son yillarda daha kolay ve
daha hizli uygulanabilir parametrelerin gelistirilmesi hedeflenmektedir.
Calismamizin temel amaci, daha énce cesitli solid organ tiimorlerinde ve
bazi hematolojik malignitelerde prognostik bir faktor oldugu gosterilen
lenfosit / monosit orani (LMO) ile KLL arasindaki iliskiyi belirlemektir.
Materyal ve Metod: 2005-2019 yillar arasinda takip edilen 173 hasta ret-
rospektif olarak incelendi. Tani yasi, cinsiyet, laboratuvar, mutlak lenfosit
ve monosit sayisi, LMO, genel sagkalim (GS), tedavi ve yanitlar, rekirrens,
sitogenetik alt tip ve mortalite oranlari incelendi.

Sonuglar: Ortanca LMO 26.7 idi ve cut-off 26 olarak kabul edildi. LMO ve

Rai evresi arasinda anlamli istatistiksel iliski bulundu. LMO, tedavi endikas-

yonu olan veya 6len hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti. Tartisma ve

Sonug: Calismamizda KLLde; ileri evrelerde, niiks veya tedavi endikasyonu

bulunmasi durumunda LMO’nun 26'nin (izerinde oldugu gosterilmistir.

LMO'nun artmasiyla, sagkalim ve hastaliksiz stirenin azaldigi gosterilmistir.

Anahtar kelimeler: KLL, Lenfosit/Monosit Orani, Prognoz, Sagkalim

Kaynaklar

1. Campo E, Swerdlow SH, Harris NL, et al. The 2008 WHO classification of lymphoid
neoplasms and beyond: evolving concepts and practical applications. Blood. 2011
May 12;117(19):5019-32.

2. Redaelli A, Laskin BL, Stephens JM, et al. The clinical and epidemiological burden
of chronic lymphocytic leukaemia. Eur J Cancer Care (Engl). 2004 Jul;13(3):279-87.
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3. SEER Cancer Stat Facts: Chronic Lymphocytic Leukemia. National Cancer Institute.
Bethesda, MD

4. Pamuk ON, Pamuk GE, Soysal T, Ongoéren S, et al. Chronic lymphocytic leu-
kemia in Turkey: experience of a single center in Istanbul. South Med J. 2004
Mar;97(3):240-5.

. Parikh SA, Leis JF, Chaffee KG, Call TG, Hanson CA, Ding W, et al.
Hypogammaglobulinemia in newly diagnosed chronic lymphocytic leu-
kemia: Natural history, clinical correlates, and outcomes. Cancer. 2015 Sep
1;121(17):2883-91.

Tsai H-T, Caporaso NE, Kyle RA, Katzmann JA, Dispenzieri A, Hayes RB, et al.
Evidence of serum immunoglobulin abnormalities up to 9.8 years before diag-
nosis of chronic lymphocytic leukemia: a prospective study. Blood. 2009 Dec
3;114(24):4928-32.
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Tablo 1. istatistiksel Analiz 1.

Yag WBC Lenfosit Monosit RAI Evre
r 0.020 0.474 0525 -0.438 0312
LMR
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Spearman Correlation
LMo
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Tablo 2. istatistiksel Analiz 2.
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(+ 14 - 23260 432 1783 & 4033
Sag 07 - 24645 25.0 110.1 = 3208
Son Durum o049 ™
Exitus 24 - 23260 574 183.2 = 4541
™ Mann-whitney u test
95% Gliven Araligi
Progresyonsuz Sagkalim 4 .7
LMO <26 107.2 816 - 13238
0.110
LMO > 26 806 642 - 970
Total 96.5 788 - 1141
Kaplan-Meier(Log-Rank)
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Girig: Multipl miyelom (MM) genellikle ileri yaslarda gorilen bir plazma
hiicre hastaligidir (1). Proteazom inhibitorleri (Pl), imminmodulator ilaglar
ve steroidler giiniimiizde tedavinin temel bilesenleri olmakla birlikte sik-
lofosfamid (SF) cesitli kombinasyonlar icerisinde yer alabilir. Her bir tedavi
secenedi cesitli yan etkilere (YE) neden olabilir. Pl iliskili en sik goriilen YE
sirasiyla trombositopeni, halsizlik, periferal néropati ve nétropenidir (2). SF
iliskili ise mukozit, kemik iligi depresyonu ve hemorajik sistit baslica YE'dir.
Bortezomib (BOR) ve SF iliskili kardiyak YE nadirdir. Yazida BOR ve SF iceren
induksiyon rejiminin uygulanmasindan kisa bir siire sonra kalp yetmezligi
gelismis bir olguyu sunduk.

Olgu Sunumu: Bilinen sistemik bir hastaligi olmayan 62 yasindaki erkek
hasta kilo kaybi ve bel agrisi sikayetleri ile basvurdu. Tetkiklerinde hiper-
kalsemi ve sedimentasyon yiiksekligi dikkat cekmekteydi. ileri tetkikleri
sonrasinda IgG lambda semptomatik (diizeltilmis kalsiyum: 12,57 mg/dl

(8,7-10,4), kreatinin: 1,62 mg/dl (GFR: 44,82 ml/dk/1,73 m2), hemoglobin:
9,8 g/dl (12-16), pozitron emisyon tomografisinde litik lezyonlar) MM tani-
si aldi. BOR (1,3 mg/m?/hafta), SF (500 mg/hafta) ve deksametazon (DM)
(40 mg/hafta) iceren indiiksiyon rejiminin ilk dozunun uygulanmasini
takiben gtinler icerisinde hastada nefes darligi ve periferal 6dem gelisti.
Elektrokardiyografide ventrikiiler ekstrasistoller ve sol ventrikil hipertro-
fisi bulgular mevcuttu. Yapilan transtorasik ekogardiyografide (TTE) sol
ventrikil global hipokinetik izlendi ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) %36 idi.
Hastaya bir ay dnce saglk taramasi icin yapilmis TTE'de ise EF normaldi.
Mevcut bulgularla ayirici tanida koroner arter hastalgi, viral miyokardit,
ilag iliskili kardiyomiyopati (KMP) gibi nedenler ele alinarak ileri tetkik
edildi. Troponinin ve BNP (brain natritiretik peptid)’nin normal olmasi
ve TTE'nin de desteklemesiyle mevcut kardiyolojik olay ilag iliskili olarak
degerlendirildi. Hem BOR hem de SF bu tablodan sorumlu olabilecek
ajanlar oldugu igin tedaviye lenalidomid (LEN) (25 mg/giin) ve DM (40 mg/
hafta) ile devam edildi. Birinci ay TTE kontroliinde EF'nun %58'e yiikseldigi
goruldu. Takipte gorilen bu dramatik iyilesme ile birlikte tablodan ilaglar
sorumlu tutuldu. iki siklus LEN ve DM tedavisi ile kismi yanit elde edilen
ve otolog hemopoetik kok hiicre nakli planlanmis olan hastanin tedavi 6
stireci devam etmektedir.

Tartisma: ileri yas, kemik agrilarina bagh sedanter yasam ve kullanilan
ilaclar iliskili YE nedeniyle MM hastalarinda kardiyak olay sikligi artmakta-
dir. Bu nedenle tedavi dncesi kardiyak degerlendirme secilecek ajanlarin
belirlenmesinde ve kardiyak toksisitenin takibinde degerlidir.

BOR ve SF iliskili kardiyak YE literatiirde bildirilmistir. Farelerle yapilan
calismalar BOR'in miyokard hiicrelerinde protein yikimini indukleyerek
dilate KMP’ye neden oldugunu distndirmustir (3). Yirmi bes calismanin
derlendigi bir meta-analizde MM, lenfoma, waldenstrom makroglobuli-
nemisi ve gesitli solid kanser olgularinda tek basina ya da kombinasyon
rejimleri icerisinde BOR uygulamasina bagh aritmilerden kardiyak arres-
te uzanan cesitlilikte YE bildirilmistir (4). Calismalarin bircogunda BOR
uygulamasindan itibaren gecen ortalama sure belirtiimemis olup belir-
tilenlerde 84 gin ile 7,5 ay arasinda degismektedir. Olguda YE ilk dozun
uygulanmasindan sonra glinler icinde gelismis ve ilaglarin kesilmesinin
ardindan birinci ayda normale dénmdstdr.

SF'ebagli bildirilen kardiyak YE'in ise uygulanan topam doz iliskili oldugu
bildirilmistir. Goldberg ve ark. 1,5 g/m? ve {izerinde uygulanan toplam SF
dozu ile artmis kardiyak riski iliskili bulmustur (5). Olgumuzda ise uygulan-
mis toplam doz 500 mg dir.

Sonug: BOR ve SF gibi ajanlarla kardiyak toksisite sik olmamakla birlikte
ciddi derecede KMP ve kalp yetmezligi gelisimine neden olabilirler. Bu
nedenle bu ajanlarla tedavi 6ncesinde ve tedavi strecinde kardiyak para-
metrelerin takibi g6z ardi edilmemelidir.

Anahtar kelimeler: bortezomib, siklofosfamid, kalp yetmezIligi, multipl miyelom
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POSTTRAVMATIK CILT ALTI KANAMA iLE BASVURAN
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Girig: Faktor Xl eksikligi; hayati tehdit edici kanamaya yol acabilen,
heterojen mutasyonlardan kaynaklanan nadir bir kalitsal kanama bozuk-
lugudur. Kalitsal faktor Xl eksikligi otozomal resesif aktarilir ve insidansi
yaklasik 1-3/1000000'diir.

Kanamanin sekli, kafa ici kanama gibi hayati tehdit edici kanamadan
cilt kanamasina kadar genis bir spektrumda goriilebilir. Gobek kordonu
kanamasi ve yumusak doku hematomu, faktor XIII eksikliginin en yaygin
ve siklikla ilk belirtisidir (1). Kalitsal FXIII eksikliginde édmir boyu kanama
diyatezi goriilebilir Ozellikle cilt alti kanamasi (%57), gecikmis gdbek
kordon kanamasi (%56), kas hematomu (%49), ameliyat sonrasi kanama
(%40), intraserebral kanama (%34) ve tekrarlayan abortus gorulebilir.
Travma veya cerrahi sonrasi kanama (12-36 saat) faktor Xl eksikliginde
patognomoniktir (2).

Faktor Xl eksikligi tanisi, nadir bir eksiklik olmasi nedeniyle zordur. Clinku
protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT),
trombin zamani (TT), trombosit sayisi veya kanama zamani dahil standart
pihtilasma tarama testleri normaldir; bu nedenle spesifik faktor Xl tah-
lilleri gereklidir. Tim bu nedenlerden 6tiirt faktor Xlll eksikligi en az tani
konulan, nadir kanama bozukluklarindan biri olmaya devam etmektedir
(1.

Kalitsal defekti olan hastalarin cogu faktor Xl aktivitesi gostermez. Plazma,
trombositler ve monositlerde bir subunit proteini eksiktir. Molekiler
diizeyde, kusur blyik bir gen rearanjmani veya delesyonu degil, blyik
olasilikla her ailede farkli olabilen tek nokta mutasyonudur (3).

Hastaligin diger bir formu olan kazanilmis faktor Xl eksikligi; Henoch-
Schonlein purpurasi, cesitli kolit formlari, eroziv gastrit ve bazi 16semi
formlari gibi cesitli hastaliklarda tanimlanmistir. Bu durumlarda gérilen
kanama, ylksek dozlarda faktor XlIl konsantresi ile kontrol altina alinabil-
mektedir (3).

Olgu: Otuz dort yasinda erkek hasta, sag kolunu kapiya carpma sonrasi
gelisen sislik nedeniyle acil servise bagvurdu. Faktor 13 eksikligi oykust
oldugunu belirten hastanin fizik muayenesinde ve direk grafide fraktiir
veya fissiir hatti izlenmedi. Cilt ve cilt alti kanama izlendi (Resim-1). Hasta
anamnezde travma sonrasi cilt-cilt alt kanama ve hematom 6ykusi oldu-
gunu belirtti. Hastane kayitlarinda son 5 yilda 2 kez posttravmatik kas ici
hematomu oldugu gérildu (en blyugi75x25x40 mm). Hastanin teda-
vilerinde faktor Xl konsantresi ihtiyaci olmadigi, taze donmus plazma
replasmani ile bulgularda gerileme oldugu 6grenildi.

Acil servise basvurusunda laboratuvar tetkiklerinde I6kosit degeri 12370/
ul, nétrofil 6720 /ul, hemoglobin 16.7 g/dl, trombosit 315000, PT: 9.12 sn,
aPTT 23.2 sn, INR 1.02 saptandi. Hastaya 15 ml/kg dozundan taze donmus
plazma replase edildi. Ek sistemik sikinti yasanmayan hasta poliklinik kont-
rolli 6nerilerek taburcu edildi.

Sonug: Kalitimsal faktor Xl eksikligi otozomal resesif aktarilan, ciddi seyir-
li olabilen bir kanama bozuklugudur (4). Diger kalitimsal hemostatik pro-
tein eksikliklerinden farkli olarak, faktor Xlll eksikliginde pihtilasma testleri
ve trombosit fonksiyon testleri normaldir. Bu nedenle spesifik faktor Xl
tahlilleri yapilmali, faktér Xlll dizeyine bakilmalidir. Tedavinin temeli
eksik faktoriin plazma, kriyopresipitat ve FXIII konsantreleri ile yerine
konmasidir (2). Bununla birlikte, faktor Xlll diizeylerinde ciddi azalmanin
oldugu durumlarda faktor Xl konsantresi ile profilaksi stratejileri, kanama
olaylarini en aza indirmek i¢in uygulanabilir (5). Travma sonrasi tekrarlayan
gecikmis kanamasi olan vakalarda pihtilasma profili normal ise faktor XllI
eksikligi goz 6niinde bulundurulmalhdir (2).

Anahtar kelimeler: faktor xiii eksikligi, kanama
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Resim 1. Travma sonrasi sag dirsek ve gevresinde olugan cilt-cilt alt kanamasi
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Giris: T prolenfositik [6semi nadir goriilen, agresif bir posttimik maligni-
tedir. Ayird edici klinik, morfolojik ve sitogenetik 6zelliklere sahiptir (1).
Olgun lenfosittik [6semilerin %2'sini olusturur ve ortalama tani yasi 65'tir
(2).

Genellikle agresif ve hizli bir seyirle ortaya cikar. Primer bulgular atipik len-
fositozla seyreden belirgin 16kositoz, hepatosplenomegali, lenfadenopati,
cilt bulgulari ve seréz efflizyondur (2). Hastalarin cogunda I6kositoz (tipik
olarak >100x10%/L), splenomegali, hepatomegali ve yaygin lenfadenopati
bulunur. Bununla birlikte, hastalarin yaklasik %20-30'u stabil veya yavas
seyirli hastalik ile ortaya ¢cikmaktadir (3). Akim sitometrik inceleme ¢cogu
laboratuvarda standart yontem olarak kullaniimakta ve olgun T hiicreli
|6semilerin tanisinda énemli bir rol almaktadir (2). Tedavi yaklagimindaki
gelismelere ragmen tedaviye yanit ve prognoz kotudur (2). Ortalama sag-
kalim suresi 7.5 aydir (1).

Olgu: Halsizlik nedeniyle tetkik edilen 66 yasinda erkek hastada I6kosi-
toz saptanmasi Uzerine Eylil 2019'da periferik kandan gonderilen akim
sitometrik inceleme sonucu “T-ALL ile uyumlu” olarak geldi. Sonucunu
6grenmeye gelmeyen ve hastane kayitlarindaki telefonundan kendisine
ulasilamayan hasta, aralik 2019'da benzer sikayetler ile basvurusu sonrasi
servise yatirildi. Kemik iligi aspirasyonundan gonderilen akim sitometrik
incelemede “sCD3 %96, CD4+CD8 %95, CD 5 %97, CD4 %97, CD8 %96,
CD 2 %97, CD 7 %92, CD 45 %100, TCR ab %98 pozitif “ saptandi. Akim
sitometrik inceleme sonucu “Anormal T lenfosit poplilasyonu saptanmis
olup matiir T ALL, T prolenfositik I6semi, T lenfoproliferatif hastalik ayrimi
klinik, morfolojik ve patolojik olarak yapiimali” olarak raporlandi. Kemik iligi
aspirasyonunda %90 oraninda kuicuk, olgun, atipik lenfoid hicre infiltras-
yonu izlendi. Kemik iligi biyopsi patolojisi matir T hiicreli lenfoma/lésemi
ile uyumlu (T prolenfositik I6semi lehine yorumlanabilir) olarak raporlandi.
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Sol kulak arkasi alinan cilt lezyonu biyopsi sonucu “matiir ve immatir
lenfoid hiicre infiltrasyonu gosteren deri-deri alti dokusu” olarak geldi.

Tum bu bulgular ile hastaya T prolenfositik |6semi tanisi konuldu. Tedavi
olarak CVP (siklofosfamid, mesna, vincristin, metilprednizolon) tedavi pro-
tokoll ve sonrasinda leukeran verilmesi planlandi. Birinci kiir CVP sonrasi
I6kosit sayisinda artis olmasi ve oral klorambusil (leukeran) temin edile-
memesi nedeniyle tedavi protokoli rituksimab bendamustin (R+B) olarak
degistirildi. Rituksimab ve bendamustin (R+B) tedavisi haziran 2020'de 6
kire tamamlanan hasta halen remisyonda olarak takip ve tedavisi devam
etmektedir.

Sonug: T prolenfositik I6semi heterojen klinik seyirli, nadir goriilen, olgun
T hiicreli neoplazmdir (3). Diinya Saglik Orgiitii 2016 siniflamasinda, kiiciik
ve orta boylu T lenfositlerin proliferasyonu ile karakterize matir T hiicreli
neoplazm olarak tanimlanmistir (4).

Belirgin 16semik prezentasyona sahip olgun T hiicreli timérlerden ayird
edilmesi gereken molekiiler ve klinik olarak farkli bir hastaliktir. Ayirici
tanisina giren hastaliklar Sezary sendromu, T large cell graniler lenfosi-
tik 16semi, adult T cell lenfositik 16semi ve diger (nodal) matir T hucreli
timorler olarak siralanabilir (3). Taniyr dogrulamak icin periferik yayma,
immiinfenotipik ve genetik 6zelliklerin degerlendirilmesi gereklidir. Ancak
¢ogu zaman periferik kan lenfositlerinin morfolojik ve immuinfenotipik
ozellikleri kullanilarak tani konulabilir (3). Genellikle konvansiyonel kemo-
terapi rejimlerine direnclidir (1). Yeni tedavi stratejilerine acilen ihtiyac
vardir (4).

Biz bu vakay; T prolenfositik 16seminin nadir gérilmesi, tanisal anlamda
gliclik yasanabilmesi nedeniyle ve de tedavideki deneyimimizi paylas-
mak icin sunduk.

Anahtar kelimeler: lenfositoz, I6kositoz, T prolenfositik [6semi
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Girig: Kolorektal karsinom diinya capinda énemli bir morbidite ve mor-
talite nedenidir. Tim kanserlerinde yaklasik %10’unu olusturur. Bununla
birlikte, etkin tarama programlarinin benimsenmesi nedeniyle son yillarda
kolon kanseri insidansi ve mortalitesi azalmaktadir (1).

Genetik predispozisyon, cevresel etmenler, kanser tedavisi veya immiino-
lojik eksiklikler nedeniyle bir bireyde birden fazla kanser ortaya ¢ikabilir.
Primer malignitesi kolon veya rektum olan hastalarda gelisen ikinci primer
maligniteyi inceleyen bir dizi toplum bazli calisma mevcuttur. Bu calis-
malarin sonucunda mide, ince bagirsak, kolon, rektum, bobrek, mesane,
prostat, tiroid, meme, uterus, over, beyin ve safra kesesi kanseri gortilme
risklerinde 6nemli 6lctide artis oldugu goérilmustr (2).

Nodiiler lenfosit predmoninant Hodgkin lenfoma, tim Hodgkin lenfoma
olgularinin yaklasik %5'ini olusturur. Tedavisi Klasik tip Hodgkin lenfoma
ile benzerdir (3). Burada nadir gériilen bir birliktelik olarak; nodiler len-
fosit predominant hodgkin lenfoma ve metastatik kolon adenokarsinom
birlikteligi olan bir olguyu sunmak istedik.

217

Olgu: 2015 yilinda sag hemikolektomi operasyonu ile T3 NO MO kolon
adenokarsinom tanisi alan hasta kemoterapi almamis. Takiplerinde akci-
Jere metastazi saptanan hasta kemoterapi ve/veya radyoterapiyi kabul
etmemis. Ek hastalik olarak KOAH ve hipertansiyon dykist mevcuttu.

Aralik 2019'da supraklavikiler bolge lenf nodu eksizyonu patolojisi nodi-
ler lenfosit predominant Hodgkin lenfoma (T hiicrelerinden zengin diffiiz
varyant) olarak raporlanan hasta tibbi onkoloji kliniginden tarafimiza
yonlendirildi. Hematoloji poliklinigine basvurusunda gerekli tetkikleri
planlanan hasta 5 ay stre ile takiplerine gelmedi. Sonraki basvurusunda
yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde lenfoma tutulumu izlenme-
di. Haziran 2020'de ¢ekilen PET-BT'de hastalik evresi 3E olarak degerlendi-
rildi. PET-BT'de nazofarenks posterior duvarinda ve mide distal kisminda
artmis metabolik aktivite tutulumu (Suv-max degerleri sirasi ile 6.5 ve
6,8) olmasi nedeniyle kulak burun bogaz ve gastroenterolojiye konsiilte
edildi. Konsiiltasyon sonuglari ile hastanin poliklinigimize basvurmasi ve
sonrasinda tedavisinin planlanmasi halen beklenmektedir.

Sonug: Kolorektal karsinom, tim diinyada en sik gorilen kanserlerden
birisidir. Erken teshis, yakin takip, sitotoksik ve hedefe yonelik tedavi
yontemleri ile prognoz son 20 yilda dnemli dl¢lide iyilesmistir. Kolorektal
karsinomda yasam suresi uzadikc¢a ikinci primer malignite 6nemli bir
sorun haline gelmistir (4).

Hemminki ve arkadaslarinin isve¢'te kolorektal karsinom sonrasi gériilen
primer kanserleri arastirdigi calismasinda, hastalarin tani sonrasi takibe
alindiklari ilk bir yilda lenfoma riskinin arttigi saptandi (5). Liang ve ark.nin
Japonya'da 50 yas alti hastalarda yaptigi calismada; kolorektal karsinom
tanisi sonrasinda gorilen en sik primer kanserlerin ince barsak, kolon,
kadin genital organlari ve akciger oldugu belirtildi. Bununla birlikte bu
hastalarda lenfoma goriilme riskinde anlamli artis oldugu saptandi (4).

Tum bunlara ek olarak Hodgkin lenfoma tanili hastalarda kolorektal
kanser gelisme riskinin oldugu da g6z 6niinde bulundurulmahdir (6). Biz
burada nadir gorilen bir birliktelik olarak; noddler lenfosit predominant
hodgkin lenfoma ve metastatik kolon adenokarsinom birlikteligi olan bir
olguyu, literatiire de katkisi olacagi kanaatiyle sunmak istedik.

Anahtar kelimeler: hodgkin lenfoma, kolorektal karsinom, nodiiler lenfosit
predominant
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MYELOMATOZ MENENJIT OLGU SUNUMU
Seyma Canavar’, Ali Cagatay Bozkina', Serkan Giiven?, Mehmet Ali Ozcan?
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2Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dali

Multipl myelom(MM) monoklonal immunglobulin artisi ile karakterize
malign hematolojik bir hastaliktir. MM'de santral sinir sistemi tutulumu
(%1) nadir gorilmekle birlikte, gortintilemelerinde soliter lezyon olmak-
sizin myelomat6z menenjit saptanmasi daha da nadirdir. Son yillarda yeni
tedavi protokolleri ile MM prognozunda iyilesme saglanmasina ragmen
SSS tutulumlu MM'nin prognozu hala oldukca kétidur. Myelomatdz
menenijit icin hala yaygin kabul goren net bir tedavi protokoll yoktur.
Burada izleminde myelomatdz menenijit gelisen bir vakayr sunmaktayiz.
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2016 yilinda bel agrisi sikayeti ile bagvurdugu poliklinigimizde multiple
myelom tanisi alan 45 yasinda, komorbidi olmayan kadin hastaya tedavi
olarak 2 kiir VAD, 3 kiir VCD ve ardindan Ocak 2017 tarihinde OKIT yapil-
di. idame tedavisi almayan hasta Nisan 2020'de yaygin viicut agrilari ile
tarafimiza basvurdu ve cekilen MRG'de lumbal bolgede gorilen lezyon
nuks olarak degerlendirilerek lumbal bolgeye 10 seans radyoterapi uygu-
landi. Haziran 2020'de lenalidomid tedavisi baslanan hastada tedavinin 3.
guniinde konusmada zorluk, siddetli bas agrisi, bas donmesi ve presen-
kop ataklarinin olmasi nedeniyle ¢cekilen MRG'de dural sintis trombozu
olarak degerlendirildi ve ilag kesildi. Hastanin tarafimizca tekrarlanan kra-
nial MRG'de karsinomat6z menenijit lehine bulgular saptanmasi tGzerine
myelom tutulumu ile ikincil malignitelerin ayrimi acisindan endoskopi,
kolonoskopi, mamografi, toraks, abdomen ve boyun BT tetkikleri yapildi.
Tomografide tiroid bezi sol lobda ve sag akciger Ust lob posteriorunda
nodil goézlendi. Gégus hastaliklarinin énerisiyle PET-BT ve bronkoskopi
planlandi. PET-BT goriintlisinde akcigerde tutulum izlenmedi. Ancak
tiroid bezinde tutulum izlenmesi lzerine USG ile degerlendirilip biyopsi
alindi. Onemi belirsiz atipi olarak sonuclandi. Bronkoskopide malignite
yoniinden bir bulguya rastlanmadi. Karaciger segment 7 ve 4b'de izlenen
milimetrik lezyonlar nedeniyle MRG ve USG ile degerlendirildi ve patoloji
saptanmadi. Yapilan tetkiklerde ikinci bir malignite saptanmamasi ve
BOS &rneklemesinde plazma hiicreleri gériilmesi nedeniyle myelomatéz
menenjit olarak kabul edildi. 10 seans kranial radyoterapi alan hastaya
ardindan VD-PACE tedavi protokollniin birinci kirt tarafimizca verildi.
Hastanin sikayetleri geriledi. Hasta tedavi devamini almak Gzere tarafimiz-
ca izlenmeye devam ediyor.

Sonug olarak, miyelomlu bir hastada nérolojik semptomlarin ortaya ¢ik-
masi durumunda, daha sik goriilen olasi nedenlerin yaninda myelomat6z
menenjit de goz 6ntinde bulundurulmali, hasta MRG ve lomber ponksi-
yon ile degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Multipl myelom, Myelomatdz menenjit
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TEDAVIYE DIRENCLi TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK
PURPURA ILE PREZENTE OLAN TASLI YUZUK HUCRELI
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Girig: Edinilmis TTP siklikla siddetli mikroanjiyopatik hemolitik anemi
(MAHA) ve trombositopeni olarak ortaya cikar. Yorgunluk, nefes dar-
gi, petesiler veya diger hemorajik olaylar genellikle MAHA ve
trombositopeninin baslangi¢ semptomlaridir (1). MAHA bazi timorlerde
paraneoplastik sendrom olarak da gorilebilir. MAHA, metastatik kan-
serlerin ge¢ ve olimcil bir komplikasyonudur (2). MAHA ile iliskili en
yaygin timorler, mide, meme, akciger kanserleri ve primeri bilinmeyen
malignitelerdir (3, 4). MAHA iliskili tasli ytziik hicreli karsinom literattrde
cok seyrek raporlanmistir (5,6). Biz bu yazida direncli trombotik trombosi-
topenik purpura ile prezente olan tash ytiziik hticreli karsinom olgusunu
sunmayi amagladik.

Vaka Sunumu: 35 yasinda erkek hasta Ocak 2020'de yorgunluk ve bas
agnisi ile hastanemiz acil servisine basvurdu. Anamnezinde alkolik pank-
reatit Oyklsu vardi. Fizik muayenesi, gecici biling kaybi ve oryantasyon
bozuklugu gibi nérolojik semptomlar disinda normaldi. Laboratuvar test-
leri sonucunda beyaz kan hiicresi 9020 / pl, hemoglobin 3.5 gr / dl, trom-
bosit 18000 / ul, MCV 110.7 fl, Gre 58 mg / dI, kreatinin 0.84 mg / dI, AST 68
u /1, ALT 33 u /|, indirekt bilirubin 1.88 mg / dl, LDH 2257 u /|, retikllosit
%10.1, haptoglobulin <8 mg / dI, INR 1.42, Protrombin zamani 13.2, fibri-
nojen 184 mq / dl, coombs negatif olarak saptandi. Hasta klinigimize bisi-
topeni ve hemoliz nedeniyle konsulte edildi. Kan yaymasinda sistositler,
mikro-sferositler ve trombositopeni gozlendi. Hastada mikroanjiyopatik

hemolitik anemi mevcuttu ve hastanin klinik tablosu trombotik trom-
bositopenik purpura (TTP) olarak degerlendirildi. Plazma degisim teda-
visine baslandi, ancak hasta bu tedaviye cevap vermedi. Hastanin klinik
takiplerinde sag kolunda agri gelisti. Bunun Uzerine yapilan doppler
ultrasonografi antekubital seviyeden 6nkol seviyesine kadar sefalik venin
subakut stirecte rekanalize olmayan trombds ile tikanmasini ortaya koydu.
Toraks ve batin bilgisayarli tomografisi (BT) sonucunda karaciger 220 cm,
dalak 14 cm, minimal plevral eflizyon, hepatogastrik ve paracdlyak bolge-
lerde lenfadenopati ve mide korpusundaki kiiclik kurvaturun kalinlastig
saptandi. Bu sirada klinigimiz tarafindan yapilan hastanin kemik iligi aspi-
rasyon biyopsisi adenokarsinom metastazi ile uyumlu olarak sonuglandi.
Hastanin gastrik endoskopisinde alinan biyopsi sonucu tash yizik hiicreli
karsinom olarak sonuclandi. Hasta tanidan sonra bir ay icinde kaybedildi.

Tartigsma: TTP vakalarinin sadece %40’ Inda tam TTP pentadi vardir ve
vakalarin %75'inde MAHA, trombositopeni ve nérolojik bulgular triadi
vardir (7). Olgumuzda akut bobrek yetmezligi yoktu, ancak hastamizdaki
diger tim ozellikler TTP'yi isaret ediyordu. Hastamiza bobrek yetmezligi
olmadan tani konuldu. MAHA bazi malign durumlarda, 6zellikle mide
timorlerinde paraneoplastik bir sendrom olarak gortlebilir. Timore bagli
MAHA mekanizmalar arasinda timor kaynaklh faktorler, prokoagdlanlar,
immun kompleksler, bazi kemoterapétik ajanlar, kemik iliginin fibrinoid
nekrozu ve arterlerin, arteriollerin, kilcal damarlarin timor hiicresi embo-
lisi gibi sebepler bulunur. Kansere bagh MAHA'ya genellikle kemik iligi
metastazlari eslik eder (3). Bu nedenle, kemik iligi incelemesi, altta yatan
kanseri arastirmak icin birincil tani yontemi olarak yararlidir. Bizim olgu-
muzda da benzer sekilde kemik iligi arastirmasinda metastatik adenokar-
sinom saptandi. Plazma degisimi genellikle kansere bagli TTP tedavisinde
gerceklestirilir, ancak vakalarin %20’sinden daha azi plazma degisim
tedavisine yanit verir. Bizim olgumuz da plazma degisim tedavisine yanit
vermedi. Kansere baglh TTP'nin klinik seyri genellikle kotlidur. Hastalar
genellikle coklu organ yetmezligi nedeniyle 2 ay icinde kaybedilirler.
Benzer sekilde bizim hastamiz da tanidan kisa siire sonra 6ldi. Sonug
olarak, klinikte direncli TTP vakasi ile karsilasildiginda altta yatan malignite
ve kemik iligi tutulumu akla gelmelidir.

Anahtar kelimeler: trombotik trombositopenik purpura, tasl yizik hicreli
karsinom
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Resim 1. Normal gastrik bezlerin altindaki tagh yiiziik hiicreleri

Resim 3. Periferik yaymada sistosit ve mikrosferositler
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Resim 2. Periyodik asit schiff-alcian mavisi boyama ile belirlenen tash yiiziik hiicrelerinde alcian mavisi pozitif
intrasitoplazmik misin
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Resim 5. Kemik iligi aspirasyonunda goriilen tagh yiiziik hiicresi
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K VITAMINi EKSIKLIGi OLAN ERIiSKiN BiR HASTANIN
ARALIKLI REPLASMAN TEDAVISI iLE BASARILI YONETiMi
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K vitamini eksikligi genellikle yenidogan hemorajik hastaligi olarak gorii-
Iir, ancak dogum sonrasi dénemde ve daha nadiren daha sonraki yillarda
da ortaya ¢ikabilmektedir. Bu raporda, ge¢cmiste hemostatik anormallik
oykusu olmayan 34 yasinda bir kadinda edinilmis K vitamini eksikligi
vakasi bildirilmistir. Hasta Subat 2020 tarihinde hemattiri, burun kanamasi
ve her iki ekstremitede yaygin ekimotik lezyon yakinmalari ile hastaneye
basvurdu. Hastada yeterli diyet alimi vardi ve safra yolu anormalligi 6yku-
st yoktu. K vitamini eksikligi, korunmus pihtilasma FV dlzeyi ile birlikte
ciddi Fll, FVII, FIX ve FX eksikligi ile dogrulandi. Etiyolojik testlerin tamami
normaldi. Tedaviye guinlik intravendz (IV) KONAKION® (K1 vitamini, fitoe-
nadion) olarak baslandi ve normal hemostatik panel elde edildi. Hastanin
yasam kalitesini iyilestirmek amaci ile, tedavi ayaktan idame olarak oral
SOLGAR® (K2 vitamini, menakinon 7) 100 mcg / giin olarak degistirildi.
Ancak, oral uygulama sirasinda, PT uzamasi tekrar meydana geldi. Bu
nedenle, K2'nin oral formdaki etkinliginin yetersiz oldugu dusundldu ve
10 mg / glin dozunda IV K1 vitaminine tekrar basland. Giinllik parenteral
tedavinin uygulama zorlugunu azaltmak ve hayat kalitesini arttirmak
amaci ile tedavi dozu azaltiimasi planlandi. Haftada iki kez IV KONAKION®
uygulamasi ile poliklinikteki 5 aylk takip siresi boyunca, INR diizeyleri
herhangi bir kanama semptomu olmaksizin <1.5'te sabit kaldi. Sonug ola-
rak, eriskin K vitamini eksikligi olan hastalarda glinliik tedavi yerine, aralikli
parenteral uygulamanin, hastanin yasam kalitesini ve tedaviye uyumunu
gelistirebilecegi distintlebilir.

Anahtar kelimeler: K vitamini eksikligi, eriskin, aralikli tedavi
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OLGU SUNUMU:BIR REFRAKTER HiSTiOSiTiK SARKOM
VAKASI

Abdi ibrahim Halil Sénmez, Dervis Murat Akkurd, Ali Tekbas, Handan Haydaroglu Sahin

Referans Numarasi: 172

Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma Ve Uygulama Hastanesi

Girig: Histiositik sarkom cok nadir gorilen, etiyolojisi bilinmeyen monosit/
makrofaj serisinden kdken alan sporadik bir hastaliktir. Biz de nadir gori-
len bir histiositik sarkom olgumuzu sunmak istedik.

Olgu: 48 yas, erkek hasta karin agrisi ile geldi. B semptomlari mevcuttu.
Ozgecmis ve soygecmis 6zellik yoktu. ilag kullanimi yoktu.FM: Yaygin
abdominal hassasiyet mevcuttu.Laboratuvar Bulgularinda WBC:18000/ml
Neu:1440/ml Lenfo:1830/ml Hgb:9,2 g/dl PIt:137000 10A3 pL saptandi.
Diger biyokimyasal, serolojik testler normaldi.Abdomen BT:3 cm'e ulasan
yaygin Lap ve dalak anteriorda hipodens alan saptandi.PET BT: Yaygin
intraabdominal LAP ve dalak tutulumuamalignite?metastaz? saptandi.
Lenfoma stiphesi nedenli laparoskopik intraabdominal lenf nodu eksiz-
yonu yapildi.Patoloji sonucu: HISTIOSITIK SARKOM olarak raporlandi.Risk
skorlamasi yliksek riskli olarak geldi (Multisistemik, yas >35, timor capi>
3,5 cm). iki kiir ICE(ifosfamide 5 mg/m2, karboplatin 800 mg ve etoposide
100 mg/m2) tedavisi verildi. Kontrol PET BT: progresyon ve belirgin sple-
nomegali saptandi. Refrakter hastalik kabul edildi ve BRAFV600E mutas-
yonu negatif saptand.. ikinci basamak iki kiir GDP(gemsitabin 1000mg/
m2, deksametazon 20mg/giin ve sisplatin 25mg/m2) verildi. Allojenik KIT
icin dondr taramasi yapildi. Yanit degerlendirmesinde ¢ekilen PET BT'de
belirgin regresyon saptandi. Akut bobrek yetmezligi ve pnémoni gelisen
hasta dis merkezde yogun bakimda takip sonrasi exitus oldu.

Sonug: Histiositik sarkom cok nadir goriilen, etiyolojisi bilinmeyen mono-
sit/makrofaj serisinden koken alan sporadik bir hastaliktir. %25'i B hiic-
reli lenfoma gibi hematololojik malignitelere sekonderdir. Cogunlukla
ekstranodal tutulum, %14 civari nodal tutulumla basvurur.Ortalama
yas 63 olup, erkeklerde daha sik goralir. Her organda tutulum olabilir.
BRAFV600E mutasyonu pozitif vakalar bildirilmistir.Tanida biyopsi mater-
yalinde CD4, CD68, lizozim, CD163 ekspresyonu vardir,T ve B hicre

belirtecleri negatiftir. S100 ve CD1a ile reaksiyon negatiftir.Tedavisinde
multifokal hastalikta konvansiyonel KT rejimi ile ortalama sagkalim 6 ay
olup agresif seyirlidir.Unifokal hastalikta cerrahi rezeksiyon ve adjuvan
RT onerilir. Allojenik KiT de giincel tedaviler arasindadir. BRAFV600E
mutasyonu pozitif vakalar BRAF inhibitorleri (Vemurafenib/dabrafenib)
kullanilmaktadir(1-6).

Bizim vakamizda da 48 yas, erkek hastaydi,CD4, CD68,CD163, Lizozim ile
pozitif reaksiyon saptandi. Histiositik sarkom tanisi iki ayri hematopato-
log tarafindan teyit edildi. Multifokal tutulumlu, BRAFV600E mutasyonu
negatif,ylksek riskli olan hastaya iki kiir ICE ve iki kiir GDP ile 6 ay survey
saglandi.Takiplerinde hasta dis merkez yogun bakimda ABY+pndmoni
nedeniyle exitus oldu. Biz de kendi olgumuzla literatiire katki sunmak
istedik.

Anahtar kelimeler: histiositik sarkom, BRAFV600E
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	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	Hematopoetik Kök Hücre Nakli ve Yüksek Doz Tedaviler
	Erişkin Akut Lösemiler
	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	Pediatrik Akut Lösemiler
	Pediatrik Akut Lösemiler
	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	Erişkin Akut Lösemiler
	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	Transfüzyon Tıbbı / Aferez / Hücre İşlenmesi
	Erişkin Akut Lösemiler
	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	Transfüzyon Tıbbı / Aferez / Hücre İşlenmesi
	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-001	Referans Numarası: 173
	ELTROMBOBAG TEDAVİSİNİN NADİR YAN ETKİSİ, MYELOFİBROZİS
	Tarık Ercan, Asu Fergün Yılmaz, Fatma Arıkan, Özen Oruç, Özlem Candan, Tayfur Toptaş, Işık Atagündüz, Tülin Fıratlı Tuğlular
	Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-002	Referans Numarası: 176
	MULTİPL MYELOM TANILI OLGUDA COVID-19 SONRASI GELİŞEN PULMONER FİBROZİS
	Fatoş Dilan Atilla1, Nermin Keni Begendi1, Mustafa Duran1, Ercan Kurtipek2
	1Konya Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği
2Konya Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları Kliniği




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-003	Referans Numarası: 177
	TEDAVİ-İLİŞKİLİ MİYELOİD NEOPLAZİLER: TEK MERKEZLİ RETROSPEKTİF DEĞERLENDİRME
	Burçin Sağlam1, İrem Kapucu1, Gülleyla Kılıç3, Makbule Çisel Aydın Meriçöz4, Olga Meltem Akay2, Burhan Ferhanoğlu2
	1Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı
3Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Genetik Anabilim Dalı
4Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Patoloj




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-004	Referans Numarası: 179
	SOLİD ORGAN TRANSPLANTASYONU YAPILAN VE İZLEMİNDE KML SAPTANAN BİR OLGU SUNUMU
	Ali Çağatay Bozkına1, Filiz Yıldırım2, Ahmet Şeyhanlı3, Zehra Akşit1, Serkan Yıldız2, Fatih Demirkan3, Güner Hayri Özsan3, İnci Alacacıoğlu3
	1Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi, Nefroloji Bilim Dalı
3Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-005	Referans Numarası: 181
	ROSAİ- DORFMAN-DESTOMBES HASTALIĞI: OLGU SUNUMU
	Derviş Murat Akkurd, Abdi İbrahim Halil Sönmez, Ali Tekbaş, Handan Haydaroğlu Şahin, Vahap Okan
	Gaziantep Üniversitesi Şahinbey Araştırma Ve Uygulama Hastanesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-006	Referans Numarası: 53
	EŞ ZAMANLI AKUT MYELOMONOSİTİK LÖSEMİ VE OTOİMMÜN HEMOLİTİK ANEMİ TANISI ALAN HASTA
	Atakan Tekinalp1, Taha Ulutan Kars1, Hamdi Turhan2, Hatice Zeynep Dikici1, Sinan Demircioğlu1, Özcan Çeneli1
	1Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, Konya
2Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Konya




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-007	Referans Numarası: 185
	R-CHOP PROTOKOLÜNE ALTERNATİF BİR TEDAVİ MÜMKÜN MÜ?
	Kemal Aygün, Özgür Mehtap, Ayfer Gedük, Serkan Ünal, Sinan Mersin, Merve Gökçen Polat, Emel Merve Yenihayat, Pınar Tarkun, Abdullah Hacihanifioğlu
	Kocaeli Üniversitesi Uygulama Ve Araştırma Hastanesi




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-008	Referans Numarası: 186
	KRONİK MİYELOİD LÖSEMİDE İMATİNİB MESİLAT TEDAVİSİ
	Demet Çekdemir1, Mehmet Gündüz2
	1Sbü, Tc Sağlık Bakanlığı Tepecik Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İzmir
2Ankara Şehir Hastanesi, Ankara




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-009	Referans Numarası: 93
	PRİMER PLAZMA HÜCRELİ LÖSEMİ: DÖRT OLGU İLE NADİR BİR ANTİTE
	Melda Özkan, Ebru Kılıç Güneş, Selim Sayın, Bilge Uğur, Tuba Kiraz, Murat Yıldırım, Büşra Akay Hacan, Alpaslan Merdin, Meltem Aylı
	Gülhane Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Ankara




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-010	Referans Numarası: 94
	DİRENÇLİ ALK POZİTİF ANAPLASTİK BÜYÜK HÜCRELİ LENFOMADA BRENTUKSİMAB VEDOTİN VE DHAP KOMBİNASYON TEDAVİSİ: OLGU SUNUMU
	Hayrunnisa Albayrak, Özgür Mehtap, Ayfer Gedük, Serkan Ünal, Sinan Mersin, Merve Gökçen Polat, Kemal Aygün, Emel Merve Yenihayat, Pınar Tarkun, Abdullah Hacıhanifioğlu
	Kocaeli Üniversitesi Araştırma Ve Uygulama Hastanesi Dahiliye Anabilim Dalı. Hematoloji Bilim Dalı




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-011	Referans Numarası: 95
	CASTLEMAN HASTALIĞI SEYRİNDE HODGKİN HASTALIĞI GELİŞİMİ; OLGU SUNUMU
	Atakan Tekinalp1, Aslı Nur Avcı2, Hatice Zeynep Dikici1, Taha Ulutan Kars1, Sinan Demircioğlu1, Özcan Çeneli1
	1Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-012	Referans Numarası: 192
	HODGKİN LENFOMADA EVEROLİMUS DENEYİMİ: OLGU SUNUMU
	Ali Tekbaş, Derviş Murat Akkurd, Abdi İbrahim Halil Sönmez, Handan Haydaroğlu Şahin, Vahap Okan
	Gaziantep Üniversitesi Şahinbey Araştırma Ve Uygulama Hastanesi




	Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Moleküler Biyoloji / İmmunofenotipleme
	P-013	Referans Numarası: 193
	INTRAUTERİN GELİŞİM GERİLİĞİNE YOL AÇAN GEBELİKLERDE KORD KANINDA TFH HÜCRELERİNİN İNCELENMESİ
	Alper Özcan1, Yeşim Haliloğlu2, 3, Şerife Erdem2, 3, Zehra Büşra Azizoğlu2, 3, Ayten Biçer2,3, Özcan Yeniay Özarslan4, Ömer Kılıç4, Fatma Zehra Okuş2, 3, Halit Canatan2, Musa Karakükçü1, Semih Zeki Uludağ5, Mehmet Serdar Kütük6, Ahmet Eken2, 3, Ekrem Ünal
	1Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik Hematoloji Ve Onkoloji Ana Bilim Dalı
2Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyoloji Ana Bilim Dalı
3Betül Ziya Eren Genom Ve Kök Hücre Merkezi (genkök)
4Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi
5Erciyes Ünivers




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-014	Referans Numarası: 10
	COVİD-19 İNFEKSİYONU SEYRİNDE EŞ ZAMANLI GELİŞEN AĞIR İMMÜNHEMOLİTİK ANEMİ
	Fehmi Hindilerden1, İpek Yönal Hindilerden2, Zuhal Yeşilbağ3, Kadriye Kart Yaşar3
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği
2Istanbul Üniversitesi Istanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fak




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-015	Referans Numarası: 57
	HEMATOLOJİK MALİGNİTELERDE HİPOMETİLE EDİCİ AJANLAR: TANI BAZLI TEDAVİ SEÇİMİ VE SONUÇLARI
	İstemi Serin, Mehmet Hilmi Doğu
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-016	Referans Numarası: 199
	PRİMER KUTANÖZ FOLİKÜL MERKEZ HÜCRELİ LENFOMA
	Saadet Akarsu1, Mine Bağışlar2, Hilal Balta3
	1Fırat Üniveritesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji Bd, Elazığ
2Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı Ve Hastalıkları Ad, Elazığ
3Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Ad, Elazığ




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-017	Referans Numarası: 203
	DAPSON KULLANIMIYLA PREZENTE OLAN GLUKOZ 6 FOSFAT DEHİDROGENAZ ENZİM EKSİKLİĞİNE BAĞLI OLUŞAN HEMOLİTİK ANEMİ OLGUSU
	Ali Doğan
	Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Van




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-018	Referans Numarası: 101
	AKUT PROMİYELOSİTİK LÖSEMİ TEDAVİSİNDE KULLANILAN ATRA İLE POSAKONAZOL ETKİLEŞİMİ SONUCU GELİŞEN HİPERKALSEMİ
	Hacer Berna Afacan Öztürk, Murat Albayrak, Senem Maral, Merih Reis Aras, Fatma Yılmaz, Pınar Akyol, Mesut Tığlıoğlu
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-019	Referans Numarası: 102
	ANAGRELİD TEDAVİSİ ALAN HASTALARIN KAYIT EDİLDİĞİ ÇOK MERKEZLİ, PROSPEKTİF ÇALIŞMA
	Osman İlhan1, Gülsüm Özet2, Burhan Turgut3, Mehmet Hilmi Doğu4, Salih Aksu5, Birol Güvenç6, Vahap Okan7, Ali İhsan Gemici8, Ömür Gökmen Sevindik9, Şeyhmuz Ertop10, Ali Ünal11, Didar Yanardağ Açık12, Hakan Keski13, İnci Alacacıoğlu14, Birgül Öneç15, Oktay 
	1Ankara Üniversitesi;
2Ankara Numune Hastanesi;
3Namık Kemal Üniversitesi;
4Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi;
5Hacettepe Üniversitesi;
6Çukurova Üniversitesi;
7Gaziantep Üniversitesi;
8Sanliurfa Mehmet Akif Inan Eğitim




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-020	Referans Numarası: 206
	İNSAN İMMÜN YETMEZLİK VİRÜSÜ İLE İLİŞKİLİ ANOREKTAL YERLEŞİMLİ PLAZMABLASTİK LENFOMA OLGUSU
	Taner Tan1, Selin Berk2, Hale Bülbül2, Yusuf Ulusoy2, Ayşegül Zobi Akpolat1, Zeynep Karaali1, Rafet Eren2, Mesut Ayer2, Betül Aytekin3, Nur Büyükpınarbaşılı3
	1İstanbul Başakşehir Çam Ve Sakura Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları
2İstanbul Başakşehir Çam Ve Sakura Şehir Hastanesi, Hematoloji
3İstanbul Başakşehir Çam Ve Sakura Şehir Hastanesi, Patoloji




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-021	Referans Numarası: 58
	APPENDİSİT İLE PRESENTE OLAN MYELOİD SARKOM: NADİR BİR OLGU SUNUMU
	Fatma Yılmaz, Murat Albayrak, Pınar Akyol, Buğra Sağlam, Mesut Tığlıoğlu, Merih Reis Aras, Hacer Berna Afacan Öztürk
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştıma Hastanesi,hematoloji Bölümü,ankara,turkiye




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-022	Referans Numarası: 207
	NADİR BİR MYELOM VAKASI: AUER-ROD BENZERİ İNTRASİTOPLAZMİK İNKLÜZYON CİSİMCİKLİ MYELOM
	Sevilay Süreyya Ermis1, Neslihan Andıç1, Hava Üsküdar Teke1, Nur Oğuz Davutoğlu1, Müfide Okay Özgeyik 2, Eren Gündüz1
	1Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı
2Eskişehir Şehir Hastanesi Hematoloji Bölümü




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-023	Referans Numarası: 59
	YÜKSEK DOZ SİTOZİN ARABİNOSİD SONRASI GELİŞEN AKUT SEREBELLAR SENDROM: OLGU SUNUMU
	Fatma Yılmaz, Mesut Tığlıoğlu, Pınar Akyol, Merih Reis Aras, Buğra Sağlam, Senem Maral, Ümit Yavuz Malkan, Murat Albayrak
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştıma Hastanesi,hematoloji Bölümü,ankara,turkiye




	Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Moleküler Biyoloji / İmmunofenotipleme
	P-024	Referans Numarası: 104
	BEYİN OMURİLİK SIVISI POLİMERAZ ZİNCİR REAKSİYONU İLE BCR-ABL POZİTİFLİĞİ SAPTANAN AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ VAKASI
	Mürüvvet Seda Aydın, Mustafa Kemal Yeniay, Emel İşleyen, Gülten Korkmaz Akat, Funda Ceran, Simten Dağdaş, Gülsüm Özet
	Ankara Şehir Hastanesi Hematoloji Kliniği




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-025	Referans Numarası: 211
	FAKTÖR VII EKSİKLİĞİ BULUNAN HASTALARDA AMELİYAT ÖNCESİ VE SONRASI YÖNETİM: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Ufuk Demirci, Sedanur Gülsaran, Volkan Baş, Elif G. Ümit, Hakkı Onur Kırkızlar, Ahmet Muzaffer Demir
	Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı Hematoloji Bölümü




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-026	Referans Numarası: 212
	ÖNEMİ BİLİNMEYEN MONOKLONAL GAMMOPATİLİ HASTADA SUBKORNEAL PUSTULER DERMATOZİSİN MULTPLE MYELOM BENZERİ TEDAVİ EDİLMESİ
	Ufuk Demirci, Volkan Baş, Sedanur Gülsaran, Hakkı Onur Kırkızlar, Elif G. Ümit, Ahmet Muzaffer Demir
	Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı Hematoloji Bölümü




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-027	Referans Numarası: 107
	12 YIL SONRA DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMAYA TRANSFORME OLAN SPLENİK MARJİNAL ZON LENFOMA OLGUSU
	Melda Özkan, Bilge Uğur, Murat Yıldırım, Ebru Kılıç Güneş, Meltem Aylı
	Gülhane Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Ankara




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-028	Referans Numarası: 213
	NADİR GÖZLENEN AKUT MİYELOİD LÖSEMİ ALT TİPİ - MYELOFİBROZİSİN EŞLİK ETTİĞİ AKUT PANMYELOZİS: OLGU SUNUMU
	Ufuk Demirci1, Sedanur Gülsaran1, Volkan Baş1, Busem Binboğa Kurt2, Hakkı Onur Kırkızlar1, Elif G. Ümit1, Fulya Özpuyan2, Ahmet Muzaffer Demir1
	1Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı Hematoloji Bölümü
2Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Ana Bilim Dalı




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-029	Referans Numarası: 8
	TEK BAŞINA ORAL DEMİR ŞELATÖRÜ İLE DERİN ANEMİDE DÜZELME İZLENEN BİRİNCİL MYELOFİBROZ VAKASI
	Mürüvvet Seda Aydın, Zehra Narlı Özdemir, Mehmet Sezgin Pepeler, Merve Pamukçuoğlu, Gülten Korkmaz Akat, Ahmet Kürşad Güneş, Funda Ceran, Simten Dağdaş, Gülsüm Özet
	Ankara Şehir Hastanesi Hematoloji Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-030	Referans Numarası: 110
	MAXİLLER SİNUS KAYNAKLI DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMALI OLGU SUNUMU
	Kübra Yücel, Gular Novruzlu, Tuğba Çetintepe, Demet Kiper Ünal, Şerife Solmaz, Kadriye Bahriye Payzın
	İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Atatürk Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-031	Referans Numarası: 217
	IMMUN TROMBOSİTOPENİDE TEDAVİ İLİŞİKİLİ PSİKOZ
	Sedanur Karaman Gülsaran, Volkan Baş, Ufuk Demirci, Elif Gülsüm Ümit, Hakkı Onur Kırkızlar, Ahmet Muzaffer Demir
	Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-032	Referans Numarası: 60
	DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMADA YENİ PROGNOSİTİK GÖSTERGELER: NÖTROFİL-LENFOSİT VE MONOSİT-LENFOSİT ORANLARI
	Burçak Demir2, İstemi Serin1, Mehmet Hilmi Doğu1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-033	Referans Numarası: 219
	KLİNİK PRATİKTE ELTROMBOPAG GÜVENİLİRLİĞİ: İKİ OLGU SUNUMU
	Müfide Okay Özgeyik
	Eskişehir Şehir Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-034	Referans Numarası: 111
	OLGU SUNUMU: SİTARABİN İLİŞKİLİ TOKSİSİTE Mİ? ENFEKSİYON MU?
	Atakan Tekinalp1, Seda Çoban2, Hatice Zeynep Dikici1, Taha Ulutan Kars1, Celalettin Korkmaz3, Necdet Poyraz4, Sinan Demircioğlu1, Özcan Çeneli1
	1Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, Konya
2Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Konya
3Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Gö




	Hematopoez/ Sitotokinler / Büyüme Faktörleri, Reseptörleri / İlaç Farmakolojisi / Apopitoz
	P-035	Referans Numarası: 220
	TEK MERKEZ HEMAFAGOSİTOZ TABLOSU YÖNETİMİ TECRÜBESİ
	Ufuk Demirci, Volkan Baş, Sedanur Karaman, Hakkı Onur Kırkızlar, Elif G. Ümit, Ahmet Muzaffer Demir
	Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı Hematoloji Bölümü




	Hematopoetik Kök Hücre Nakli ve Yüksek Doz Tedaviler
	P-036	Referans Numarası: 221
	ALLOGENEİK KÖK HÜCRE NAKLİ SONRASI PRES VE WERNİCKE ENSEFALOPATİSİ İLE KOMPLİKE OLAN BİR OLGU
	Gülkan Özkan 1, Yasemin Çınar4, Burcu Örmeci2, Gazanfer Ekinci3, Ali Hakan Kaya5, Atilla Özkan1
	1Yeditepe Üniversitesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Yeditepe Üniversitesi, Nöroloji Ana Bilim Dalı
3Yeditepe Üniversitesi, Radyoloji Ana Bilim Dalı
4Yeditepe Üniversitesi, Temel Tıp Bilimleri
5Ümraniye Eğitim Ve Araştırma Hastan




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-037	Referans Numarası: 223
	TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURA SONRASI GELİŞEN AKUT PROMİYELOSİTİK LÖSEMİ
	Büşra Akay Hacan, Tuba Bulduk, Ebru Kılıç Güneş, Melda Özkan, Bilge Uğur, Selim Sayın, Murat Yıldırım, Alparslan Merdin, Meltem Aylı 
	Gülhane Eğitim Ve Araştırma Hastanesi




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-038	Referans Numarası: 114
	İMATİNİB MESİLAT KULLANIMI İLE İLİŞKİLİ PERİKARDİYAL TAMPONAD: OLGU SUNUMU
	Atakan Turgutkaya1, İrfan Yavaşoğlu2, Ali Zahit Bolaman2
	1Aydın Devlet Hastanesi Hematoloji Bölümü
2Adnan Menderes Üniversitesi Hastanesi Hematoloji Bölümü




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-039	Referans Numarası: 224
	ATEŞİN EŞLİK ETTİĞİ İLERLEYİCİ BÖBREK YETMEZLİĞİ VE ANAZARKA TİPİ ÖDEM: TAFRO SENDROMU
	Simge Erdem1, Ece Ük2, Alpay Medetalibeyoğlu2, Ahmet Burak Dirim3, Murat Köse2, Sevgi Kalayoğlu Beşışık1
	1İ.ü. İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Abd, Hematoloji Bd
2İ.ü. İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Abd
3İ.ü. İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Abd, Nefroloji Bd




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-040	Referans Numarası: 225
	DİRENÇLİ DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA OLGUSUNDA İBRUTİNİB İLİŞKİLİ SİSTEMİK ASPERGİLLOZİS
	Umur Anıl Pehlivan1, Semra Paydaş2, Hasan Bilen Onan1, Emre Karakoç2, Ahmet Sezer3, Reyhan Küçükkaya4
	1Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Ad
2Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ad
3Başkent Üniversitesi Adana Uygulama Ve Araştırma Merkezi Yüreğir Başkent Hastanesi İç Hastalıkları Ad
4İstanbul Üniversitesi İç Hastalıkları Ad




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-041	Referans Numarası: 115
	YAYGIN LENFADENOPATİ İLE SUNULAN HIV İLİŞKİLİ HHV-8 POZİTİFLİĞİ BİRLİKTELİĞİNDE AYIRICI TANI: VAKA SUNUMU
	Senem Maral1, Bugra Sağlam1, Mesut Tıglıoglu1, Merih Reis Aras1, Pınar Akyol1, Berna Afacan Özturk1, Umit Yavuz Malkan1, Unsal Han2, Murat Albayrak1
	1Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Ankara
2Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi, Patoloji Bölümü, Ankara




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-042	Referans Numarası: 61
	TOKSİK HEPATİT NEDENİYLE TETKİK EDİLEN HASTADA NADİR BİR PLAZMA HÜCRE DİSKRAZİSİ: IG M MGUS
	İstemi Serin1, Vahit Can Çavdar2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-043	Referans Numarası: 117
	NADİR BİR HASTANE İNFEKSİYONU VE SEPSİS ETKENİ: SPHINGOMONAS PAUCIMOBILIS (OLGU SUNUMU)
	Şebnem İzmir Güner
	Memorial Şişli Hastanesi, Erişkin Kemik İliği Nakil Ünitesi-hematoloji Kliniği,istanbul




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-044	Referans Numarası: 227
	COVID19 PANDEMİSİNDE İLERİ EVRE, YÜKSEK RİSKLİ LENFOMA HASTALARIMIZDA İLK SIRA TEDAVİDE BRENTUKSİMAB VEDOTİN DENEYİMİMİZ
	Nermin Keni Begendi1, Fatoş Dilan Atilla1, Mustafa Duran1, Mustafa Erol2
	1S.b.ü Konya Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Bölümü
2S.b.ü Konya Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Nükleer Tıp Bölümü




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-046	Referans Numarası: 229
	İKİ OLGU SEBEBİYLE HEMATOLOJİK KANSERLERİN AİLESEL GEÇİŞİNE BİR BAKIŞ
	Volkan Baş, Sedanur Karaman Gülsaran, Ufuk Demirci, Elif Gülsüm Ümit, Hakkı Onur Kırkızlar, Ahmet Muzaffer Demir
	Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bd




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-047	Referans Numarası: 118
	TEDAVİYE DİRENÇLİ EVANS SENDROMU İLE BİRLİKTE FAKTÖR 12 EKSİKLİĞİ OLAN OLGU SUNUMU
	Emel İşleyen, Funda Ceran, Ahmet Kürşad Güneş, Simten Dağdaş, Gülsüm Özet
	Ankara Şehir Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-048	Referans Numarası: 231
	PANSİTOPENİ VE DERMAL TROMBOZ İLE PRESENTE OLAN COVID-19 OLGUSU
	Tayfun Elibol, Şeyma Maraşlı, Büşra Güleç, Emrah Kılıçaslan, Işıl Erdoğan Özünal, Erman Öztürk
	Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim Ve Araştırma Hastanesi




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-049	Referans Numarası: 120
	NADİR KANAMA BOZUKLUKLARINDA ISTH-BAT KANAMA SKORUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ
	Melda Özkan, Selim Sayın, Murat Yıldırım, Tuba Bulduk, Meltem Aylı
	Gülhane Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Ankara




	Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Moleküler Biyoloji / İmmunofenotipleme
	P-050	Referans Numarası: 232
	KML OLGULARINDA PH KROMOZOMUNA EK KROMOZOMAL ANOMALİLER VE VARYANT T(9;22); TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Beyhan Durak Aras1, Sevgi Işık1, Eren Gündüz2, Mert Burak Raşan1, Gülçin Günden1, Oğuz Çilingir1, Ebru Erzurumluoğlu Gökalp1, Sevilhan Artan1, Olga Meltem Akay3
	1Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Genetik Ad.
2Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bd
3Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bd.




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-051	Referans Numarası: 121
	SANTRAL DİYABET İNSİPİTUS KLİNİĞİ İLE BİRLİKTE HODGKİN DIŞI LENFOMA: OLGU SUNUMU
	Ayşegül Binboğa Çölbeyi, Emel İşleyen , Gülten Korkmaz, Funda Ceran , Simten Dağdaş, Gülsüm Özet 
	Ankara Şehir Hastanesi Hematoloji Kliniği




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-052	Referans Numarası: 234
	FUSARİUM SPP İLE SİNUPULMONER İNFEKSİYON: HEMATOLOJİK MALİGNİTELERDE İKİNCİ SIKLIKTA KÜF MANTARI İNFEKSİYONU
	Özden Özlük1, Beyza Oluk1, Mustafa Murat Özbalak1, Lale Soltanova2, Damla Altunok2, Ezgi Yılmaz3, Çağla Keskin Sarıtaş3, Levent Aydemir4, Doğu Vurallı Bakkaloğlu5, Sevgi Kalayoğlu Beşışık1
	1İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ad, Hematoloji Bilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ad
3İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Klinik Mikrobiyoloji Ve İnfeksiyon Hastalıkları Ad




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-053	Referans Numarası: 123
	ÇOK GEÇ TEKRARLAYAN HODGKİN LENFOMA VAKASI; NÜKS? İKİNCİ PRİMER? SEKONDER MALİGNİTE?
	Tuba Bulduk, Melda Özkan, Selim Sayın, Büşra Akay Hacan, Alparslan Merdin, Meltem Aylı
	Gülhane Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Ankara




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-054	Referans Numarası: 124
	AKUT PROMYELOSİTİK LÖSEMİDE ALL-TRANS RETİNOİK ASİT TEDAVİSİ İLE TETİKLENEN RETİNOİD DERMATİTİ VE GENİTAL ÜLSER
	Ebru Kılıç Güneş, Melda Özkan, Tuba Bulduk, Selim Sayın, Meltem Aylı
	Gülhane Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı, Ankara




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-055	Referans Numarası: 237
	HODGKİN LENFOMA HASTALIĞI’NDA BORDETELLA PERTUSSİS ENFEKSİYONU OLGUSU
	Merve Gökçen Polat, Ayfer Gedük , Özgür Mehtap, Serkan Ünal, Sinan Mersin , Kemal Aygün, Emel Merve Yenihayat, Hayrunnisa Albayrak, Pınar Tarkun, Abdullah Hacıhanifioğlu
	Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-056	Referans Numarası: 238
	MİYELOM HASTALARINDA OSTEOPOROZ İLE PATOLOJİK KIRIK İLİŞKİSİNİN ARAŞTIRILMASI
	Senem Maral, Murat Albayrak, Berna Afacan Öztürk, Fatma Yılmaz, Abdulkerim Yıldız
	Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi, Patoloji Bölümü




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-057	Referans Numarası: 240
	AKUT MİYELOİD LÖSEMİ HASTALARIMIZDA VENETOKLAKS-AZASİTİDİN TEDAVİ SONUÇLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ
	Soykan Biçim, Ahmet Sarıcı, İlhami Berber, Mehmet Ali Erkurt, Emin Kaya, İrfan Kuku
	İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Erişkin Hematoloji Kliniği




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-058	Referans Numarası: 129
	MERKEZİMİZDE AML VE MDS’DE SON BİR YILDAKİ DESİTABİN TEDAVİ SONUÇLARI
	Ceren Dilan Aydın1, Gular Novruzlu1, Demet Kiper Ünal2, Tuğba Çetintepe2, Şerife Solmaz2, Bahriye Payzın2
	1İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Atatürk Eğitim Ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Abd
2İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Atatürk Eğitim Ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Abd, Hematoloji Bd




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-059	Referans Numarası: 242
	KONKOMİTAN KRONİK MİYELOMONOSİTİK LÖSEMİ VE EKSTRANODAL DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA: OLGU SUNUMU
	Elçin Erdoğan Yücel, Boran Yavuz, Aylin Fatma Karataş, Serkan Güven, Fatih Demirkan, Güner Hayri Özsan, İnci Alacacıoğlu
	Dokuz Eylül Üniversitesi Hematoloji Bilimdalı




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-060	Referans Numarası: 245
	KONJENİTAL DİSERİTROPOETİK ANEMİ İLE KARIŞAN PİRUVAT KİNAZ EKSİKLİĞİ
	Ayça Koca Yozgat, Arzu Yazal Erdem, Dilek Kaçar, Namık Yaşar Özbek, Neşe Yaralı
	Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji-onkoloji Kliniği




	Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Moleküler Biyoloji / İmmunofenotipleme
	P-061	Referans Numarası: 132
	AKUT MYELOSİTER LÖSEMİ MRD TAKİBİNDE AKIM SİTOMETRİK OLARAK NORMALDEN FARKLI GELİŞİMİN (DFN) TESPİTİ
	Mesude Falay1, Ramazan Öcal2, Emine Betül Tavil3, Yahya Laleli1
	1Ankara Düzen Laboratuvarı
2Ankara Liv Hastanesi
3İstanbul Medistate Hastanesi




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-062	Referans Numarası: 246
	VORİKONAZOL VE ALL TRANS RETİNOİK ASİT BİRLİKTE KULLANIMINA BAĞLI HİPERKALSEMİ
	Ayça Koca Yozgat, Yunus Murat Akçabelen, Yasemin Ünal, Neşe Yaralı
	Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji-onkoloji Kliniği




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-063	Referans Numarası: 247
	SARS- COV 2 ENFEKSİYONU SIRASINDA TANI KOYULAN TALASEMİ İNTERMEDİA: OLGU SUNUMU
	Hüseyin Tokgöz1, Ayşe Şimşek1, Ümran Çalışkan2
	1Neü Meram Tıp Fakültesi
2Kto Karatay Üniversitesi Karatay Tıp Fakültesi




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-064	Referans Numarası: 248
	KONJENİTAL ANTİTROMBİN- III EKSİKLİĞİNE BAĞLI BRAKİAL ARTER TROMBOZU
	Ayça Koca Yozgat, Seda Şahin, Turan Bayhan, Dilek Gürlek Gökçebay, Neşe Yaralı, Namık Yaşar Özbek
	Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji-onkoloji Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-065	Referans Numarası: 249
	LİNGUAL TONSİL KAYNAKLI DİFFUZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMALI OLGU SUNUMU
	Gular Novruzlu, Kübra Yücel, Tuğba Çetintepe, Demet Kiper Ünal, Şerife Solmaz, Kadriye Bahriye Payzın
	İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Atatürk Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-066	Referans Numarası: 250
	KONJENİTAL PROTEİN C EKSİKLİĞİ VE SEREBELLAR AGENEZİ OLGUSU
	Ayça Koca Yozgat, Yunus Murat Akçabelen, Volkan Köse, Dilek Gürlek Gökçebay, Neşe Yaralı, Namık Yaşar Özbek
	Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji-onkoloji Kliniği




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-067	Referans Numarası: 253
	FAKTÖR XI EKSİKLİĞİ VE KALITSAL TROMBOFİLİLİ HASTADA ANTİKOAGÜLAN TEDAVİ YÖNETİMİ VE FOLLİKÜLER LENFOMA
	Gülten Korkmaz Akat, Ahmet Kürşad Güneş, Muhammed Ateş, Funda Ceran, Simten Dağdaş , Gülsüm Özet
	Ankara Şehir Hastanesi




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-068	Referans Numarası: 254
	CORONAVİRUS DİSEASE-2019 (COVID-19) ENFEKSİYONU SIRASINDA TANI KOYULAN TALASEMİ İNTERMEDİA
	Hüseyin Tokgöz1, Ayşe Şimşek1, Ümran Çalışkan2
	1Neü Meram Tıp Fakültesi
2Kto Karatay Üniversitesi Karatay Tıp Fakültesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-069	Referans Numarası: 138
	AML KONSOLİDASYONDA SİTARABİN İLE ANTRASİKLİN BAZLI KEMOTERAPİLER İLE DÖNÜŞÜMLÜ VERİLEN SİTARABİNİN KARŞILAŞTIRILMASI
	Haluk Demiroğlu, Elifcan Aladağ, Yahya Büyükaşık, Mustafa Velet, Salih Aksu, Nilgün Sayınalp, İbrahim Celalettin Haznedaroğlu, Osman İlhami Özcebe, Hakan Göker
	Hacettepe Üniversitesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-070	Referans Numarası: 256
	MİKOZİS FUNGOİDES OLGUSU
	Saadet Akarsu1, Demet Çiçek1, İlknur Çalık1, Mine Bağışlar1
	1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji Bd, Elazığ
2Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Dermatoloji Ad, Elazığ




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-071	Referans Numarası: 139
	LÖSEMİ TANISIYLA TEDAVİ GÖREN ÇOCUKLARIN FEBRİL NÖTROPENİ ATAKLARINDA ÖNEMLİ NEDEN: SANTRAL VENÖZ KATETER ENFEKSİYONLARI
	Funda Tekkeşin, Begüm Şirin Koç, Ülkü Miray Yıldırım, Serap Sak Güler, Bedia Karnak, Suar Çakı Kılıç
	Sbü Ümraniye Eğitim Ve Araştırma Hastanesi




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-072	Referans Numarası: 258
	AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİLİ BİR ÇOCUKTA NADİR BİR ENFEKSİYON ETKENİ: CANDİDA PELLİCULOSA
	Ferdanur Demirtaş, Yunus Murat Akcabelen, Ayça Koca Yozgat, Belgin Gülhan, Neşe Yaralı
	Sbü Ankara Şehir Hastanesi




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-073	Referans Numarası: 142
	AKUT KORONER SENDROM GELİŞEN AKUT PROMYELOSİTER LÖSEMİ OLGUSUNUN YÖNETİMİ
	Emrah Kılıçaslan1, Tayfun Elibol1, Erman Öztürk1, Işıl Özünal Erdoğan1, Haldun Öner2, Büşra Güleç2
	1İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği
2İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim Ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-074	Referans Numarası: 261
	BÖBREĞİ TUTAN DÜŞÜK GRADE NON-HODGKİN LENFOMANIN İBRUTİNİB İLE TEDAVİSİ
	Ünal Ataş1, Mehmet Hünür2, Fadime Nurcan Alhan1, Ece Vural1, Utku Iltar1, Orhan Kemal Yücel1, Ozan Salim1,  1
	1Akdeniz Üniversitesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Akdeniz Üniversitesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-075	Referans Numarası: 262
	LÖSEMİ TEDAVİSİ ALMAKTA OLAN ÇOCUKLARDA COVID-19 PANDEMİSİNİN TEDAVİ SÜRECİNE ETKİSİ
	Dilek Gürlek Gökçebay, Yunus Murat Akcabelen, Neşe Yaralı, Namık Yaşar Özbek
	Ankara Şehir Hastanesi Çocuk Hematoloji Onkoloji Kliniği




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-076	Referans Numarası: 265
	ELTROMBOPAG TEDAVİSİ ALAN MALFORMASYON GELİŞMEDEN DÜŞÜK AĞIRLIKLI İNFANT DOĞURAN PRİMER İMMÜN TROMBOSİTOPENİK HASTA
	Serkan Güven, Seval Akpinar, Burhan Turgut
	Namık Kemal Üniversitesi




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-077	Referans Numarası: 12
	MACİTENTAN İLİŞKİLİ OTOİMMUN HEMOLİTİK ANEMİ
	Esra Turan Erkek1, Nevra Karademir2
	1Sbü Dr Lütfi Kırdar Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Hematoloji Departmanı
2Sbü Dr Lütfi Kırdar Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Transfüzyon Tıbbı / Aferez / Hücre İşlenmesi
	P-078	Referans Numarası: 268
	2017-2019 YILLARI ARASINDA ESOGÜ İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALINDA ANTİKOR TARAMA ÇALIŞILAN HASTALARIN ANALİZİ
	Özgür Ceylan 2, Neslihan Andıç1, Hava Üsküdar Teke1, Eren Gündüz 1
	1Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı
2Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-079	Referans Numarası: 144
	FAKTÖR V EKSİKLİĞİ OLAN HASTADA OVER KİST RÜPTÜRÜ
	Bilge Uğur, Melda Özkan, Murat Yıldırım, Büşra Akay Hacan, Meltem Aylı
	Gülhane Eğitim Ve Araştırma Hastanesi-erişkin Hematoloji Ve Kemik İliği Ünitesi




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-080	Referans Numarası: 271
	BÖBREK NAKLİ SONRASI GELİŞEN POST-TRANSPLANT LENFOPROLİFERATİF HASTALIKLAR: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Emine Ayça Nalbantoğlu1, Hakan Kalyon2, Emre Osmanbaşoğlu2, Helin Masyan1, Harun Aslan1, Ümit Barbaros Üre2, Olga Meltem Akay2, Ahmet Burhan Ferhanoğlu2
	1Koç Üniversitesi İç Hastalıklar Anabilim Dalı
2Koç Üniversitesi Hematoloji Bilim Dalı




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-081	Referans Numarası: 71
	TEDAVİ DİRENÇLİ TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURA VAKASINDA ETİYOLOJİ: METASTATİK ADENOKARSİNOM
	İstemi Serin1, Hilal Feyza Sungurlu2, Bilgehan Bezirhan2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-082	Referans Numarası: 272
	BAĞIŞIKLIK (İMMUN) ARACILI APLASTİK ANEMİ
	Hüseyin Tokgöz1, Ayşe Şimşek1, Ümran Çalışkan2
	1Neü Meram Tıp Fakültesi
2Kto Karatay Üniversitesi Karatay Tıp Fakültesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-083	Referans Numarası: 72
	İKİ OLGUDA YENİ BİR FLT3 İNHİBİTÖRÜ: GİLTERİTİNİB DENEYİMİ
	İstemi Serin, Mehmet Hilmi Doğu, Osman Yokuş, Mustafa Pehlivan
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-084	Referans Numarası: 146
	CD23 KO-EKSPRESYONU VE DİFFÜZ BÜYÜME PATERNİ GÖSTEREN FOLİKÜLER LENFOMA: 6 OLGUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ
	Ayşenur Arslan1, Fatma Keklik Karadağ1, Tural Pashayev1, Derya Demir2, Nur Akad Soyer1, Fahri Şahin1, Mahmut Töbü1, Mine Hekimgil2, Güray Saydam1
	1Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Patoloji Anabilim Dalı




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-085	Referans Numarası: 274
	KARACİĞERDE METASTATİK HASTALIK BENZERİ TUTULUM GÖSTEREN MULTİPL MİYELOM
	Serkan Güven, Boran Yavuz, İnci Alacacioğlu, Ahmet Şeyhanlı, Elçin Erdoğan Yücel, Aylin Fatma Karataş, Mustafa Seçil, Sermin Özkal, Fatih Demirkan, Güner Hayri Özsan
	9 Eylül Üniversitesi




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-086	Referans Numarası: 275
	RELAPS/REFRAKTER SANTRAL SİNİR SİSTEMİ LENFOMASINDA İBRUTİNİB MONOTERAPİSİ: İKİ OLGU SUNUMU
	Boran Yavuz1, Ahmet Şeyhanlı2, Fatih Demirkan1, Serkan Güven1, Elçin Erdoğan Yücel1, Aylin Fatma Karataş1, Hayri Güner Özsan1, İnci Alacacıoğlu1
	1Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı
2Sivas Numune Hastanesi Hematoloji Kliniği




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-087	Referans Numarası: 281
	ÇOKLU İLAÇ YAN ETKİSİNİN GÖRÜLDÜĞÜ KRONİK MYELOİD LÖSEMİ (KML) YÖNETİMİ: OLGU SUNUMU
	Zehra Akşit1, Hande Oğul Hıncal2, Ali Çağatay Bozkına1, Yusuf İzzettin Alihanoğlu4, Nil Güler2, İnci Alacacıoğlu3
	1Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Pamukkale Üniversitesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı
3Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı
4Özel Denizli Cerrahi Hastanesi Kardiyoloji Bölümü




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-088	Referans Numarası: 76
	DİL KÖKÜ BİYOPSİSİ İLE TANI ALAN ALK (-) ANAPLASTİK BÜYÜK HÜCRELİ LENFOMA VAKASI
	Fatma Yılmaz1, Murat Albayrak1, Mesut Tığlıoğlu1, Merih Reis Aras1, Senem Maral1, Abdülkerim Yıldız2, Ümit Yavuz Malkan1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştıma Hastanesi,hematoloji Bölümü,ankara,turkiye
2Sağlık Bakanlığı Hitit Üniversitesi Erol Olçok Eğitim Ve Araştırma Hastanesi,hematoloji Bölümü,çorum,türkiye




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-089	Referans Numarası: 78
	PRİMER MYELOFİBROZİS İLE POST POLİSİTEMİA VERA / ESANSİYEL TROMBOSİTEMİ MYELOFİBROZİS TANILI HASTALARIN ANALİZİ
	Pınar Akyol, Abdulkerim Yıldız, Murat Albayrak, Hacer Berna Afacan Öztürk, Senem Maral, Merih Reis Aras, Fatma Yılmaz, Buğra Sağlam, Mesut Tığlıoğlu, Ümit Yavuz Malkan
	Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Ankara




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-090	Referans Numarası: 79
	NADİR BİR VAKA: SPONTAN TİBİA KIRIĞI İLE PRESENTE OLAN RİCHTER SENDROMU
	Pınar Akyol, Murat Albayrak, Abdulkerim Yıldız, Buğra Sağlam, Merih Reis Aras, Senem Maral, Hacer Berna Afacan Öztürk
	Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Ankara




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-091	Referans Numarası: 284
	OLGULARLA HİPEREOZİNOFİLİK SENDROM YÖNETİMİ: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Aylin Fatma Karataş1, Boran Yavuz1, Elçin Erdoğan Yücel1, Gerçek Can2, Serkan Güven1, Fatih Demirkıran1, Hayri Güner Özsan1, İnci Alacacıoğlu1
	1Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı
2Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Romatoloji Bilim Dalı




	Hematopoetik Kök Hücre Nakli ve Yüksek Doz Tedaviler
	P-092	Referans Numarası: 286
	ALLOJENİK HEMATOPOETİK KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYONU SONRASI TROMBOSİTOPENİDE ELTROMBOPAG KULLANIMI: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Melda Özkan, Selim Sayın, Tuba Bulduk, Büşra Akay Hacan, Alparslan Merdin, Meltem Aylı
	Gülhane Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı, Ankara




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-093	Referans Numarası: 288
	BLİNATUMOMAB İLİŞKİLİ SİTOKİN FIRTINASI: STEROİD İLE YÖNETİM
	Boran Yavuz, Aylin Fatma Karataş, Elçin Erdoğan Yücel, Serkan Güven, Fatih Demirkan, İnci Alacacıoğlu, Hayri Güner Özsan
	Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-094	Referans Numarası: 15
	KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ HASTALARINDA BRUSELLOZ VE HEPATİT B VİRÜSÜ SEROPOZİTİFLİĞİ SIKLIĞI
	Ömer Ekinci1, Senar Ebinç2, Ali Doğan2, Cengiz Demir2
	1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-095	Referans Numarası: 14
	COVİD-19 ENFEKSİYONU İLİŞKİLİ OTOİMMÜN TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURA: OLGU SUNUMU
	Fehmi Hindilerden1, İpek Yönal Hindilerden2, Emre Akar1, Kadriye Kart Yaşar3
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği
2İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fak




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-096	Referans Numarası: 82
	MULTİPLE MYELOM İLE TAKİP EDİLEN OLGULARDA SOLİD MALİGNİTE GÖRÜLME SIKLIĞI VE DAĞILIMI
	Tuğba Şahin1, Vefki Gürhan Kadıköylü2, Ali Zahit Bolaman 3, İrfan Yavaşoğlu3, Nesim Akın1
	1Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi,dahiliye Anabilim Dalı,aydın
2Özel Kent Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı,izmir
3Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi,hematoloji Bilim Dalı,aydın




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-097	Referans Numarası: 291
	EBV ENFEKSİYONU VE ÇOKLU KROMOZOM ANOMALİLERİ OLAN AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİLİ ÇOCUK HASTA
	Dilek Kaçar, Ayça Koca Yozgat, Seda Şahin, Yunus Murat Akçabelen, Fatma Burçin Kurtipek, Dilek Gürlek Gökçebay , Neşe Yaralı
	Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji Onkoloji Kliniği




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-098	Referans Numarası: 292
	YAPISAL YANLIŞ EŞLEŞME TAMİR BOZUKLUĞU SENDROMU ZEMİNİNDE GELİŞEN AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ
	Dilek Kaçar, Ayça Koca Yozgat, Seda Şahin , Yunus Murat Akçabelen, Fatma Burçin Kurtipek, Dilek Gürlek Gökçebay, Neşe Yaralı
	Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji Onkoloji Kliniği




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-099	Referans Numarası: 17
	İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURALI HASTALARDA HELİCOBACTER PYLORİ ENFEKSİYONUNUN FİRST-LİNE TEDAVİ SONUÇLARI ÜZERİNE ETKİSİ
	Ömer Ekinci1, Senar Ebinç2, Mehmet Aslan1, Ali Doğan2, Cengiz Demir2
	1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-100	Referans Numarası: 18
	TÜRKİYE’NİN DOĞUSUNDAKİ BİR İLDEKİ İLERİ YAŞ HASTA POPÜLASYONUNDA ANEMİ SIKLIĞI: BİR KESİTSEL ÇALIŞMA
	Ömer Ekinci1, Elif Eker2
	1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Van Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Dahiliye Kliniği




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-101	Referans Numarası: 19
	SAĞLIKLI İNSANLARDA ORTALAMA TROMBOSİT HACMİ(MPV) VE TROMBOSİT SAYISI CİNSİYETE VE GÜNLERE GÖRE DEĞİŞİM GÖSTEREBİLİR Mİ?
	Ömer Ekinci1, Senar Ebinç2, Ali Doğan2, Cengiz Demir2
	1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-102	Referans Numarası: 20
	SEKONDER MİYELOFİBROZİSE İLERLEMEYİ ÖRGÖRMEDE SHEAR-WAVE ELASTOGRAPHY (SWE) YÖNTEMİ İLE DALAK SERTLİĞİ ÖLÇÜMÜ.
	Ömer Ekinci1, Mesut Özgökçe2, Ensar Turko2, Mustafa Merter1
	1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji Ana Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-103	Referans Numarası: 152
	AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİLİ OLGUDA STEROİD İLİŞKİLİ HİPOFİBRİNOJENEMİ
	Tayfun Elibol, Haldun Öner, Emrah Kılıçaslan, Işıl Erdoğan Özünal, Erman Öztürk
	Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim Ve Araştırma Hastanesi




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-104	Referans Numarası: 21
	SPLENEKTOMİ İLE BAŞARILI BİR ŞEKİLDE TEDAVİ EDİLEN COOMBS-NEGATİF OTOİMMÜN HEMOLİTİK ANEMİ: NADİR BİR OLGU
	Ömer Ekinci1, Mehmet Aslan1, Ali Doğan2, Cengiz Demir1
	1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Transfüzyon Tıbbı / Aferez / Hücre İşlenmesi
	P-105	Referans Numarası: 22
	MİKROANJİYOPATİK HEMOLİTİK ANEMİ TABLOOSU İLE BAŞVURAN MİDE TAŞLI YÜZÜK HÜCRELİ KARSİNOMDA TERAPÖTİK PLAZMA DEĞİŞİMİ
	Ömer Ekinci, Mustafa Merter, Mehmet Aslan
	Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-106	Referans Numarası: 23
	KOLESTATİK SARILIK İLE PREZENTE OLAN DUODENAL AMPULLA YERLEŞİMLİ İZOLE MİYELOİD SARKOM: ÇOK NADİR BİR VAKA
	Ömer Ekinci1, Mustafa Merter1, Mehmet Aslan1, İlknur Çalık2
	1Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi, Patoloji Ana Bilim Dalı




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-107	Referans Numarası: 89
	EŞ ZAMANLI NADİR GÖRÜLEN BİR BİRLİKTELİK:KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİĞER KANSERİ VE KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ
	Mesut Tığlıoğlu, Buğra Sağlam, Merih Reis Aras, Fatma Yılmaz, Ümit Yavuz Malkan, Pınar Akyol, Murat Albayrak
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Diskapi Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Ankara, Türkiye




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-108	Referans Numarası: 156
	ECLUZİMAB ALMAYI REDDEDEN PNH TANILI HASTADA ACİL DOĞUM SONRASI GELİŞEN MASİF TROMBOZ OLGUSU
	Vedat Aslan, İlknur Nizam Özen, Ramazan Erdem, Mesut Göçer, Fatma Aykaş, Mehmet Çelik, Gülay Çetin, Erdal Kurtoğlu
	Antalya Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-109	Referans Numarası: 28
	POLİSİTEMİA VERA SONRASI GELİŞEN PERİFERAL T HÜCRELİ LENFOMA OLGUSU
	Zeynep Dikici, Atakan Tekinalp, Taha Ulutan Kars, Sinan Demircioğlu, Özcan Çeneli
	Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi, Erişkin Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-110	Referans Numarası: 159
	HODGKİN LENFOMALI HASTALARIMIZIN KLİNİK ÖZELLİKLERİ VE PROGNOSTİK FAKTÖRLER: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Sevil Avcı1, Hava Üsküdar Teke1, Neslihan Andıç1, Nur Oğuz Davutoğlu1, Eren Gündüz1, Ertuğrul Çolak2
	1Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkarı Abd, Hematoloji Bd
2Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Biyoistatistik Abd
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	P-111	Referans Numarası: 30
	BAŞLAGIÇ KARACİĞER VE DALAK FLUORODEKSİGLUKOZ DÜZEYİNİN TEDAVİ BAŞARISI VE PROGNOZ ÜZERİNE ETKİSİ
	İstemi Serin1, Aysel Ünver Özkahraman2, Mehmet Hilmi Doğu1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-112	Referans Numarası: 32
	COVID-19 PNÖMONİSİ Mİ HİPEREOZİNOFİLİK SENDROM MU?
	İstemi Serin1, Mehmet Hilmi Doğu1, Mediha İrem Onar2, Avni Ulusoy2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Bağcılar Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-113	Referans Numarası: 33
	HEMATOLOJİK MALİGNİTELİ OLGULARDA MUKORMİKOZİS DEĞERLENDİRME VE SONUÇLARI: TEK MERKEZ DENEYİM
	İstemi Serin1, Mehmet Hilmi Doğu1, Nagehan Didem Sarı2, Tolga Kırgezen3
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları Ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İsta
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	P-114	Referans Numarası: 34
	DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA VAKASINDA İZOLE PERİKARDİYEL NÜKS: OLGU SUNUMU
	İstemi Serin1, Mehmet Hilmi Doğu1, Avni Ulusoy2, Mediha İrem Onar2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Bağcılar Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-115	Referans Numarası: 35
	İZOLE NAZOFARENGEAL KİTLE AYIRICI TANISINDA NADİR BİR HASTALIK: SOLİTER PLAZMOSİTOM
	İstemi Serin, Mehmet Hilmi Doğu
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-116	Referans Numarası: 36
	PAROKSİSMAL NOKTURNAL HEMOGLOBİNURİ VE SİSTEMİK LUPUS ERİTEMATOZUS BİRLİKTELİĞİ
	İstemi Serin, Osman Yokuş, Hasan Göze
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-117	Referans Numarası: 37
	İZOLE TROMBOSİTOZ İLE PREZENTE OLAN İKİ KRONİK MİYELOSİTER LÖSEMİ VAKASI
	İstemi Serin1, Mehmet Hilmi Doğu1, Elif Suyanı2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Adana Şehir Hastanesi, Hematoloji Kliniği
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	P-118	Referans Numarası: 38
	BİLATERAL ŞİLOTORAKS AYIRICI TANISINDA NADİR BİR HASTALIK: WALDENSTRÖM MAKROGLOBULİNEMİSİ
	İstemi Serin1, Harun Muğlu2, Mehmet Hilmi Doğu1, Hasan Göze1, Osman Yokuş1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Bağcılar Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-119	Referans Numarası: 39
	MİYELOFİBROZDA TANI ANI FERRİTİN VE KEMİK İLİĞİ FİBROZİSİ- SPLENOMEGALİ İLİŞKİSİ
	Osman Yokuş, İstemi Serin
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-120	Referans Numarası: 40
	60 YAŞ ALTI MULTİPL MİYELOM HASTALARINDA ALT GRUP ANALİZİ: TEK MERKEZ VERİLERİ
	İstemi Serin, Mehmet Hilmi Doğu
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-121	Referans Numarası: 43
	KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİDE LENFOSİT MONOSİT ORANININ PROGNOSİTİK ROLÜ
	Osman Yokuş, İstemi Serin
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-122	Referans Numarası: 161
	MULTİPL MİYELOMLU BİR HASTADA BORTEZOMİB VE SİKLOFOSFAMİD UYGULAMASINA BAĞLI GELİŞEN KONJESTİF KALP YETMEZLİĞİ
	Ece Vural1, Emine Akkaya2, Fadime Nurcan Alhan1, Unal Atas1, Utku Iltar1, Orhan Kemal Yücel1, Ozan Salim1, Levent Ündar1
	1Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-123	Referans Numarası: 45
	POSTTRAVMATİK CİLT ALTI KANAMA İLE BAŞVURAN FAKTÖR XIII EKSİKLİĞİ OLGUSU
	Merih Reis Aras1, Mesut Tığlıoğlu1, Buğra Sağlam1, Pınar Akyol1, Ümit Yavuz Malkan1, Çağrı Alan2, Murat Albayrak1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Ankara, Türkiye
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü, Ankara, 




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-124	Referans Numarası: 46
	NADİR BİR T HÜCRE MALİGNİTE OLGUSU; T PROLENFOSİTİK LÖSEMİ
	Merih Reis Aras1, Murat Albayrak1, Pınar Akyol1, Mesut Tığlıoğlu1, Fatma Yılmaz1, Abdülkerim Yıldız2, Senem Maral1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Ankara, Türkiye
2Sağlık Bakanlığı Hitit Üniversitesi Erol Olçok Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Çorum, Türkiye
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	P-125	Referans Numarası: 47
	NODÜLER LENFOSİT PREDOMİNANT HODGKİN LENFOMA VE METASTATİK KOLON ADENOKARSİNOM BİRLİKTELİĞİ; OLGU SUNUMU
	Merih Reis Aras1, Pınar Akyol1, Buğra Sağlam1, Mesut Tığlıoğlu1, Ümit Yavuz Malkan1, Abdülkerim Yıldız2, Murat Albayrak1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Ankara, Türkiye
2Sağlık Bakanlığı Hitit Üniversitesi Erol Olçok Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Çorum, Türkiye




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-126	Referans Numarası: 167
	MYELOMATÖZ MENENJİT OLGU SUNUMU
	Şeyma Canavar1, Ali Çağatay Bozkına1, Serkan Güven2, Mehmet Ali Özcan2
	1Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı




	Transfüzyon Tıbbı / Aferez / Hücre İşlenmesi
	P-127	Referans Numarası: 48
	TEDAVİYE DİRENÇLİ TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURA İLE PREZENTE OLAN TAŞLI YÜZÜK HÜCRELİ KARSİNOM VAKASI
	Ümit Yavuz Malkan1, Murat Albayrak1, Hacer Berna Afacan Öztürk1, Merih Reis Aras1, Buğra Sağlam1, Kutsal Doğan2
	1Sbü Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sbü Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Patoloji Kliniği




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-128	Referans Numarası: 49
	K VİTAMİNİ EKSİKLİĞİ OLAN ERİŞKİN BİR HASTANIN ARALIKLI REPLASMAN TEDAVİSİ İLE BAŞARILI YÖNETİMİ
	Abdulkerim Yıldız1, Osman Koyun1, Gökhan Evren1
	1Hitit Universitesi, Erol Olçok Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Çorum, Türkiye
2Hitit Universitesi, Erol Olçok Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü, Çorum, Türkiye
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	P-129	Referans Numarası: 172
	OLGU SUNUMU:BİR REFRAKTER HİSTİOSİTİK SARKOM VAKASI
	Abdi İbrahim Halil Sönmez, Derviş Murat Akkurd, Ali Tekbaş, Handan Haydaroğlu Şahin
	Gaziantep Üniversitesi Şahinbey Araştırma Ve Uygulama Hastanesi





