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NODULER LENFOSIT BASKIN HODGKIN LENFOMA; TURKIYE VERILERI
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AMAC: Noduler lenfosit baskin Hodgkin Lenfoma (NLBHL), klasik Hodgkin Lenfoma (HL)
tiplerinden ayri patolojik 6zellikleri bulunan ve tim HL’larin %5’ini olusturan bir hastaliktir.
Hastalik diger HL tiplerinden CD20 eksprese etmesiyle ayrilir. Genel olarak saldirgan bir
seyir gostermeyen hastaligin, siklikla cevresel lenf bezi biyumesi disinda bulgusu
olmayabilir. Ulkemizde NLPHL hakkinda yapilmis genis kapsamli bir calisma
bulunmamaktadir. Bu nedenle nadir gorilen bu hastaligin klinik 0Ozellikleri, tedavisi ve

takipleri konusunda tlkemizin verilerini sunmak istedik.
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YONTEM VE GERECLER: Calismaya 17 merkezden 2006-2014 tarihleri arasinda NLPHL
tanisi almis 36 hasta dahil edilmistir. Tani aninda hastalarin demografik verileri, evre, IPS
skoru, tutulu alanlar, laboratuvar degerleri kaydedilmis ve veriler istatistiki olarak
raporlanmistir (tablo 1).

BULGULAR: Hastalarin 22’si (%61,1) erkek, 14’0 (%38,9) kadin ve yas ortalamasi 39,4
(median) bulundu. On (%33) hasta evre 1, 14 (%38) hasta evre 2, 10 (%33) hasta evre 3 ve 2
(%5) hasta tani aninda evre 4 olarak saptandi. Ug hastada kemik iligi tutulumu ve alti hastada
ise ekstranodal tutulum vardi. 15 hastada B semptomlari mevcuttu. Calismamizda iki hastada
tani aninda anemi ( Hb<10,5 gr/dl), ¢ hastada hipoalbuminemi (<3,5 g/dl), yedi hastada
lenfopeni (<1500 /uL) ve alti hastada sedimantasyon yiiksekligi saptandi. Ortalama takip
suresi 38 ay ( 6-104 ay) olarak saptandi. 32 hasta sistemik kemoterapi (ABVD) alirken 4 hasta
sadece radyoterapi ile tedavi edildi. Toplamda 13 hastaya kemoterapiye ek olarak radyoterapi
uygulandi. Bes hastada izlemde nuks gelisti ve bu hastalardan tc¢tine DHAP diger iki hastaya
da Rituksimab iceren ABVD kemoterapisi verildi ve tim hastalarda tam yanit alindi. Niks
gelisen ve ikinci sira kemoterapi alan hastalardan bir tanesinde anemi, hipoalbuminemi,
lenfopeni ve B semptomu gibi kotl prognostik gostergeler mevcutken iki hastada
sedimantasyon yuksekligi ve bir hastada kemik iligi tutulumu saptandi.

TARTISMA VE SONUCLAR: Literatiirde rituksimab tedavisi ile iyi sonuclar alindigi
bildirilmis ancak hastaligin ilk sira kemoterapiye yanitinin ytksek oranlarda olmasi nedeniyle
ileri evre ve tekrarlama durumunda kullanilmasi 6nerilmistir. Hastalarimizin hepsi
yasamaktadir. Ortalama nikssuz sag kalim 88 ay ve 5 yillik hastaliksiz sag kallm % 76
bulunmustur. Bu sonuclar literatiir ile benzerlik gdstermektedir. Bu nedenle hastalik bizim

serimizde yayinlanmis verilere goére iyi seyirli gérilmektedir.

Tablo 1. Calisma populasyonunun demografik verileri

Ozellikler Hasta | %
sayIsl

Cinsiyet

Kadin 14 38.9

Erkek 22 61.1

Risk Faktorleri

B Semptomlari 15 41.7




2. Hematolojik Onkoloji Kongresi
9-13 Eylll 2015 - Kaya Artemis Hotel K.K.T.C.

Bulky Kitle 2 5.6
Mediastinal Bulky Kitle 1 2.8
Kemik Iligi Tutulumu 3 8.3
Ekstranodal Tutulum 6 16.7
Splenomegali 2 5.6
Kemoterapi

Ik Sira Kemoterapi (ABVD) 32 88.8
Ik Sira Kemoterapiye Yanit 31 86.1
Ikinci Sira Kemoterapi (DHAP) 4 11.1
ikinci Sira Kemoterapi (R+ABVD) 2 5.6
Radyoterapi 13 36.1
Otolog Kok Huicre Nakli 0 0
Evre

Evre | 10 33.3
Evre Il 14 38.8
Evre 111 10 33.3
Evre IV 2 5.5
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JENERIK IMATINiB FORMULASYONLARI YENi TANI ALMIS KRONiK FAZ KRONIK MIYELOID LOSEMI
HASTALARINDA ORIJINAL iIMATINIB FORMULASYONU iLE BENZER ETKi GOSTERMEKTEDIR

Omiir Gokmen Sevindik, Aysegiil Karaman, Serife Medeni Solmaz, inci Alacacioglu, Giiner Hayri Ozsan,
Fatih Demirkan

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

Amag

Tirozin kinaz inhibitorleri kronik miyeloid I6semi (KML) tedavisinin temel taslaridir. Yakin donemde
Ulkemizde dort adet farkl jenerik Imatinib formulasyonu kullanima sunulmustur. Bitin bu ajanlar
halihazirda orijinal Imatinib formulasyonuna kiyasla fiyat avantajina sahiptir. Kutu basina ortalama fiyat
farki 300-350 turk lirasini bulabilmektedir. Calismamizda kronik faz KML tanisi almis olan hastalarda
kullanima sunulan jenerik Imatinib formulasyonlarinin “tedavi baslangicinda” kullaniminin etkinligi ve
glvenirligini orijinal Imatinib formilasyonu ile kiyaslamayi amacgladik.

Gereg ve Yontem

Calismaya Temmuz 2011 ve Mart 2013 tarihleri arasinda merkezimizde tani almis 35 kronik faz KML
hastasi dahil edildi. 21 hastanin tedavisine orijinal Imatinib formilasyonu ile 14 hastanin tedavisine ise
jenerik Imatinib formulasyonlari ile baslanmisti. Baslangi¢ dozu her iki grupta da 400 mg / gtin’di.
Hastalarin demografik verileri, risk skorlari, yan etki ve imatinib yanitlari kaydedilerek; hematolojik,
sitogenetik ve molekiler yanit durumlari ve gelisen yan etkiler kiyaslandi.

Bulgular

Hastalarin medyan yasi 52 (18-81) idi. Yas, cinsiyet, Sokal ve Eutos risk skorlari agisindan jenerik (Grup A)
ve orijinal (Grup B) Imatinib formulasyonu gruplari arasinda anlaml bir fark mevcut degildi. Medyan
takip suresi Grup A icin 13,5 (10-33) ay, Grup B icin 26 (10-36) aydi (p = 0,013). Biitiin hastalarda 3. ayda
tam hematolojik yanit elde edilebilmisti. 6. ayda elde edilebilen tam sitogenetik yanit oranlari Grup A
icin %57,1 ve Grup B igin % 52,6 idi (p = 0,530). Yine 6. Ayda elde edilebilen major molekiler yanit
oranlari Grup A igin % 35,7 ve Grup B i¢in % 31,6 idi (p = 0,721). Grup A’daki 2 hastada ve Grup B’deki 3
hastada direng nedeni ile 2. kusak tirozin kinaz inibitorlerine gecilmisti (p = 0,679). Birlesik hematolojik
ve hematolojik olmayan yan etki oranlari her iki grup arasinda benzerdi (Grup A igin % 28,6, Grup B igin
% 33,3, p = 0,543).
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Tartisma ve Sonuglar

Jenerik Imatinib formilasyonlarinin etkinligi ve tolere edilebilirligi ile ilgili literatlr kisitlidir.
GCalismamizda kendi kronik faz KML hasta grubumuzda, yeteri kadar uzun bir takip stresinde, tedavi
baslangicindan itibaren kullanilan jenerik formilasyonlarin en az orijinal formulasyonlar kadar etkin ve
givenilir oldugunu ortaya koyabildik. Calismamizin bu dogrultuda kisitli literature katki saglayacagini
duslinmekteyiz.



2. Hematolojik Onkoloji Kongresi
9-13 Eylll 2015 - Kaya Artemis Hotel K.K.T.C.

S3

SUBKUTAN AZASITIDINE UYGULAMASININ YAN ETKILERINI ONLEMEDE
KONDROITIN SULFATIN ETKINLIGI

Tllay Tolga, Ali ihsan Gemici, Ismet Aydogdu, Mine Miskioglu

CBU Tip Fakiiltesi, Hematoloji BD, Manisa

AMAC: Hematolojik kanserlerde subkutan olarak uygulanan azasitidine tedavisi sonrasinda
hastalarin %77’de tedavi stirecinde uygulama zorluklarina neden olan enjeksiyon yeri iliskili
deri reaksiyonlari gorulebilmektedir. Bu lezyonlarin tedavisinde antihistaminik, steroid ve
antiinflamatuvar ilaclar kullanilabilmektedir. Biz bu gézlemimizde enjeksiyon yerinde
gortilen cilt reaksiyonlarini tanimladik ve enjeksiyon bdlgesine kondroitin silfat etken mad-
deli (hirudoid) kremin uygulanmasi ile ilgili sonuglari bildirdik.

YONTEM GERECLER,; Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hematoloji kliniginde
myelodisplastik sendrom (MDS), akut miyeloblastik 16semi (AML) tanisi ile azasitidine te-
davisi alan hastalar degerlendirildi. Hastalarin 6zellikleri,laboratuvar degerleri ve azasitidine
ile olusan cilt reaksiyonlari hirudoid dncesi —sonrasi olmak tzere retrospektif olarak incelen-
di. Hastalara, birinci kur subkutan azasitidine tedavileri sirasinda herhangibir ek ilag destegi
verilmeden yedi gun boyunca olusan cilt reaksiyonlari gézlendi. Ayni hastalarin ikinci.kir
tedavileri sirasinda hirudoid kremi topikal stirtilerek deri rengi, kabarikligi ve lezyon boyutu
uzerine etkileri 6lculdi.

BULGULAR; Olgularin dordi erkek (%66.7), ikisi kadin (%33.3) olup medyan yas 66 (57-
76) idi. Hastalarin dordu AML, ikisi MDS idi. Hastalarda ilagsiz tedavi sirasinda birinci
gunden yedinci gline dogru cilt reaksiyonlarinin cesitliliginde ve siddetinde artma izlenirken,
dordincu ginden sonra lokal yan etkiler nedeniyle uygulama yeri olarak gobek ¢evresine
gecildi.Yedi gin boyunca izlem sirasinda hastalarda en sik gorilen lokal reaksiyonlarin
ortalama sikligi sirasiyla agri : %59, endurasyon:%71, eritem:%68, is1 artisi: %54, ekimoz:
%83, kasinti: %38 olarak tespit edildi. Ortalama lezyon ¢aplarinin tedavinin baslangicinda
3.6x2.1 cm iken, tedavi sonunda ortalama 5.1x 3.5 cm’e ulastigl gorildi. Hastalarin ikinci
azasitidine tedavileri sirasinda her ilag uygulamasi sonrasinda lokal olarak hirudoid adli krem
surtildu ve yedi giin boyunca izlendi i1k iki giin herhangi bir yan etki gézlenmedi. Ugiincii ve
dordlncu gunlerde sadece hastalarin birinde ekimoz, agri, endurasyon ve isi artisl, iki hastada
ise eritem saptandi.

TARTISMA VE SONUCLAR: Hematolojik kanserlerin tedavisinde subkutan azasitidine
uygulamasinin yineleyen dozlari sirasinda enjeksiyon yeriyle iliskili olusan cilt reaksiyon-
larinin hastalarin hayat kalitesini etkiledigi ve bu nedenle tedavilerinde zorluklara yol agtigini
gozlemledik. Literattirde ise nadir de olsa mortal seyreden cilt reaksiyonlari tanimlanmistir.
Bu calismada azasitidine uygulama bélgesine sirtilen hirudoid adli kremin bu yan etkilerin
gorulme sikhgini ve siddetini belirgin azalttigini, hastalarin zorlu tedavi surecinde hayat
kalitesini olumlu yonde etkiledigini saptadik.
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KML ve AML hicre kaltara hicreleri Gzerine bortezomib ile kombine ve tek basina
non-selektif COX inhibitorii indometazin ile selektif COX-2 inhibitorii NS-398

uygulanmasinin hicre proliferasyonuna etkisi

'Ahmet Altun, ?Hatice TERZI, *Tunahan UNCU 3A. Kerim TURESIN, , *M. Miicahit
CICEK, *Giilsah ALTUN, 2Mehmet SENCAN

'Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakdltesi, Farmakoloji A.D. Sivas
2Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakdiltesi, Hematoloji B.D. Sivas
*Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakdltesi, i¢c Hastaliklari A.D. Sivas

Giris: Losemiler, hemapoetik kan hdcrelerinin malign donistimi sonucu gelisir. Akut
Miyeloid Losemi (AML), olgunlasmamis myeloid dizi elemanlarinin  malign
proliferasyonudur. Kronik miyeloid I6semi (KML), Philadelphia kromozomu tasiyan klonal
bir hematopoetik pluripotent kok hiicre hastahigidir.

Amag: Cyclooxygenase 2 (COX-2) nin, bir ¢ok solid tumoérde kanser biyumesini aktif olarak
destekledigine dair calismalar bulunmaktadir. Ancak hematolojik kanserlerde COX-2
ekspresyonu ve etkisi halen bilinmemektedir. Diger hematolojik malignitelerde COX-2
ekspresyonuna dair calismalar bulunmasina ragmen l6semiye dair veri bulunmamaktadir.
COX-2 eksprese eden losemi hucrelerinin terapotik hedef olma ihtimali yuksektir. Bu
calismada hematolojik malignansilerden KML ve AML hicre hattina non-selektif COX
Inhibitort indometazin ile selektif COX-2 inhibitérii NS-398’in verilmesinin sitotoksik

etkilerinin in-vitrokarsilastiriimasini amagclandi.

Materyal ve metod:Calismada non-selektif COX Inhibitérii indometazin ile selektif COX-2
inhibitord NS-398, Kasumi-1 AML hicre hatti ve K562 KML hiicre hatti Gzerindeki
sitotoksik etkileri ve inhibitor konsantrasyon 50 (IC50) degerleri XTT testi ile degerlendirildi.

Bulgular:Bortezomibin tek basina uygulanmasi AML Kasumi hiicre hattinda zamana ve
konsantrasyona bagimli giclu bir sitotoksik etki meydana getirirken, KML K-562 hicreleri
Uzerinde herhangi bir sitotoksik etki meydana getirmedi. Ayrica hem NS-398’in (Selektif
COX2 inh) hem de indometazinin (non-selektif COX inh) AML ve KML hcre hatlarinda
sitotoksik etki meydana getirdigi ve ilaglarin bu sitotoksik etkileri arasinda anlamli bir fark
olmadigl gozlendi. AML hiicre hattinda bortezomib NS-398 ve indometazinle kombine
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kullanildigli zaman hem NS-398’in hem de indometazinin bortezomibin etkisini artirdigi ve bu
artisin indometazin kombinasyonunda daha glcli bir sekilde meydana gelmesine ragmen

aralarinda istatistiksel bir fark olmadigi g6zlendi.

Sonug: Bortezomib KML’de olmasa da AML’de etkin alternatif bir tedavi ajani olarak
kullanilabilir.  Ayrica COX inhibitorleri ile birlikte kullanilarak daha dlsik
konsantrasyonlarda yulksek sitotoksik etkinlikler elde edilebilir. Bu durum bortezomibin daha
duslik dozlarda kullanimina imkan saglayarak olasi organ ve doku hasarlarinin 6énine
gececektir. Ilerleyen yillarda bortezomibin AML tedavisine, COX inhibitorlerinin ise hem
AML hemde KML konvensiyonel tedavilerine ilave edilebilecegi kanisina vardik. Ancak
bunun igin daha fazla galismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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YUKSEK RiSKLI FEBRIL NOTROPENI TEDAVISINDE ANTIBiYOTIK TEDAVIiSi
ERKEN DONEMDE KESILEBILIR Mi? TEK MERKEZ DENEYIMi - ON
SONUCLAR

Ali Hakan Kaya', Emre Tekgiindiiz', Hikmetullah Batgi', Filiz Bekdemir', Mehmet Sinan
Dal', Dicle Iskender', Seval Akpmar!, Tugce Nur Tiirkozii', Bahar Uncu Ulu!, Fevzi
Altuntas'

! Ankara Onkoloji Hastanesi, Hematoloji ve K&k Hiicre Nakil Klinigi, Ankara

GIRIS VE AMAC: Hematopoyetik kok hiicre nakli (HKHN) seyrinde enfeksiyonlar en
onemli 6liim nedenlerinden biridir. ECIL-4 rehberinde Oneri olarak, hemodinamik acidan
stabil olan, 48 saat veya daha uzun siire afebril izlenmis, 72 saat IV ampirik genis spektrumlu
antibiyotik uygulanms, kiiltiir negatif ve enfeksiyon odagi saptanmamis FEN hastalarinda
ampirik antibiyotik tedavinin sonlandirilabilecegi vurgulanmistir. Bu ¢alismada kemik iligi
nakil tinitemizde allogeneik veya otolog HKHN yapilan hastalarda uygulanan febril nétropeni
(FEN) protokolii ¢ercevesinde ECIL-4 rehberindeki bu oOneri dogrultusunda yukarida
tanimlanan kriterleri dolduran ve ampirik antibiyotik tedavisi kesilen hastalarin 6n sonuglarini
degerlendirmeyi amagcladik.

MATERYAL-METOD: Haziran 2014 - Ocak 2015 tarihleri arasindaki 8 aylik donemde Dr.
Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi Kemik Iligi Nakil
Unitesi’nde allogenik veya otolog HKHN yapilan hastalarda gelisen FEN ataklar1 geriye
doniik olarak incelendi. Tiim hastalara tek tip protokol ¢ercevesinde ECIL-4 rehberine uygun
olarak ampirik yaklasimda eskalasyon veya deeskalasyon stratejileri uygulandi.

BULGULAR: Calisma siirecinde 53 hastada 72 FEN atagi degerlendirildi. Toplam 15
hastada lireme ya da odak saptanmadi ve nedeni bilinmeyen ates olarak kabul edildi. Bu 15
hastada ampirik antibiyotik tedavisi ECIL 4 klavuzunda onerildigi gibi 72 saat sonra kesildi.
Bu olgularin yalniz dérdiinde (%27) ikinci bir FEN atagi gozlendi. Erken donemde antibiyotik
kesilen bu hasta grubunda enfeksiyon iliskili 6liim gozlenmedi.

SONUC: FEN, HKHN’de multidisipliner acil tedavi yaklasimi gerektiren bir durumdur.
Yiiksek riskli FEN olgularinda nedeni bilinmeyen ates olarak kabul edilen grupta ampirik
antibiyotik tedavisinin ne zaman kesilebilecegi halen bir tartisma konusudur. Uzun siireli
ampirik olarak kullanilan antibiyotiklerin toksik etkisi yaninda konunun mali boyutu da ciddi
bir sorundur. Bizim g¢aligmamizda enfeksiyon iligkili 6liim goézlenmemesi, bu stratejinin
uygulanabilirligini desteklese de, kesin yargida bulunmak i¢in daha fazla hasta sayisinin dahil
edildigi cok merkezli caligsmalara ihtiyag¢ vardir.
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ALLOJENIK DONOR KOK HUCRELERINDEN DENDRITIiK HUCRE
URETILMESI: TERAPOTIK KANSER ASISI

Prof.Dr.Ali Unal, Dr.Ayse Birekul, Dr.Esen Karakus, Dr.M.Cagr1 Unal
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kemal Dedeman Hematoloji - Onkoloji Hastanesi

Timor immiinoterapi; Kanser tedavisinde, yillardir standart tedaviler
yaninda uygulanmaya ¢alisilan bir immiinoterapi yontemidir. Organizmanin kanser
ile miicadelesinde en 6énemli gérev alan iki hiicre grubu, T Lenfositler ve Antijen
sunan hiicrelerdir (Dendritik Hiicreler). Kanser hiicresinin, normal hiicre yapisina
cok benzer olmasi, savunma hiicreleri olan T Lenfositlerden ka¢isin en 6nemli
nedenidir. Kanser hiicrelerine kars1 T Lenfositlerin uyarilmasi ve giiclendirilmesi,
tedavinin en 6nemli kismini olusturmaktadir. Tiimér iImmiinoterapi; Aktif
Immiinoterapi, Pasif Asilama ve Immiinomodiilatér tedavi yéntemlerini
kapsamaktadir.

Aktif immiinoterapi: hastanin immiin sisteminin, tiimér iliskili antijenleri
daha iyi tanimasini, giiclendirilmesini ve malin hiicreleri elimine etmesini saglar.
Aktif Immiinoterapi; Yillar siiren deneysel arastirmalardan sonra, 1990 yilindan
itibaren, klinik pratikte yerini almistir. Oncelikle Otolog kok hiicrelerden iiretilen
tliimor asilar1 uygulanmaya baslanmis, ancak, bu hiicreler kendi kanser hiicrelerine
karsi yeterli immiin cevabi olusturamamistir. Kardes donér’tin (Allojenik) T
Lenfositleri ve Dendritik hiicreleri kullanilarak yapilan immiinoterapi yontemlerinin
daha etkili olacagi dustiniilmektedir. Biz, bu amacla, daha 6nce yaptigimiz Otolog
Dendritik hiicre uygulamalarini, Allojenik kok hiicre kaynakli olarak uygulamay:
planladik.

Materyal ve Metod: Allojenik kaynakli Dendritik hiicre tiretilmesi icin akut
l6semili hastalardan alinan kan 6rneklerinden 16semi kok hiicreleri izole edilerek
timor lizat1 hazirlandi. Allojenik K6k Hiicre Nakli icin Kardes dondrden aferez
yontemi ile elde edilen Kok Hiicre ve Monontikleer hiicreler (1x10>6/Kg) tiimor
asisi uretilmek tizere ayrildi. Hastadan alinan 16semi kok hiicre lizat1 ve kardes
dondrden alinan monontikleer hiicrelerin bulundugu kiiltiir ortamina; Dendritik
Hiicreye doniisiim i¢cin GM-CSF ve IL4 eklendi.

GMP Sartlarinda, Kiiltiire edilen hiicrelerden, 48, 72 ve 96 saatler de 6érnekler
alinarak Flow Sitometri ile CD80, 83, 86 Dendritik Hiicre yiizey markerlari ¢calisildi.
Dendritik hiicreye déniisiim, Immatiir ve Matiir Dendritik hiicre oran ve sayilari
degerlendirildi.

Bulgular:

Kiiltiir 6ncesi, Allojenik Hematopoetik kok hiicre grubunun icerisinde yer
alan % 27 oranindaki Mononiikleer Hiicrelerin GMP sartlarinda yapilan Kultiir
sonrasl, 72, 96 ve 120. saatlerde % 88'nin Dendritik Hiicreye dontstiigu tespit
edildi. Kiiltiire edilen trtn igerisindeki Dendritik Hiicre oraninin % 24 oldugu tespit
edildi. Kiultiir oncesi belirlenen Mononiikleer Hiicrelerin, 96 saat kiiltiir sonrasi %
88'nin Matir Dendritik Hiicreye doniistiigii gozlendi.
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Sonug Olarak;

Kanserli hastalarda, standart yontemler ile tiimor ytikii azaltildiktan sonra,
uygulanacak aktif timor asisi ile minimal rezidiiel hastalik ortadan kaldirilabilir.
GMP Sartlarinda, +37° de CO? ortamda iiretilecek Allojenik Dendritik Hiicreler,
Tiimor Immiinoterapide kullanilabilir. Kanser Hiicrelerinin yerine, Kanser Kok
Hiicrelerine karsi tiretilecek Dendritik Hiicrelerin kullanilmasi ile Ttimo6r
Immiinoterapide daha etkili bir yéntem uygulanmis olacaktir. Kanserli hastalarda,
Otolog tiimor asis1 yerine, Allojenik kardes dondrden elde edilen tiimor asisinin
daha etkili olacagi kanaatindeyiz.
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Kronik Lenfositik Losemili Hastalarda
Tiroid Bezi Hastaliklarin Sikligi

Anil Tombak?, Mehmet Ali Ugar?, Aydan Akdeniz!, Naci Tiftikl, Mehmet Ali Sungur?
IMersin Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari-Hematoloji BD
2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ABD

Amag: Kronik lenfositik 16semi’de (KLL) immiin anemi ve trombositopeni gibi
otoimmiin komplikasyonlarin sikli§1 artmistir. Ancak, tiroid hastaliklar1 da dahil,
hematolojik olmayan immiin bozukluklarla iliskisini gosteren bir epidemiyolojik
calisma, literatiirde yer almamaktadir. Calismamizda; KLL'de tiroid hastaliklari
varhiginin, 6zeliklerinin ve sikliginin arastirilmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: KLL hastalarin; demografik verileri, Rai-evreleri, tiroid
fonksiyon testleri, tiroid otoantikorlar1 (anti-tiroglobulin [anti-TG], anti-tiroid
peroksidaz [anti-TPO]), tiroid ultrasonografileri (USG) ve sintigrafileri ile
saptanan tiroid hastaliklar1 kaydedildi.

Bulgular: Calismaya, 100 KLL hastasi dahil edildi (65 erkek, 35 kadin; ortalama
yas 62,9+10,4). Serbest T3 (sT3), vakalarin 96’sinda (%96) normal referans
aralikta, 2’sinde (%2) distik, 2’sinde (%2) yliksek diizeyde; serbest T4 (sT4),
89’unda (%89) normal aralikta, 7’sinde (%7) diistik, 4’linde (%4) yiiksek diizeyde
saptandi. TSH; 90 vakada (%90) normal aralikta saptanirken, 7’sinde (%7) duisik,
3’linde (%3) yiiksek bulundu. Hastalarin 10’unda (%11,8) anti-TPO, 18’inde
(%21,2) anti-TG pozitifti. USG; vakalarin 36’sinda normal, 21’'inde multinodiiler
guatr (MNG), 20’sinde kronik tiroidit, 10’'unda tiroidit zemininde MNG, 8’inde
uninodiiler guatr (UNG), 4’linde tiroidit zemininde UNG, 1’inde diffiiz guatr olarak
raporlandi. Hipertiroidi nedeniyle sintigrafisi yapilan 6 olgunun 3’linde toksik
adenom, 2’sinde toksik MNG, 1’inde tiroidit saptandi. Tetkiklerin
degerlendirilmesi sonucunda; vakalarin 33’iinde tiroid hastalig1 saptanmazken
(%33), 25’'inde MNG (%25), 12’sinde USG bulgularina gore tiroidit (%12), 11’inde
uninodiiler guatr (%11), 9°'unda Hashimoto tiroiditi (%9), 3’'tinde toksik MNG
(%3), 3'tinde subklinik hipertiroidi (%3), 1'er vakada subklinik hipotiroidi (%1),
lenfositik tiroidit (%1), toksik UNG (%1) ve otiroid hasta sendromu (%1)
saptandi. Vakalar; hastalik evresine gore Rai-evre 0-I-1I (n=80) ve Rai-evre III-IV
(n=20) olarak, yaslarina gore de <65 (n=56) ve 265 yas (n=44) olarak 2 gruba
ayrildi. Her 2 evre grubunda ve her 2 cinsiyette anti-TG (p=0,507, p=0,223,
sirayla) ve anti-TPO pozitifliginin (p=0,999, p=0,167, sirayla) benzer oranlarda
oldugu bulundu. Anti-TPO pozitifligi yas gruplar arasinda istatistiki farklilik
gosteriyordu; <65 yasta 3 hastada pozitifken, 265 yasta 7 hastada pozitifti
(p=0,049). Anti-TRG; <65 yasta 7 hastada pozitifken, 265 yas grubunda 11 hastada
pozitifti (p=0,053). Tiroid fonksiyon testleri; evre, yas ve cinsiyetlere gore farklilik
gostermiyordu.

Tartisma ve Sonuglar: Calismamizda, KLL'de tiim sebeplerle iliskili hipotiroidi
ve hipertiroidi sikliginin, genel popiilasyona gore artmadigini, ancak Hashimoto
tiroiditi sikhiginin arttigini gordiik (genel popiilasyonda siklig1 %2-5). Anti-TG
pozitifliginin de genel popiilasyona gore artmis oldugunu saptadik (genel
popiilasyonda pozitiflik oran1 %5-20). Ayni zamanda, her 2 antikorun pozitiflik
oranl ileri yasla artmaktadir. Sonug olarak, 6zellikle yash KLL hastalari, evreden
ve cinsiyetten bagimsiz olarak, Hashimoto tiroiditi basta olmak lizere tiroid
hastaliklar1 agisindan tetkik edilmelidir.
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GUNLUK PRATiKTE__ ERi__SKiN ALL OLGULARINDA ALLOGENEIK
HEMATOPOYETIK KOK HUCRE NAKLI: COK MERKEZLI CALISMA

Emre Tekgiindiiz!, Leylagiil Kaynar? Hakan Goker?, Ali Hakan Kaya’,
EsraErmis Turak? Eylem Eliacik3, Omiir Kayik¢r!, Mustafa (Cetin?, Yahya
Biiyiikasik3, Biilent Eser?, Fevzi Altuntas? 4

1Ankara Onkoloji Hastanesi, Hematoloji ve Kok Hiicre Nakil Klinigi, Ankara-
Tiirkiye

2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Kayseri-Tiirkiye

3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1i Anabilim Daly,
HematolojiBilim Dali, Ankara-Tiirkiye

“Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara-Ttirkiye

GIRIS VE AMAC: Cocukluk cagi ile kiyaslandiginda eriskin akut lenfoblastik
I6semi (ALL) olgularinin prognozu koétudur. Bu durum allogeneik hematopoyetik kok
hiicre nakli (allo-HKHN) sonuglarina da yansimaktadir. Burada calisma kapsaminda
tedavi edilmeyen, ALL tanisi ile allo-HKHN uygulanmis hastalarin sonuclarinin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

METOD:Mayis 2003-Subat 2015 tarihlerinde 3 farkli merkezde ALL tanisi ile
allo-HKHN uygulanan tim ardisik hastalarin kayitlar1 geriye doniik olarak
degerlendirildi.

SONUCLAR:Calismaya 205 hasta (erkek: 122; kadin: 83) dahil edildi. Hastalarin
medyan yasinin 28 (18-59) oldugu gorildi.Tanm sirasinda 169 hastada risk
grubu degerlendirmesi sonucuna ulasildi. 133 hasta yiiksek, 36 hasta ise
standart risk ALL olarak degerlendirildi. 52 hastada Ph* ALL saptandi. 130
hastaya ilk tam remisyonda allo-HKHN uygulandi. Tahmini 1, 2 ve 3 yillikntiks-
dis1 ve genel sagkalim sirasi ile 52.3%/63.9%, 42.9%/49.5% ve 39.9%/45.6%
olarak izlendi. Multivaryant analizde, ilk tam remisyonda allo-HKHN (p<0.001),
total viicud 1sinlamasi1 (TBI) iceren hazirlama rejimi kullanilmasi (p:0.009) ve
kronik graft-versus-host hastaligi (cGvHD) varliginin (p<0.001) uzamis genel
sagkalim siiresi ile iligkisi oldugu gorildu.

TARTISMA:Calisma kapsami disinda kalan, se¢ilmemis,eriskin ALL olgularinda
allo-HKHN sonuglar1 heniiz beklentileri karsilamaktan uzaktir. Ik remisyonda ve
TBI iceren hazirlama rejimleri uygulanan olgularda tedavi basaris1 artmaktadir.
cGvHD gelisen olgularda genel sagkalimin artmasi ALL olgularinda allo-HKHN
sonrasi graft-versus-tiimor etkisinin varligina isaret etmektedir.
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Relaps/Refrakter Hodgkin’s Lenfoma Hastalarinda Kurtarma Rejimi Olarak
Gemcitabine ve Oxaliplatin Kombinasyonu (GEMOX)

Evren Ozdemir, Alma Aslan, Alev Turker, Ibrahim Barista, Ayse Kars
Hacettepe Universitesi Kanser Enstitiisti, Ankara

Amag: Bu calismanin amaci, relaps/refrakter Hodgkin’s lenfoma hastalarinda
kurtarma rejimi olarak gemcitabine ve oxaliplatin (GEMOX) kombinasyonunun
etkinligini ve guvenligini incelemekti.

Gere¢ ve Yontem: 25 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin hepsi daha 6nce > 2
kemoterapi rejimi almisti; ECOG performanslari < 2 ve organ fonksiyonlari normaldi.
Hastalara intravendz gemcitabine (1000 mg/m?) ve oxaliplatin (100 mg/m?) 1. ve 15.
gunlerde, 4 haftada 1, verildi (D1 + D15= 1 siklus). Hastalarin ortanca yasl 29 (18-64)
ve 16°s1 (%68) erkekti. 21 hasta (%84) primer refrakter (n=13) veya ilk tedaviden
sonra 12 ay icinde niksetmisti (n=8). Tum hastalar (%100) daha 6nce platin-bazli
kurtarma kemoterapisi almisti (ICE, 23; DHAP, 2). 10 hastaya (%40) daha 0Once
otolog kok htcre nakli (OKHN) uygulanmisti. Hastalardan hicbiri daha o6nce
brentuximab vedotin tedavisi almamisti. 21 hastanin (%84) son tedavilerinden sonra
refrakter/progresif hastaligl mevcuttu. Hastalar daha once ortanca 2 sira (2-4 sira)
kemoterapi almisti. Hastalara ortanca 3 siklus (2-6 siklus) GEMOX uygulandi. Tedavi
yaniti, GEMOX o6ncesi ve 2-3 siklus sonrasi yapilan PET-BT ile degerlendirildi; yanit
alinan hastalar tedaviye maksimum 6 siklusa kadar devam etti veya hemen nakle
alindi.

Bulgular: Genel yanit orani %44 bulundu. Calismaya alinan 25 hastadan, 2’sinde
(%8) tam yanit, 9unda (%36) kismi yanit elde edildi, diger hastalarda
refrakter/progresif hastalik izlendi. Daha 6nce OKHN yapilmis ve ralaps/refrakter
hastalik gelismis 10 hastadan 7’sinde yanit izlendi (tam yanit, 2; kismi yanit, 5). Yanit
alinan hastalarda, progresyona kadar gecen ortanca zaman 3 aydi (1-40 ay). Bir hasta
40 aydir hastaliksiz izlenmektedir. Tedavi 3 hastada nakle képri gorevi gordi (otolog,
2; allojeneik, 1). Baslica hematolojik toksisite izlendi. 10 hastada grad > 3
hematolojik toksisite gelisti: trombositopeni (%36), notropeni (%16) ve anemi (%8).
Grad > 3 hematolojik toksisite gelisen hastalardan 7’sine daha 6nce OKHN
uygulanmisti. Bir hastada grad 4 ndétropeni ve trombositopeni izlendi. Bir hastada
febril notropeni gelisti. Hematolojik toksisite nedeniyle 6 hastada doz azaltimi
yapilmadan tedavi siklusu ertelendi. 7 hastada (%28) G-CSF destegi gerekti.
Tedaviye bagl 6lum gorulmedi.

Sonug: Relaps/refrakter Hodgkin’s lenfoma hastalarinda GEMOX etkili bir kurtarma
rejimidir. OKHN sonrasi relaps/refrakter hastalarda da aktiftir. Progresyona kadar
gecen zaman kisa olmasina ragmen, bazi hastalar nakle alinabilmekte, bazi hastalarda
uzun sireli hastaliksiz yasam izlenebilmektedir. Ozellikle daha 6nce OKHN yapilmis
hastalar olmak tizere, hematolojik toksisite siktir.
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Otolog Kok Hiicre Nakli Sonrasi Relaps/Refrakter Hodgkin’s Lenfoma Hastalarinda
Kurtarma Rejimi Olarak Tek Ajan Gemcitabine

Evren Ozdemir, Alma Aslan, Alev Turker, Ibrahim Barista, Ayse Kars
Hacettepe Universitesi Kanser Enstitlisti, Ankara

Amag: Bu calismanin amacl, otolog kok hiicre nakli (OKHN) sonrasi relaps/refrakter
Hodgkin’s lenfoma (HL) hastalarinda kurtarma rejimi olarak tek ajan gemcitabine’nin
etkinligini ve guvenilirligini incelemekti.

Gere¢ ve Yontem: 15 hasta calismaya alindi. Hastalarin hepsi daha once = 2
kemoterapi rejimi almisti; ECOG performanslari <2 ve organ fonksiyonlari normaldi,
hepsine daha 6nce OKHN yapilmisti. Hastalara intravenéz gemcitabine 1000 mg/m?
1. ve 15. gunlerde, 4 haftada 1, verildi (D1 + D15 = 1 siklus). Hastalarin ortanca yasl
26 (18-44) ve 8’i (%53) bayandi. 8 hasta (%53) primer refrakterdi. Tim hastalar
(%100) daha 6nce platin-bazli kurtarma kemoterapisi almisti (I11\VVP, 7; ICE, 5; DHAP,
3) ve son tedavileri olan OKHN sonrasi relaps/refrakter hastaliklari mevcuttu. 11
hastanin (%73) OKHN sonrasi refrakter/progresif hastaligi mevcuttu. Hastalardan
hicbiri daha dnce brentuximab vedotin tedavisi almamisti. Hastalar daha 6nce ortanca
2 sira (2-3 sira) kemoterapi almistl. Hastalara ortanca 4 siklus (2-6 siklus)
gemcitabine uygulandi. Hastalarin cogunlugunda tedavi yaniti, gemcitabine oncesi ve
2-3 siklus sonrasi yapilan PET-BT ile degerlendirildi; yanit alinan hastalarda tedaviye
maksimum 6 siklusa kadar devam edildi.

Bulgular: Genel yanit orani %40 bulundu. Calismaya alinan 15 hastadan, 1’inde (%7)
tam yanit, 5’inde (%33) kismi yanit elde edildi. Yanit alinan hastalarda, progresyona
kadar gecen ortanca zaman 3 aydi (2-7 ay). Tedavi 2 hastada allojeneik nakle kopri
gorevi gordu. Baslica hematolojik toksisite izlendi. 8 hastada (%53) grad = 3
hematolojik toksisite gelisti: trombositopeni (n=6, %40), notropeni (n=5, %33) ve
anemi (n=1, %7). 3 hastada grad 4 trombositopeni ve 2 hastada grad 4 notropeni
izlendi. 2 hastada febril notropeni gelisti. Hematolojik toksisite nedeniyle 3 hastada
doz azaltimi gerekti, 2 hastada tedavi siklusu ertelendi. 5 hastada (%33) G-CSF
destegi gerekti. Tedaviye bagh 6lim gorilmedi.

Sonug: OKHN sonrasi relaps/refrakter Hodgkin’s lenfoma (HL) hastalarinda tek ajan
gemcitabine aktif bir kurtarma rejimidir. Progresyona kadar gecen zaman Kkisa
olmasina ragmen bazi hastalar allojeneik nakle alinabilmektedir. Hematolojik
toksisite siktir.
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SANLIURFA’DA TALASEMI HASTALARI VE KONTROL GRUBUNUN
OKSIDATIF DURUM VE ESER ELEMENT DUZEYLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Hasan BILINC'Nurten AKSOY!Murat USTUNEL?Selcuk AKIN® Abdullah
TASKIN?, Fatih KURNAZ*

1-Harran Universitesi Tibbi Biyokimya A.D

2-Mardin Halk Sagligi Biyokimya Laboratuvari
3-Batman Devlet Hastanesi Biyokimya Laboratuvari
4-Harran Universitesi Hematoloji A.D

Sunacak yazar: Fatih KURNAZ

Amag

Diinyada en yaygin genetik hastaliklardan biri olan B-talasemi, 11. kromozomun kisa kolunda
lokalize olan B-globin genindeki genellikle nokta mutasyonlarinin neden oldugu otozomal
resesif bir hastaliktir. Calismamizda B-talasemi hastalarini ve kontrol grubunun oksidatif stres
indeksi ve eser element duzeylerinin farklilik gosterip gostermedigini arastirmayi amagladik.
Gereg ve yontem

Bu calisma Harran Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgl ve Hastaliklari Anabilim Dali
Cocuk Hematoloji Bilim Dal ve Cocuk Sagligl ve Hastaliklari Hastanesi Cocuk Hematoloji
bolumunde takipli yaslar1 7,43 + 4,62 yil arasinda degisen 122 (55 kiz, 66 erkek) p-talasemi
major ¢ocuk hasta ve anemisi olmayan yaslar1 7,92 + 3,28 yil arasinda degisen 126 (61 kiz, 65
erkek) saglikli gocuk ile Nisan-Temmuz 2011 tarihleri arasinda yapildi.

Bulgular

Hasta ve kontrol gruplarinda toplam oksidan seviye (TOS) ve toplam antioksidan kapasite
(TAK) kolorimetrik yontemle calisildi. TOS/TAK orani hesaplanarak oksidatif stres indeksi
(OSI) bulundu. Cu ve Zn dizeyleri AAS ile calisiidi.

Tartisma ve Sonuglar

B-talasemili olgularimizda oksidan-antioksidan sistem degerlendirmesinde TOS, OSI
dizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak arttigi TAK degerlerinin ise istatistiksel
olarak anlamli olmasada azalma gosterdigi saptandi. Literatiirde ilk kez yapilmakta olan eser
elementler agisindan yaptigimiz bu mukayese calismamizda Cu dizeylerinin hasta grubunda
arttigi Zn dazeylerinin ise anlamli 6lciide azaldigi tespit edildi. Sonu¢ olarak bu hastalarda
artmis oksidatif stresle bas edebilmek igin dogal veya sentetik antioksidan kullanimiyla
tedavilerinin desteklenmesinin faydali olabilecegi dustinilmektedir.
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Kemik iligi transplantasyonu yapilan 130 hastada protrombotik risk faktorleri ve
trombis sikhiginin degerlendirilmesi

Fatih Tastekin®, Beytullah Altinkaynak®, Deniz Géren Sahin?, Mustafa Karagiille?, Neslihan
Andic®, Hava Uskiidar Teke®, Eren Guindiiz?, Olga Meltem Akay?.

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Eskisehir
Yunus Emre Devlet Hastanesi, Eskisehir
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Anahtar Kelimeler: Kateter, Kemik iligi transplantasyonu, Protrombotik faktorler, Trombus

Giris:

Hematolojik hastaliklarda kemik iligi transplantasyonu etkili ve kur saglanabilen bir tedavi
yontemidir. Hematolojik hastaliklarin kendisi ve verilen yiksek doz kemoterapiler trombis
olusumu icin risk faktoéridir. Hematolojik hastalarda nakil sirasinda damar yolu problemleri
olmasi ve nakil i¢cin genis bir damar yolu gereksinimi nedeniyle genellikle kateter
kullaniimaktadir. Kateter varligi trombis riskini daha fazla arttirmaktadir. Bu galismanin
amaci kemik iligi nakli yapilan hastalarda trombis insidansini belirlemek ve pretransplant

protrombotik risk faktorlerinin trombozdaki rolini saptamaktir.

Gereg ve YOntem:

Calismamizda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi kemik iligi transplantasyonu
Unitesinde 2012 yili ve sonrasinda kemik iligi transplantasyonu yapilan 130 hasta retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Hastalar yas, cinsiyet, tani, nakil tirl, trombofili parametreleri,
kateter varligi ve trombls gelisimi acisindan degerlendirilmistir. Trombofili parametrelerinden
protein C, protein S, lupus antikoagulani, anti-trombin3 dizeyi, faktér 5 Leiden ve protrombin
gen mutasyonu bakilmistir. Calismanin analizlerinde IBM SPSS Statistics 20 programi
kullaniimis, degiskenlerin iligkisi Ki-kare testi ile degerlendirilmis ve p degeri <0.05 anlamli

olarak kabul edilmistir.

Bulgular:

Calismamiza kemik iligi nakli yapilan (otolog nakil: 91, allojenik nakil: 39) 130 hasta
alinmistir. Hastalarin 49’1 (%37.6) kadin, 81'i (%62.4) erkektir ve yas ortalamasi 52'dir.
Toplam 89 (%68.4) hastaya kateter takilmistir. Bu hastalarin 10’'unda trombus gelisirken,
katater takilmayan 41 hastanin sadece 2'sinde trombuUs izlenmistir. Kateter varligi ile trombis

gbrilmesi arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski saptanmamistir(p=0.145). Trombus
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gelisimi ile cinsiyet arasinda istatistiksel anlamli bir iliski saptanmis olup, trombozu olan 12
hastanin 9'unu (%75) kadinlarin olusturdugu goérulmuastir (p=0.006). Hastalarin tanilari ve
nakil tipi ile trombls gelisimi arasinda anlamli farkliik bulunmamigtir. Hastalarda trombus
gelisimi ile trombofili parametreleri arasindaki iligki incelendiginde tromboz varligi ile Protein
S eksikligi, lupus antikoagulani pozitifligi, anti-trombin3 eksikligi arasinda anlamli iligki
saptanmamistir. Bununla birlikte Protein C eksikligi olan 7 hastanin 3 (%42.8) tanesinde
trombus gelistigi izlenmistir (p=0.023). Faktor 5 Leiden mutasyonu 12 hastaya bakilabilmis, 4
hastada heterozigot mutasyon saptanmistir. Ancak trombozu olan hastalarin sadece birinde
mutasyon oldugu gorulmustir. Protrombin gen mutasyonu 15 hastada calisilabilmis,

trombusi olan hastalarin highirinde mutasyon saptanmamigtir.

Tartigsma:

Kateter varliginin trombis geligsimi icin bir risk faktori oldugu bilinmektedir. Fakat biz
calismamizda trombus geligsimi ve kateter varligi arasinda anlamh bir iligki saptamadik. Bunu
hastalara uyguladigimiz diuguk molektl agirlikli heparin profilaksisi ile iliskilendiriyoruz. Yine
trombofili testlerindeki bozuklugun trombis olusumunu tetikledigi bilinmesine karsin,
calismamizda protrombotik risk fakttrlerinden sadece Protein C eksikligi trombls olusumuyla
anlamli iligki gostermekteydi. Hematopoetik kdk hiicre nakli yapilan hastalar gibi 6zel hasta
gruplarinda daha fazla hasta sayisi ile yapilacak prospektif calismalarin trombis olusumuyla

ilgili risk faktorlerinin belirlenmesinde faydali olacag! dusinmekteyiz.
Kaynaklar:

1. Abdelkefi A, Rombdhane BN, Kriaa A, Chielli M et al. Prevalence of inherited
prothrombotic abnormalities and central venous catheter-related thrombosis in
haematopoietic stem cell transplants recipients. Bone Marrow Transplat 2005;36:885-889.

2. Biffi R, Pozzi S, Agazzi A, Pace U et al. Use of totally implantable central venous access
ports for high-dose chemotherapy and peripheral blood stem cell transplantation: results of a
monocentre series of 376 patients. Annals of Oncology 15: 296-300, 2004.

3. Dentali F, Gianni M, Agnelli G, Ageno W. Association between inherited thrombophilic
abnormalities and central venous catheter thrombosis in patients with cancer: a meta-
analysis. J Thromb Haemost 2008;6:70-5.

4. McGee DC, Gould MK. Preventing Complications of Central Venous Catheterization. N
Engl J Med 2003;348:1123-33.
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AML DE KONSOLIDASYON TEDAVISI OLARAK AZASITIDIN: TEK MERKEZ
DENEYiMi

Filiz Bekdemir!, Tugce Nur Turkézii', Bahar Uncu Ulu®, Ali Hakan Kaya!, Bilge Ugur', Seval
Akpinar, , Hikmetullah Batgi®, Dicle iskender’, Mehmet Sinan Dal', Emre Tekgiindiiz*, Fevzi
Altuntas®

!Ankara Onkoloji Hastanesi, Hematoloji ve Kok Hiicre Nakil Klinigi, Ankara

GIRIS VE AMAC: Azasitidin, miyelodisplastik sendrom (MDS) ve akut miyeloid losemi
tedavisinde kullanilan hipometilizan bir ajandir. Ozellikle etkin tedavi alamayacak yash AML
hastalarinda yasam suresini ve yasam kalitesini arttirdigi bilinmektedir. Azasitidine blast orani
dustik AML de indlksiyon tedavisi amaciyla kullaniimaktadir. Blast oranini disurdigt gibi
elde edilen yanitin kalici olmasini da saglayabilmektedir. Burada yiksek riskli AML tanisi
almis, allogeneik hematopoetik kok hiicre nakli (HKHN) yapilamamis veya yas/performans
nedeniyle etkin tedavi verilememis hastalarda konsolidasyon amacli azasitidine tedavisi
deneyimimizi sunmayi amagcladik.

MATERYAL-METOD: 2011-2015 wyillari arasinda yuksek riskli AML tanisi alan
konsolidasyon amaciyla azasitidine tedavisi verilmis olan 5 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi.

SONUCLAR: 3’0 kadin 5 hastamizin yas ortalamasi 62 idi. Hastalarin hepsi yiksek riskli
AML ve tani aninda kemik iliginde difftiz tutulum mevcut idi. 3 hasta refrakter ve en az 2 line
tedavi almislardi.(3+7 ve FLAG /3+7, HIDAC ve FLAG/ 3+7, FLAG, HIDAC ve EMA).
Diger 2 hastaya ise 3+7 tedavisi sonrasi azasitidine verilmisti. 3 hastanin konsolidasyon
tedavisi devam etmekte, 2 hasta da CR da izlenmektedir.

TARTISMA: Yiksek riskli AML de kuratif tek tedavi segcenegi allogeneik HKHN’ dir. Yas
ve performans durumu nedeni ile nakil yapilamayan veya ylksek doz kemoterapi verilemeyen
secilmis hastalarda induksiyon tedavisi gibi konsolidasyonda da azasitidine bir secenek olarak
dusunulebilir.
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Kronik miyeloid I6semi hastalarinda serum
25-hidroksi D vitamin duzeyleri ve molekiler

yanit arasindaki olasi iligkisi

Fusun Gediz Ozdemirkiran*, Gonca Guzide Oruk**, Saliha Aksun***, Mehmet Calan****,
Ugur Bayram Korkmaz*, Naile Guner,* Recep Sutci,*** Asu Fergun Yilmaz*, Bahriye K.
Payzin*

Katip Celebi University, Ataturk Training and Research Hospital Department of
Hematology*,

Katip Celebi University, Ataturk Training and Research Hospital Department of
Endocrinology,**

Katip Celebi University, Ataturk Training and Research Hospital Department of
Biochemistry***

Izmir Bozyaka Training and Research Hospital Department of Endocrinology,** **

Ozet

Girig: Vitamin D yetersizligi, tum dinyada gorilen ortak bir sorundur. Vitamin D
ve kardiyo-metabolik hastaliklar ve kanser iligkisini gosteren kanitlar her gecen
gun artmaktadir. Her ne kadar malignite gelisimi ile nedensel iligki tespit
edilmemis olsa da, dusuk vitamin D dizeyi ile farkli maligniteler arasinda iligki
saptanmigtir.

Materyal ve metod: Calismaya Haziran 2014-Eylul 2014 tarihleri arasinda Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Kliniginde
takip edilen 61 (31 kadin, 30 erkek) KML hastasi, onam formlari alinarak

calismaya dahil edildi. Calisma igin yerel etik kurul onay! alindi. Vitamin D dizeyi
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<10 ng/ml ciddi eksiklik, 10-20 ng/ml eksiklik, 20-30 ng/ml yetmezlik, = 30 ng/ml
yeterli olarak kabul edildi. Tedavi yanitlart ELN ( European Leukemia Net)

Onerilerine gore degerlendirildi.

istatistik: Tim analizler, SPSS (SPSS Inc., Chicago, USA) ile yapildi. Vitamin D
dizeyine gore hastalar iki gruba ayrildi (grup 1 < 10 ng/ml, grup 2 > 10 ng/ml),
Mann-Whitney yontemi ile her iki grup Kklinik ve laboratuvar bulgular agisindan
kiyaslandi. Vitamin D ve molekller yanit degerlendirmesi igin lojistik regresyon
analizi kullanildi. Modelde, molekuler yanit bir bagiml degisken olarak tanimlandi,
denekler kendi D vitamini duzeylerine gore kategorize edildi (£ 10 ng/ml ve >10
ng/ml olmak Uzere) ve sokal skoru, cinsiyet ve tedavi tipi gibi degiskenler eklendi.
<0.05 p degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Sonuglar: Otuz yedi (%60.7) hastanin Vitamin D dizeyi < 10 ng/ml, 19(31.1%)
hastanin vitamin D dizeyi 10-20 ng/ml ve bes (8.2%) hastanin vitamin D duzeyi
20-30 ng/ml olarak saptandi. Calisma popilasyonunda hicbir hastada yeterli
vitamin D diuzeyi saptanmadi. Lojistik regresyon analizinde, artmis vitamin D
diuzeyi ile molekilar cevap arasinda anlamli iligki saptandi.

Tartigma: Bu calismada, serumdaki disik vitamin D dizeyinin, KML'li
hastalarda molekuler yanit icin bagimsiz bir risk faktorti oldugu ilk defa gdsterildi.
Vitamin D molekuler cevapla iligkilidir. Bu konuda genis hasta serileri iceren ¢ok

merkezli prospektif calismalara ihtiya¢c duyulmaktadir.

Kaynaklar :
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Orug Tutan Saglikli Gonalltlerin Trombositlerinde Oksidan Ve Antioksidan
Duzeyinin Arastiriimasi

Gilsah CELiK', Nurten AKSOY*!, Emin SAVIK', Murat USTUNEL?
Abdullah TASKIN?!, Fatih KURNAZ?® Hatice SEZEN*

1-Harran Universitesi Tibbi Biyokimya A.D
2-Mardin Halk Sagligi Biyokimya Laboratuvari
3-Harran Universitesi Hematoloji A.D
Sunacak yazar: Fatih KURNAZ

Amag:

islam'in temel ibadetlerinden biri de ramazan ayinda oruc tutmaktir.Yilda bir ay,
Ramazan ayinda, ALLAH'A (CC) kulluk ve ibadet amaciyla, tanyerinin agarmaga
baslamasindan gines batmasina kadar, niyetlenerek bir sey yiyip igmekten ve orucu bozan

baska seylerden nefsi korumak suretiyle tutulur.

Ramazan orucu insan organizmasi tzerinde achigin ve susuzlugun etkilerini arastirmak
icin iyi bir modeldir. Ramazan orucu standart hayat sartlarindan kisileri aralikli olarak

uzaklastirarak vicut sistemi izerinde pek ¢ok degisiklik olusturmaktadir.

Bu calismamizin amaci, Ramazan ayinda oru¢ tutan saglikh goéndlltlerin
trombositlerinde Total Antioksidan Seviye (TAS), Total Oksidan Seviye (TOS), Oksidatif

Stres Indeksi (OSI) seviyelerini 6lgmek ve buna gére degerlendirme yapmaktir.
Gerec ve YOntem:

Bu calisma grubunda Sanhurfa ilinde bulunan Orug¢ tutan saglikhi ve gonalli 20-40 yas
arasl 39 erkek bireyden yas kilo ve boy durumlari da géz 6niinde bulundurularak Ramazan
ayindan iki gin 6nce, Ramazan ayinin ortasi ve Ramazan ayinin son iki guni ayni kisilerden
kan ornekleri alinip trombositleri izole edildi. Daha sonra izole edilen trombositlerde, TAS,

TOS ve OSI kolorimetrik yontemle biyokimya otoanalizériinde 6lgildi.
Bulgular:

Bulgularimiza gore TAS, TOS, ve OSI degerleri gruplar arasinda istatistiksel acidan

anlamli bir fark bulunmustur TAS dlzeyleri ramazan oncesinde disukken Ramazan ortasinda
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ve sonunda ayni oranda bir artis gozlendi (p<0,01, p<0,05, sirasiyla). TOS dizeyleri ise
ramazan oncesinde yuksekken ramazan ortasi ve sonrasina dogru giderek anlamli olarak
azaldigl gozlenmistir (p<0,05, p<0,01, sirasiyla). Ayrica TOS diizeyleri ramazan 6éncesi ve

sonrasl arasinda da anlamli farklilik gosterdi (p<0,001).

Tartisma:

Sonuglarimiz 1giginda, Ramazan orucunun antioksidan kapasiteyi artirdigini, oksidatif
stresi ise azalttigini sOyleyebiliriz. Fakat, daha yogun detayh bir ¢alisma ile bu sonucu teyit

etmemiz gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ramazan Orucu, Trombosit, Oksidan Seviye, Antioksidan Seviye,
Oksidatif Stres indeks
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Akut Lésemilerde Allojeneik Kok Hucre Nakli Olan ve Olmayan Hastalarda Gelisen
Ekstramediiller Relapslar: Klinik Ozellikler, Kimiilatif Insidans ve Risk Faktérleri

Gursel Giines, Umit Yavuz Malkan, Hakan Goker, Haluk Demiroglu, Ibrahim Celalettin
Haznedaroglu, Nilgiin Sayinalp, Sezgin Etgil, Tuncay Aslan, Salih Aksu, Osman Ilhami
Ozcebe, Yahya Biiyikasik

Hacettepe Universitesi Tip Fakltesi, i¢ Hastaliklari AD, Hematoloji BD

Amag

Akut losemilerde (AL) relaps gelisimi, tedavi basarisini etkileyen en 06nemli
komplikasyonlardan biridir. Relaps I6semi ile ilgili literatiirde ¢ok sayida calisma olmakla
beraber ekstrameduller relapslar (EM) hakkinda gok sinirli sayida sistematik veri vardir.

Bu calismada AL hastalarinda kemik iligi (KI) ve EM relaps insidans ve risk faktorlerini
degerlendirmeyi amagcladik.

Hastalar ve YOontem

Haziran 2001 ve Eyliil 2014 tarihleri arasinda HUTF Hematoloji BD’ da tani alan 200 akut
I6semi (AL) hastasi retrospektif olarak degerlendirildi. Allojeneik kok hiicre nakli (AKHN)
yaptimis 103 AL (ALL, AML) hastasi ¢alisma grubu ve ayni dénem iginde tani alan ve nakil
yapilmayan, yas grubu eslestirilmis, CBF tipi ve APL olmayan ve indlksiyon tedavisi
sonrasinda remisyona giren 97 hasta kontrol grubu olarak segildi. Gruplarin kemik iligi (KI)
ve EM relaps oranlari, bunlari etkileyen faktorler, hastaliksiz ve total sagkalim sdreleri
arastirildi. Istatistiksel analizler icin SPSS v17 paket programi ve Kaplan-Meier ile Ki-kare
testleri kullanildi. Gray yontemi ile yarisan risk analizi yapildi.

Bulgular ve Tartisma

ALL hastalarinda nakil yapilip yapilmamasi (p=0,32), nakil tur( (p=0,67), kullanilan
hazirlama rejimi (p=0,29), cinsiyet (p=0,24), tanida hiperldkositoz varligi (p=0,795), EM
tutulum varhigr (p=0,8), tani ve nakil yaslari (p=0,8, p=0,86) genel relaps gelismesini
etkilemezken, GVHD varhigi genel relaps gelisimini azaltiyordu (p=0.022). AML hastalarinda
ise tanida EM tutulum olan hastalarda genel relaps gelisiminin artigl gorulirken (p=0.001)
diger faktorler etkilemiyordu.

EM relaps olan hastalarda ise ALL hastalarinda nakil tir (p=0,21), cinsiyet (p=0,46), tanida
hiperlokositoz varhgl (p=0,56), EM tutulum varligi (p=0,8), tani ve nakil yaslari (p=0,28,
p=0,48), GVHD varligi (p=0.77) relaps gelismesini etkilemezken, nakil yapilip yapiimamasi
ve kullanilan hazirlama rejiminin relapsi etkiledigi goruldi. Nakil yapilan ALL hastalarinda
EM relapsin nakil yapilmayanlara gore daha cok (p=0,02), TBI bazli rejim kullanilan
hastalarda ise daha az EM relaps oldugu goéruldu (p=0,053) (Sekil 1, 2). AML hastalarinda ise
tanida EM tutulum olan hastalarda (p=0.06) ve nakil yapilan hastalarda EM relaps gelisiminin



2. Hematolojik Onkoloji Kongresi
9-13 Eylll 2015 - Kaya Artemis Hotel K.K.T.C.

arttigi goralirken (p=0.001) (Sekil 3, 4), diger faktorler EM relapsi etkilemiyordu. EM
relapsin en sik goruldigu loakalizasyon ise santral sinir sistemiydi.

Sonuglar ve Yorum

AKHN ile ALL hastalarinda kemik iligi relapsi riski azalirken EM relaps riski belirgin sekilde
artmaktadir, AML hastalarinda ise nakil ile KI ve EM relaps riskinde sinirda bir azalma
mevcuttur. Dolayisiyla nakil yapilmasi hastalari Ki relapsindan korumakla beraber EM
relapsdan korumamaktadir. Bunun nedeni SSS’nin 16semik hiicrelere kemoterapinin
etkilerinden korunabilecekleri bir lokalizasyon saglamasi olabilir. Nakil yapilan hastalarda
TBI bazl rejim kullanilmasi ve GVHD varligi EM relaps riskini azaltmaktadir.
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Sekil 1: ALL hastalarinda nakil olma durumuna gore Ki relaps orani
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PRIMER SANTRAL SiNIR SISTEMI LENFOMA KLINIiK YAKLASIMI: TEK
MERKEZ DENEYiMI
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2Cumhuriyet Universitesi, Beyin ve Sinir Bilim Dall, Sivas
3Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Boliimii, Kayseri

Amag: Primer santral sinir sistemi lenfoma (PSSSL), beyin timorlerinin %3’inden daha azini
teskil eden, buyik cogunlugunu diffiiz bayik B htcreli lenfomanin (DBBHL) olusturdugu
nadir bir timorddr. Sistemik lenfomalarin aksine kalici remisyon nadirdir. Bu retrospektif
calismada, klinigimizce PSSSL tanisi konmus vakalarin klinik ve patolojik 6zelliklerini ve

sonuclarini sunmay! planladik.

Yontem: Temmuz 2010-Mayis 2015 yillari arasinda toplam 14 hastanin retrospektif olarak
arsiv taramasi sonucu verilerine ulasildi. Hastalardan stereotaktik yontemle intrakranial
kitleden doku 6rnegi alinip histokimyasal inceleme sonucu PSSSL tanisi koyulmustur. Klinik
verilerinin yani sira yas, cinsiyet, radyolojik bulgular, HIV serolojisi ve serebrospinal sivi
sonuglari da kaydedildi. Sistemik tutulum goruntileme tetkikleri, kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisi ile ekarte edildi. Histopatolojik incelemede formalin ile fiske edilmis parafin
emdirilmis doku ornekleri leucocyte common antigen (LCA), CD20 and CD3 ile muamele
edildi.

Bulgular: Calisma grubu 9 erkek, 5 kadin olmak (zere toplam 14 hastadan olusmaktadir.
Hastalarin ortalama tani yasi 62’dir. 12 hastada lezyonlarin soliter, 2 hastada multipl oldugu
goruldu. Derin frontal bolge en sik tutulan bolgeydi. Cok nadir olarak bir hastada lezyon
serebellar bolgede lokalizeydi. 13 hasta DBBHL, 1 hasta low-grade lenfoma tanisi almisti.
Hicbir hastada serebrospinal sivi tutulumu yoktu. Tim hastalar HIV serolojisi agisindan
negatifti. 10 hastaya 3 g/m? 6 siklus yilksek doz Metotrexate (HD-MTX) ve es zamanl
intraatekal 15 mg MTX verildi. 1 hastada 3 seans HD-MTX sonrasi stabil hastalik tesbit
edilmesi nedeniyle salvage amagli radyoterapiye (RT) gecildi. 1 hasta da 3 kir HD-MTX
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sonras! progresif hastalik saptandi ve takiplerinde solunum yetmezligi nedeni ile kaybedildi.
Low-grade lenfomali hastaya ve DBBHL lenfoma tanili 1 hastaya baslangicta 20 fraksiyon
total 36 Gy RT verildi. Ancak, RT’nin 16.ginlinde low grade lenfomali hasta sepsis nedeniyle
kaybedildi. Diger hastada parsiyel remisyon elde edildi. 3 hasta, 2. kir HD-MTX sonrasinda
sepsis nedeni ile 6ldu. HD-MTX iliskili en sik gorulen toksisiteler pansitopeni, mukozit ve
norotoksisiteydi. Klinik olarak nérolojik fonksiyon bozukluguna neden olmayan ndrotoksisite
sadece bir hastada kranial MRI ile tesbit edildi. HD-MTX alan 10 hastanin 5’tnde komplet
remisyon, 2’inde stabil hastalik elde edildi ve 3 hastada progresyon izlendi. Komplet
remisyon elde edilen hastalarda rekirrens gozlenmedi. Calisma grubunda median sag kalim
12.42+13.20 ay (min: 1 ay, max: 48 ay) olarak tespit edildi.

Sonug: PSSSL, kotu prognozlu agresif bir lenfoma tipidir. PSSSL’nin blytk ¢ogunlugunu
DBBHL olusturur. Hastaligin tedavisi, kemoterapi, radyoterapi, cerrahi ve/veya bunlarin
kombinasyonlarini igerir. MTX igeren kemoterapi rejimleri, kan beyin bariyerini efektif
olarak gectikleri igin ortalama yasama stresini arttirmistir. Glncel klinik pratikte, HD-MTX +

intraventrikiler/intratekal kemoterapinin en etkili tedavi protokoli oldugu kanisindayiz.
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Statinlerin U266 Myeloma Hiicre Hatti Uzerine Olan Sitotoksik Etkilerinin in Vitro

Karsilastirilmasi
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CICEK, *Giilsah ALTUN, “Serdal KORKMAZ, *Mehmet SENCAN
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2Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi, Farmakoloji A.D. Sivas
*Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakdltesi, i¢c Hastaliklari A.D. Sivas
*Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bolimu, Kayseri

Amag: Mutiple myeloma, tum kanser tiplerinin %21’ ini, hematolojik malignitelerin ise %10’

unu olusturan ve glinimuz kosullarinda hentiz kiir elde edilemeyen fatal bir hastaliktir.

Statinler diinya ¢apinda en fazla kullanilan ilaglardan biri olup antilipidemik etkisinin yanisira

antioksidan, antiinflamatuar, antianjiogenik ve antitimorojenik etkileri de bulunmaktadir.

Statinlerin kanser tedavisinde daha iyi klinik yarar saglayacagi ve diger anti-kanser ajanlarla
birlikte uygulandigi sinerjistik kombinasyonlarin alternatif bir tedavi modalitesi olabilecegi
literatlirdeki bazi calismalarla ortaya konulmustur. Bu ¢alisma da amacimiz Multipl myeloma

hiicre hattina statin verilmesinin hiicre proliferasyonuna etkinligini gostermektir.

Materyal ve metod: Calismada ATTC (American Type Cell Collection)’dan temin edilen
saglikli hucreler Myelom (U266) hicre hatlari kullaniimistir. U266 myelom hiicreleri ise
RPMI 1640 medium icerisine %10 FBS (Fetal Bovine Serum) ve %1 de penisilin streptomisin
katilmasi ile elde edilen hiicre kiilturii medium karisimlari kullanilarak 25 cm®lik ya da 75
cm?lik flasklarda ekilmislerdir. Hiicreler konfliiense ulastiklarinda (%70 yogunluga
geldiklerinde) pasajlanmak suretiyle cogaltilmistir. XTT testi kullanilarak sitotoksisite

degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismada kullanilan statinlerden atorvastatin, rozuvastatin ve pravastatinin U266
Myeloma Hicre Hatti Gzerinde zamana ve konsantrasyona bagiml, guclu bir sitotoksik
etkileri oldugu, fluvastatinin ise herhangi bir sitotoksik etkinlik gdstermedigi gozledi. En
yuksek sitotoksik etkinlik atorvastatin ile elde edilirken, atorvastatini sirasi ile rozuvastatin ve

pravastatin izledi.
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Sonug: Statinler lipid disuruct etkilerinin yaninda bircok pleaotropik etkileri olan ilaclardir.
Bu etkilerin en basinda da antikanser etkinlikleri yer almaktadir. Statinler oldukca genis bir
aile olmalarina ragmen bu aile icindeki ajanlarin gosterdikleri pleotrapik etkiler birbirinden
cok farkli olabilmektedir. Bizim ¢alismamizda da atorvastatin, rozuvastatin ve pravastatinin
gucli antikanser etkinlikleri gosterilirken fluvastatinin boyle bir etkisi olmadigl ortaya
konmustur. Statinlerin hizli béltnen hicrelerin memranlarindaki lipid profilini degistirerek

membran insitabilitesi yarattigi ve hiicre 6limiine neden oldugu disuntlmektedir.

Sonug¢ olarak biz de calismamizda kullanilan fluvastatinin bu instabiliteyi yeterince
saglayamadigini ve myelom hastalarinda tercih edilmemesi gereken bir statin oldugunu
distinmekteyiz. Ancak atorvastatin, rozuvastatin ve pravastatinin, konvansiyonel tedaviye ek

olarak kullanildiginda standart tedavinin etkinligini artirabilecegini bulduk.
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Eltrombopag Tedavisine Yanit: Dogu Anadolu’dan Tek Merkez Deneyimi
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Amag

Immiin trombositopeni (ITP) trombositlere karsi gelisen antikorlar nedeniyle trombositlerin
yasam surelerinin kisalmasi ve buna bagli gelisen trombositopeniyle seyreden edinsel bir
hastaliktir. Birinci basamakta kortikosteroid tedavisi ve intravendz immunglobulin tedavisi
uygulanirken ikinci basamak tedavide splenektomi, rituksimab ve trombopoetin reseptor
agonistleri yer alir. Eltrombopag oral yolla alinan kugtik molektlli nonpeptid trombopoetin
reseptdr agonistidir. Trombosit sayilarini etkin bir sekilde arttirip kanama semptomlarini
azalttigi ve genel yanit oraninin %60 ila 80 arasinda oldugu bilinmektedir. Burada
merkezimizden ITP tedavisinde eltrombopag kullanimina ait veriler sunulmasi amaglanmistir.

Gereg-Method

Ocak 2009-Mayis 2015 tarihleri arasinda ITP tanisiyla eltrombopag tedavisine baslanan 13
hastanin verileri retrospektif olarak incelenmistir. Hastalar daha dnce kortikosteroid tedavisi,
intravendz immunoglobulin tedavisi, rituksimab ve immunosupresif tedaviler almis, ileri yas
nedeniyle splenektomi yapilamayan 2 hasta haricinde splenektomize hastalardir. Hastalarin
demografik verileri, tedavi oncesi ve tedaviden sonraki 3. aydaki hemoglobin, beyaz kiire,
trombosit ve laktat dehidrogenaz (LDH) degerleri incelendi. Hastalarin trombosit sayilarinin
30.000/uL’nin altinda olmasi yanitsizlik, 30.000 ila 50.000/uL arasinda olmasi stabil hastalik,
50.000 ila 100.000/uL arasinda olmasi kismi yanit, 100.000/uL’nin Gzerinde olmasi tam yanit
olarak kabul edildi.

Tartisma ve Sonuclar

On (¢ hastanin 11’i (%85) kadinken, yalnizca 2’si (%15) erkekti. Hastalarin median yasl
56’ydi. Ortalama baslangic hemoglobini 12,4 gr/dl iken, ortalama beyaz kire 11.100/ uL,
ortanca trombosit degeri 8.000/uL, ortalama LDH:311 IU idi. Uglincii aydaki sonuglara
bakildiginda ortalama hemoglobin 12,6 gr/dl, ortalama beyaz kire 11.100/uL, ortanca
trombosit degeri 215.000/uL, ortalama LDH 325 IU idi. On (¢ hastanin 8’inde (% 62) tam
yanit gozlenirken, 2’sinde (%15) kismi yanit gozlendi. iki hasta (%15) tedaviye yanitsizken, 1
hastada (%8) stabil hastalik izlendi. Hastalarin trombosit degerlerinde anlamli bir artis
gorulirken (p<0.05), hemoglobin, beyaz kiire ve LDH degerlerinde anlamh bir degisiklik
izlenmedi.

Eltrombopag iyi tolere edilen ve yiksek guvenlik profiline sahip bir ilagtir. Merkezimizde
uygun hastalarda tercih edilmektedir. On U¢ hastalik serimize bakildiginda yanit oraninin
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literatirle uyumlu oldugu goérilmektedir. Toplumumuz icin yanit oranlarinin ortaya
konabilmesi icin daha biyik hasta serileriyle prospektif calismalar yapilmasi gerekmektedir.
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EKSTRAMEDULLER MIYELOID LOSEMIDE KLINIiK OZELLIKLER VE TEDAVI
SONUCLARI; TURKIYE VERILERI
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¥pamukkale Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Denizli, Tiirkiye

Giris ve Amac: Miyeloid sarkom veya ekstrameduller miyeloid 16semi, miyeloid blastlarin
kemik iligi disindaki anatomik bdlgelerde olusturdugu kanserlerdir. Akut miyeloid l6semiden
(AML) once tek basina sarkom, birlikte veya losemi tedavisinden sonra niksun belirtisi
olarak gorulebilir. Vicutta herhangi bir dokuda gelisebilmekle birlikte en sik tutulan bolgeler
deri, yumusak dokular, lenf bezi ve sindirim sistemidir. Bu calismada Ulkemizden degisik
merkezlerde tani ve tedavisi yapilmis 72 hastanin klinik dzellikleri ve tedavi yanitlari gézden
gecirilmistir.

Gerec ve Yontemler: Bu calismada 18 merkezin ekstramediller miyeloid 16semi tanisi alan
72 hastasi degerlendirilmistir. Olgular yas, cinsiyet, ilk gortlme yeri ve tipi, immunfenotipik
ve karyotip Ozellikleri, tedavi ve yaniti, niiks yeri ve hastalarin son degerlendirmede hayatta
olup olmadigi bakilmistir.
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Bulgular: Kirk iki erkek, 30 kadin hasta degerlendirildi. Tani sirasinda ortalama yas 46°dir.
Yirmi bes hasta sadece kemik iligi disi miyeloid sarkom, 37 hasta kemik iligi tutulumu ile
birlikte ve 7 hastaya ise AML tedavisi sonrasi remisyonda iken niks bulgusu olarak
gortlmustir. iki hasta akut lenfoblastik 16semi tanisi ile tedavi sonrasi, bir hasta kronik
miyelositer 16semiden (KML) AML’ye dénustimi sirasinda cilt tutulumu ile tani almistir. En
stk tutulan bolgeler deri, lenf bezleri ve sindirim sistemidir. Yirmi alti hasta cilt tutulumu, 16
hasta lenf nodu tutulumu, 8 hasta sindirim sistemi tutulumu, 7 hasta merkezi sinir sistemi
tutulumu, 5 hasta meme, ayrica orbita, g6z konjoktivasi, nazofarenks, karaciger, pankreas,
omentum, serviks ve testis tutulumlari izlenmistir. Miyeloid sarkomun eslik ettigi en sik
gorulen AML tipi sirastyla M2, M5 ve M4 olarak goralmustar. Elli alti hastaya kemoterapi, 7
hastaya kemoterapi ile birlikte radyoterapi ve 2 hastaya sadece radyoterapi ile tedavi
planlanmistir. On sekiz hastada remisyon saglanmis, 28 hastada niiks, 13 hasta yanitsiz olarak
kabul edilmis ve 13 hasta cesitli gerekcelerle degerlendirilememistir. Ortalama 18 ay
remisyon saglanmistir. En sik niks yeri deri olarak bulunmustur. Degerlendirilen siregte 18
hastaya allojenik kok hiicre nakli (AKHN), bir hastaya otolog kok hiicre nakli (OKHN)
yapiimistir. Hastalarin 42°sinin takip slresince oldigl, 25 hastanin hayatta oldugu
gorulmustdr. Bes hastanin son durumu degerlendirilememistir.

Tartisma ve Sonuclar: Miyeloid sarkom tanih hastalar kemik iligi tutulumu ile birlikte
gorulduginde niiksln daha sik izlendigi gortilmustir. Nuks lokalizasyonu olarak cilt tutulumu
ile birlikte birden ¢ok bolgenin tutuldugu izlenmistir. Calismamizda AML alt tiplerinden M2,
M4 ve M5’te ekstramediiller tutulum olarak en sik cilt tutulumunun oldugu izlenmistir. izole
miyeloid sarkom tanili 26 hastanin takiplerinde 8’inde (%30,8) remisyon, 10’unda (%38,5)
niks gelismistir. Tedaviye direncgli vaka olmamistir. Kemik iligi tutulumu eslik eden 37
vakanin 9’unda (%24,3) remisyon, 15’inde (%40,5) nuks, 9’unda (%24,3) tedaviye direng
gelismistir (p=0,026). Bu calismada kemik iligi tutulumu eslik etmeyen vakalarda tedaviye
direng gorulmedigi izlenmistir. Kemik iligi tutulumu eslik eden ile izole miyeloid sarkom
arasinda sag kalim yonlnden istatistiksel acidan anlamh fark bulunmamistir (p=0,381). Cilt
tutulumu olan 26 hastanin 5’inde (%19,2) tekrar ciltte niiks gorilurken 15’inde (%57,7) niks
gorulmemistir. Lenf bezi tutulumu olan 16 hastanin 13’Gnde (%81,3) niks gortilmezken, 2
hastada lenf bezinde (%12,5), 1 hastada da kemik iliginde niks gozlenmistir. Sindirim sistemi
tutulumu olan 8 hastanin 7’sinde (%87,5) niiks gorilmemistir. (p=0,019). Bu calismada en az
niiksun sindirim sistemi tutulumu olan vakalarda oldugu saptanmistir. Calismaya 42 erkek ve
30 kadin hasta alinmistir. Cinsiyetin sag kalim (zerine etkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0,198). Bu calismada izole miyeloid sarkom olan hastalarin %45,2
oraninda 40 yas altinda oldugu gorulirken, kemik iligi tutulumu eslik eden hastalarin %63,4
oraninda 40 yas ve Ustu oldugu gorilmustar.
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Abstract

We investigated the role of autologous stem cell transplantation (ASCT) and various
treatments of fifty four patients by comparing survival of the Primary central nervous system
lymphoma (PCNSL). The patients were treated with chemotherapy w/o radiotherapy wi/o
intrathecal chemotherapy. At a median follow-up period of 23 months (range 1-71), median
relapse-free survival (RFS) and overall survival (OS) were not reached. Estimated 2-year RFS
and OS rates were 42% and 48%, respectively. Ten relapsed PCNSL patients were underwent
ASCT. Complete remission rate was 40%, and 20% treatment-related mortality. Estimated 2-

year RFS and OS rates were 37% and 40%, respectively.

Table-1. The demographic and clinical characteristics of patients at diagnosis
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Parameter

Result

Age (years) (median; range)

53 (19-82)

Gender (n; %) (female / male)

18 (33.3%) / 36 (66.7%)

Family history of cancer (n; %) 8 (14.8%)
Leptomeningeal involvement (n; %) 10 (18.5%)
Spinal cord/nerve root compression or extradural disease (n; %) 4 (7.4%)

Intracranial mass (n, %)

52 (96.2%)

B symptoms (n; %)

24 (44.4%)

Extremity weakness (n; %)

36 (66.7%)

Paresis or paralysis (n; %)

31 (57.4%)

Cranial nerve involvement (n; %)

11 (20.3%)

Impaired vision (n; %) 10 (18.5%)
Pathological signs in ophthalmologic examination (n; %) 7 (12.9%)
Headache (n; %) 43 (79.6%)
Lethargy (n; %) 18 (33.3%)
Papilledema (n; %) 6 (11.1%)

Seizures (n; %)

11 (20.3%)

Ataxia (n; %) 6 (11.1%)
Hearing loss (n; %) 2 (3.7%)
Aphasia (n; %) 2 (3.7%)
Deep venous thrombosis (n; %) 2 (3.7%)

Peripheral neuropathy (n; %)

12 (22.2%)

Multifocal CNS mass lesion (n; %)

12 (22.2%)

Solitary CNS mass lesion (n; %)

42 (77.8%)

CNS: central nervous system
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Figure-1. The impact of HDC/ASCT on OS in relapsed PCNSL
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YENIi TANI AKUT LOSEMi HASTALARINDA

ANKSIYETE ve DEPRESYONUN FARKINDAMIYIZ ?

Mehmet Hilmi DOGU, Elif Ebru YILMAZ, Rafet EREN, Ceyda ASLAN, Osman YOKUS, Elif SUYANI

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, istanbul.

GIRIS:

Akut 16semi kemik iliginde normal gelisim sirecinin bozulmasi sonucu gelisen ve Onci
hicrelerin kemik iligi, periferik kan ve dokularda gorilebildigi klonal malign bir hastaliktir.
Tani konulduktan sonra tedavi slrecinde gerek hastalik iliskili gerekse kullanilan
kemoterapdtik ajanlara bagl zorlu bir sure¢ hastayr beklemektedir. Bundan dolayidir ki bu

hasta grubunun anksiyete ve depresyon agisindan degerlendirilmesi 6nem kazanmaktadir.

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HADs) (Hospital Anxiety Depression Scale)
hastalarda anksiyete ve depresyon yonunden riski belirlemek, duzeyini ve siddet degisimini
olecmek icin Zigmond ve Snaith tarafindan gelistirilmistir. Olcegin Turkiye’de gecerlilik ve
guvenilirlik calismasi Aydemir ve ark. tarafindan yapilmistir. Toplam 14 sorudan yedisi (tek

sayilar) anksiyeteyi ve yedisi (¢ift sayilar) depresyonu dlgmektedir.
AMAC:

Akut I6semi tanisiyla hematoloji servisine yatan ve kemoterapi baslanan hastalarda anksiyete
ve depresyon risk dizeylerini saptamak ve ortaya cikan bulgular sonucunda takip ve

tedavisini planlamayi amacladik.
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HASTALAR ve YONTEM:

Arastirma, Ocak 2015 - Haziran 2015 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji Klinigi’ne kemoterapi almak Uzere yatisi yapilan yeni tani akut 16semi
hastalarinda planlanmistir. Demografik ozellikler ile birlikte Hastane Anksiyete ve Depresyon

Olgegi (HADs) kullaniimistir.

BULGULAR:

Calismaya 13 akut myeloid l6semi (%61,9) 8 akut lenfoblastik 16semi (%38,1) tanil toplam
21 hasta dahil edildi. Ortanca yas 45 (21-69) olup 11 (%52,4) kadin 10 (%47,6) erkek
hastadan olusmaktaydi. Ek hastalik 5 (%23,8) hastada bulunurken 16 (%76,2) hastada yoktu
(Tablo 1). Anksiyete degerlendirmesinde tlim hastalarin %38,1’inde anksiyete gozlenirken
taniya gore degerlendirildiginde AML hastalarinda % 38,5’inde, ALL hastalarinda benzer
sekilde % 37,5’inde anksiyete gozlendi. Kadin hastalarin % 45,5’inde anksiyete goruliirken
erkek hastalarda bu oran % 30 olarak bulundu ancak istatistiksel olarak bu fark anlamh
degildi. Ayrica ek hastalik ve yasin anksiyete ile arasinda anlamli iliski saptanmadi.
Depresyon degerlendirmesinde ise tim hastalarin % 81’inde depresyon gozlenirken taniya
gore degerlendirildiginde AML hastalarinda % 84,6’inda depresyon gozlenirken ALL
hastalarinda %75’inde depresyon go6zlendi. Kadin hastalarin % 81,8’inde depresyon
gorulirken erkek hastalarda bu oran % 80 olarak bulundu. Anksiyetede oldugu gibi ek
hastalik ve cinsiyetin depresyon ile arasinda anlamli iliski gorilmedi (Tablo2,3). Korelasyon
analizi yapildiginda ise anskiyete ve depresyon arasinda pozitif korelasyon oldugu goralda (r

=0,846; p < 0,01).
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SONUG:

Akut l6semi hasta grubunda hastaneye yatis esnasinda anksiyete ve depresyon diizeylerinin
belirlenmesi tedavi slreci ve uyumu agisindan ©6nem arzetmektedir. Calismamizda
anksiyeteye oranla depresyon belirgin derecede daha fazla goriilmekle birlikte depresyon ve
anksiyete arasinda pozitif bir iliski vardir. Bu nedenle tedavi esnasinda ekip icerisine
psikolojik destek amach bir uzmanin dahil edilmesi hastalar igin ©6nemli oldugu

distincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler : Akut I6semi; Anksiyete, Depresyon
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Tablo 1 Klinik 6zellikler

Cinsiyet
Kadin

Erkek

Yas
Boy (cm)

Kilo (kg)

Tani
AML

ALL

Komorbidite
Var

Yok

11

10

45 *

163 *

76 *

13

16

% 52,4

% 47,6

(21-69)**
(147-182)*

(51-101)**

% 61,9

% 38,1

% 23,8

% 76,2

*Median ** Min-max degerler
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Tablo 2: Tani ile Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi iliskisi

HADS AML ALL AML+ALL
HADS-A (0-10 puan) 8 5 13
(11-21 puan) 5 3 8
Ort £ SD 10,3+5/4
HADS-D (0-7 puan) 2 2 4
(8-21 puan) 11 6 17
Ort+ SD 12,151

Tablo 3: Cinsiyet ile Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi iligkisi

HADS Kadin Erkek N
HADS-A (0-10 puan) 6 7 13

(11-21 puan) 5 3 8
HADS-D (0-7 puan) 2 2 4

(8-21 puan) 9 8 17
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De Novo Hodgkin lenfoma olgularinda kemik iligi tutulumunun tespitinde 18F-FDG/PET-CT:
kemik iligi biyopsisi gerekli mi?

Mehmet Yilmaz', Itir Sirinoglu Demiriz', Mustafa Seyyar’, Mustafa Yiimaz®, Vahap Okan’,
Mustafa Pehlivan®, ibrahim Sari*

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi "Hematoloji, “i¢ Hastaliklari, *Niikleer Tip, “Patoloji Ana
Bilim Dali

Girig:

Lenfoma evrelemesinde kemik iligi tutulumunun degerlendirilmesi kritik 6neme
sahiptir. Bazi mahsurlarina ragmen (invaziv olmasi, kemik iliginin bir bolimuand temsil etmesi,
yeterli 6rnek alinamamasi gibi) standart olarak iliak krestten yapilan biyopsi ile tani
konulmaktadir.Hodgkin lenfoma’da (HL) 18F-FDG-PET/CT hem nodal hem extranodal
evrelemede kullaniimaktadir. Non-invaziv olan bu yontem ayni zamanda tim kemik iligi
tutulumunu da goésterebilmektedir. Bu ¢alismada yeni tani HL hastalarinda 18F-FDG-PET/
CT'nin kemik iligi tutulumu mevcudiyetini tespit etmedeki yerini degerlendirmek
amagclanmistir. Bu olgularda halen evreleme amacli kemik iligi biyopsisi gerekli midir yoksa
18F-FDG-PET/CT bu uygulamanin yerini alabilir mi? sorgulanmistir.

Hastalar ve YOontem:

Bu retrospektif calismada 243 yeni tani almis Hodgkin lenfoma hastasi
degerlendirilmistir. TUm hastalara tani aninda evreleme amacli olarak kemik iligi biyopsisi
yapilmis ve 129 hastaya 18F-FDG/PET CT c¢ekilmistir.

Sonuclar:

Toplam 243 hasta degerlendirildi. Bu hastalarin 87 si kadin 156 si erkek idi.Yirmi
dokuz hastada kemik iligi tutulumu yéniunden 18F-FDG/PET-CT negatif, kalan 17 hastada
FDG/PET-CT pozitif olup anormal tutulum saptandi. Pozitiflik gosteren hastalarin ortalama
yasl 45 (min;7 max;88), 12 hasta erkek, 5 hasta kadindi. Tim olgular klasik Hodgkin lenfoma
idi ve olgularin kemik iligi biyopsilerinin histo-patolojik incelemeleri sonucunda Hodgkin
lenfoma kemik iligi tutulumu olarak raporlandi. Cekilen 18F-FDG/PET-CT sonuglarina gore 4
olguda fokal kemik iligi tutulumu, 10 olguda diffiz kemik iligi tutulumu saptanirken 3 olguda
kemik iligi tutulumu saptanmamistir. Tum hastalar 4 kiir ABVD kemoterapisi aldiktan sonra
yapilan kemik iligi biyopsisi degerlendirmeleri ve es zamanl 18F-FDG/PET- CT sonuglarinda
her iki yontem ile kemik iligi tutulumunun olmadidi1 saptanmistir (remisyon).

Tartigsma:

Her ne kadar patolojik FDG tutulumu ile kemik iligi biyopsisi sonucu %82 olguda
korelasyon gostermis olsa da 18F-FDG/PET-CT sonugclarinda FDG tutulumu gostermeyen
olgularda kemik iligi biyopsisinin patolojik Hodgkin lenfoma tutulumu gosterdigi %17.6 olgu
kur edilebilir bu hastalik grubunda tek basina 18F-FDG/PET-CT ile evreleme
yapilamayacagini gostermektedir. Bu nedenle ginimuizde 18F-FDG/PET-CT nin kemik iligi
biyopsisine kesin Usttinligini iddia eden yayinlar olsada bu durum hentiz netlestirilemeyen
bir konudur.
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MULTIPL MIYELOM HASTALARINDA LENALIDOMIDE TEDAVISi
DENEYiMiMiz

Merve Keskinkilig, Ali ihsan Gemici, Mine Miskioglu, ismet Aydogdu

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi, Hematoloji BD ve Kok Hucre nakli tnitesi,
Hafsa Sultan Hastanesi, Manisa

AMAGC; Multipl miyelom (MM) plazma hcrelerinin koétd huylu bir hastahigidir. Tim
kanserlerin  %21’ini ve hematolojik kanserlerin ise %210’unu olusturur. TIleri yaslarin
hastaligidir. Son yillarda tedavide yeni ilaglarin kullaniimasi hastaligin seyrini degistirmistir.
Ozellikle immiinomodiilator etki 6zelligi olan talidomid ve lenalidomid halen miyelom
hastalarinda basariyla kullanilmaktadir. Ulkemizde otolog nakil sonrasi tekrarlayan veya iki
sirali  tedaviye ragmen direngli olan hastalarda lenadomid tedavisi yaygin olarak
kullaniimaktadir. Biz de hastanemizde lenalidomid kullandigimiz hastalarda tedavi yanitlarini
ve yan etkilerini degerlendirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM; 2014-2015 yillari arasinda MM nedeniyle lenalidomid tedavisi alan
hastalar degerlendirildi. Hastalarimizin yas ortalamasi 62,2/y1l olup, 11 hasta kadin, 8 hasta
erkekti. Hastalara ilk tedavi 25 mg/gun olarak baslandi. Hastalarimizin altisinda bobrek
yetmezligi nedeniyle doz disuk dozda verildi.

SONUCLAR; Hastalarimizdan ikisinde kok hucre nakli sonrasi tedavi baslanmisti. Bu
hastalarimizdan ikisinin son verilerine ulasamadik. Bir hasta halen 6 kir tedavi sonrasi
remisyonda oldugu icin tedavisi kesildi. iki hasta tedaviden 1 hafta sonra tedaviyi tolere
edemedigi icin tedaviye devam edemedi ve ilaclari kesildi. Halen 9 hasta 6lim ve kontrollere
gelmedigi icin takip disidir. On hasta takip edilmektedir. Bes hasta tedavisine devam
etmektedir. Hastalarimizin yedisinde ndropati gortldi. Hastalarimizin hicbirinde ikincil
kanser gorulmedi. Hastalarimiza trombozu 6nlemek igin aspirin kullanilirken iki hastamiza
heparin verildi. Tedaviye bagli 14 hastada gegici sitopeni gelisti. Bir hastamiz tam remisyon
saglandigl icin tedavisine ara verildi. Kismi remisyon saglanan dort hastamizin tedavisi
devam etmektedir.

TARTISMA VE SONUCLAR; Lenalidomid tedavisi niks ve direncli hastalarimizda t¢lnci
secenek olarak basariyla uygulanmistir. Hastalarimizin hicbirinde ilaca bagh bobrek
yetmezligi gorulmedi. Ilaca bagh sitopeniler siklikla goriilmekle birlikte geri déntstimli
olmustur. Zaman kisa ve hasta sayimiz az olmasina ragmen ikincil kanser gorilmedi.
Remisyonda olan hastamiz yaklasik on iki aydir hastaliksiz olarak yasamaktadir. Otolog nakil
sonrasl lenalidomid kullandigimiz iki hastada remisyon siresi kisa olmustur.
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iki yilhik Esansiyel Trombositozlu hastalarimizin retrospektif sonuglari

Muhammet Bilici!, Selman Atakur!, Hamit Yildiz!, Handan Haydaroglu Sahin?, Mustafa Pehlivan?, Vahap
Okan?, Mehmet Y1lmaz?

!Gaziantep Universitesi, i¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Gaziantep

’Gaziantep Universitesi, i¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dal1, Gaziantep

AMAC: Esansiyel trombositoz (ET) izole trombositoz ve trombo-hemorajik komplikasyonlarla karakterize
klonal bir kok hiicre bozuklugudur. Hastalarin ortalama tani yas1 60’tir. Birgok hastada (%12-67)
trombositoz rutin tam kan sayiminda tespit edilir (1). Yapilan ¢aligmalarda tromboz % 9-22, hemoraji ise %
3-37 oraninda goriilmektedir (2). ET’li hastalarda yapilan ¢alismalarda yaklasik % 50 JAK2 mutasyonunun
varligin1 ortaya konmustur (3). Trombositozlu vakalarda bu mutasyonun gosterilmesi myeloproliferatif
bozuklukla iligkili trombositoz ile reaktif trombositozun ayirimi i¢in degerli bir bilgi vermektedir. Bu
calismamizda iki y1l boyunca takip ettigimiz ET’li hastalarin verilerini retrospektif olarak inceleyip literatiir
ile karsilagtirmasini yapmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calismamizda 2013 - 2015 yillar arasinda Gaziantep Universitesi Hematoloji
Bilimdali tarafindan takip edilen ve ET tanist olan hastalarin dosyalarini retrospektif olarak inceledik.
Hastalarin trombosit degerleri, JAK2 mutasyonu, kanama ve tromboz komplikasyon durumlari, aldiklar:
tedaviler ve Risk parametreleri bir forma kaydedildi. Hastalar risk gruplarina ayrilip kanama ve tromboz
komplikasyonlarinin gelisimi ve JAK-2 mutasyonu varligi agisindan degerlendirildi.

BULGULAR: Caligmaya alinan 50 hastanin yas ortalamasi 63,3 (20-91) idi. Hastalarin 18’1 (%36) erkek,
32’s1 (%64) kadindi. JAK2 mutasyonunun ET’li hastalarin % 82’sinde (41 kiside) pozitif oldugu; %
18’sinde (9 kiside) negatif oldugu tespit edildi. Ortalama trombosit sayist 850566 (458000-1841000) idi.
Kadin ve erkek arasinda JAK2 mutasyonu varligi acisindan fark saptandi (p=0.034). Kadinlarin 29’unda
JAK?2 pozititken, erkekerin 12’sinde pozitif saptandi. Hastalarin 28’1 (%56) 60 yas iistii, 22°si (%44) 60 yas
altindaydi. Yas ve JAK2 mutasyonu karsilastirildi ve ileri yas hastalarda mutasyon sikliginda bir fark
saptanmadi (p=0.976). JAK2 pozitif olan 41 hastadan 23’ii 60 yas {istli iken 18’1 60 yas altindaydi. Toplam
tromboz (arteryel+vendz) geciren 16 hasta (% 32) mevcuttu. Bu kisilerden JAK2 mutasyonu 5’inde (% 8.6)
pozitifti. Hastalarin 12’sinde (% 24) hemorajik olay gecirmistiler (p=0.496). Tan1 konan 41 hasta (% 82)
Hidroksiiire, 18 hasta (% 36) Anagrelid, 14 hasta (%28) Asetilsalisilik asit, 5 hasta (% 12) Interferon-alfa
aliyordu.

SONUC: Sonug olarak hasta grubumuzda hastaligin goriilme yasi, cinsiyet dagilimi gibi demografik
bulgular acgisindan literatiirle arasinda bir fark yoktu. Kanama ve tromboz ag¢isindan da anlamli farklilik
saptanmadi. Yiiksek riskli hastalarda kanama daha sikt1 ancak gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Ileri yas
trombotik olaylar i¢in risk faktoriidiir. JAK2 mutasyonu olan hastalarin daha ileri yasta oldugu tespit
edilmistir. Tedavi agisindan ise literatiir ile benzer sonuglar tespit edildi.

ANAHTAR KELIiME: Esansiyel Trombositoz, JAK2 Mutasyonu,

KAYNAKILAR:

1. Fruchtman S, Hoffman R. Essantial Trombocythemia. In Hoffman R, Benz E, Shattil S (Eds) Hematology
Basic Principles and Practice. Fourth edition. Elseiver. 2005,1277-96.

2. Cortelazzo S, Finazzi G, Ruggeri M, et al. Hydroxyurea for patients with essential thrombocythemia and a
high risk of thrombosis. N Engl J Med. 1995;332:1132-6.

3. Jelinek J, Oki Y, Gharibyan V et al. JAK2V617F mutation 1849 G>T is rare in acute leukemias but can
be found in CMML, Ph-negative CML and megakaryocytic leukemia. Blood. 2005;106: 3370-3.
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MULTiPL MYELOM TANILI YASLI HASTALARDA
OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE MOBILiIZASYONUNDA
KEMOTERAPI + BUYUME FAKTORU KULLANIMININ

KOK HUCRE URUNU VE MOBILIZASYON BASARISI UZERINE ETKISI

Oguz Kiligt, /smail Sari?, Kadir flkkilic?, Mehmet Hilmi Dogu®, Sibel Hacioglu?, Ali
Keskin?

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall

?Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Fahri Goksin Onkoloji Merkezi, Hematoloji
Bilim Dali, Kemik iligi Nakli Unitesi, Denizli

3Jstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, /stanbul

GIRIS -AMAC:

Multiple myelom (MM) tedavisinde kemoterapi ve rekombinant insan granulosit-koloni
stimule edici faktér (rhG-CSF) desteginde otolog periferik kdk hiicre mobilizasyonu
(PKHM) yaygin kullanilan bir yéntemdir. Bu calismada 60 yas Ustlu hastalarda
kemoterapi ve rhG-CSF kullaniminin koék hicre mobilizasyonundaki etkinligini

gOstermeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM:

Pamukkale Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kemik iligi Nakli Unitesi’nde retrospektif olarak
yuruttlen bu calismaya Ocak 2012-Mayis 2015 tarihleri arasinda 60 yas usti 171’
erkek 10’u kadin olmak Uzere toplam 21 MM tanili hasta alindi. Calismaya alinan 21
hastanin ortalama yasi 67 (aralik;61-71) ve erkek/kadin orani 1.1 idi. Uluslararasi

evreleme sistemine (ISS) gore; 2 hasta (%9.5) evre 1, 14 hasta (%66.7) evre 2,5
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hasta (%23.8) evre 3 idi. Hastalarin tani aldigi tarinten mobilizasyona kadar gecen
sure ortanca 5 (aralik;3-28) ay idi.Mobilizasyon yapilmadan énce hastalara verilen
kemoterapi veya kemoterapi ile radyoterapi protokollerine 4 hastada (%19.0) tam
yanit,14 hastada (%66.7) ¢ok iyi kismi yanit, 3 hastada (%14.3) kismi yanit alindi.
Mobilizasyon 6ncesinde 18 hastaya sadece kemoterapi, 3 hastaya kemoterapi ile
birlikte radyoterapi verildi. Hastalarin almis oldugu kemoterapi kird sayisi ortanca 6
(aralik; 3-26) olup, hastalara ortanca 3 (aralik; 1-6) farkli kemoterapi rejimi uygulandi.

Tablo 1. Hasta Ozellikleri

Degiskenler Hasta
Ozellikleri

Yas (ortanca; aralik) 67 (61-71)

Cinsiyet

Erkek 11 (%32)

Kadin 10 (%48)

Evre (Uluslarasievreleme sistemi)

Evre 1 2 (%9.5)
Evre 2 14 (%66.7)
Evre 3 5 (%23.8)
Tanidan mobilizasyona kadar gecen sire (ay) (ortanca;aralik) 5 (3-28)

Mobilizasyon 6ncesi hastalik durumu

CR 4 (%19.0)
VGPR 14 (%66.7)
PR 3 (%14.3)

Onceki tedavi

Yalniz KT 18 (%85,72)
KT ve RT 3 (%14,28)
Onceki KT kiir sayisi (ortanca;aralik) 7(3-18)
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Onceki farkli KT rejimlerinin sayisi (ortanca;aralik) 2.1(1-3)

Tim hastalara PKHM icin 1.giin 4 mg/m? olacak sekilde siklofosfamid ve hemorajik
sistit profilaksisi i¢in Uromiteksan verildi. rhG-CSF subkutan olarak 3.ginden 7.gune
kadar 5 pg/kg, 8.gunden aferez zamanina kadar 10 ug/kg olacak sekilde uygulandi.
Hasta icin belirlenen hedef CD 34+hucre 22 x 100 1/kg idi. Hastalarda periferik kandan
kok hicre toplama iglemi periferik kanda yaklagsik CD34+htcre=10 x 1001/uL iken

yapildi. Toplama iglemi gunlik uygulandi ve hedefe ulasilana kadar devam etti.

BULGULAR:

Calismamizda kemoterapi sonrasi afereze kadar gegen sure ortanca 10 gun (aralik;
10-13), notropeniye giris suresi ortanca 4 (aralk; 2-7) gun idi. WBC =21 x 1001/L
oldugu giin ortalama 9.1+1.2, aferezin ilk giininde WBC sayisi ortanca 5.85x10°
(aralik; 1.13-52.78) ve CD34+hlicre sayisi ortanca 27.0 (0.0-164.2) idi. Total CD34+
hiicre sayisi ortanca 9.5x10%kg (aralik;0.0- 35.4) olarak hesaplandi.Ortanca aferez
saylsl 2 (2-4) olup, 17 hastada tek aferez sonrasi>2x10° CD34+hiicre/kg
toplandi.islemler sonrasinda toplamda 21 hastanin 20’sinde (%95.2) yeterli kok
hidcre mobilizasyonu saglanmigken 1 hastada basarisiz olundu.

Tablo 2. Aferez kinetikleri ve ortalama hiicre verimi

Degiskenler Sonuclar
Kemoterapiden afereze kadar gecen sure (ortanca;aralik) 11 (8-13)
Notropeni suresi (ortanca, aralik) 4 (2-7)
WBC = 1 x 100/l oldugu gun(ortalama + std deviasyon) 9.1+£1.02
Aferezin ilk guninde WBC sayisi (x 1007/L) (ortanca;aralik) 5.85 (1.13-52.78)
Aferezin ilk gununde CD34+ sayisi (uL) (ortanca; aralik) 27.(0.0-164.2)
Total CD34+ hucre sayisi (x 1001/kg) (ortanca; aralik) 9.5 (0.0- 35.4)

Aferez sayisi (ortanca,aralik) 2 (2-4)
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Tek aferez sonrasi = 2x 1001 CD34+ hucre/kg toplanan hasta 17 (%80.0)
sayisl

Mobilizasyonda bagariya ulasgilan hasta sayisi 20 (%95.2)

TARTISMA VE SONUG:

Yuksek doz tedavi sonrasi otolog kdk hucre nakli MM hastalarinda tedavi igin yaygin
olarak kullanilan bir yontemdir. Genelde <65 yas hastalar nakil igin aday
gosterilmekle birlikte performans durumu iyi olan ve belirgin komorbiditesi olmayan
yasll hastalarda da nakil digsunulmektedir. Yagl hastalarda kemik iligi rezervlerinin
genc hastalara gore daha dusuk olabilecegi dusunulmekle birlikte literatirde bunu
gOsteren calisma yoktur. Ayrica yaslh hastalarda kok hlcre mobilizasyonu igin
standart bir yaklasim bulunmamakla birlikte genc¢ hastalarda oldugu gibi en sik
kullanilan yontem kemoterapi + rhG-CSF kombinasyonudur. Calismamizda
mobilizasyon sonrasi kok hucre Urlin sayisi ve mobilizasyon basarisi sonuglari
literatirde sunulan geng hastalardakine benzer olarak bulunmustur. Bu durum yasl
hastalarda kemoterapi ve rhG-CSF sonrasi en uygun CD34+ hicre sayisinin elde
edilmesinde ve mobilizasyon basarisinda yasin dneminin olmadigini dugundurmekle
birlikte daha net veriler icin ¢ok merkezli, randomize c¢alismalara ihtiyag

bulunmaktadir.
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Otolog Periferik Kok Hucre Nakli Yapilan Lenfomali Hastalarda Nakil Sonrasi Geg
Donem Kardiyovasktler Komplikasyonlar

Pinar Sirmatel’, Eren Giindiiz?, Olga Meltem Akay? Hava Uskiidar Teke? Neslihan
Andi¢?, Zafer Gillbas®

1 Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
2 Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali
3 Anadolu Saghk Merkezi Kemik iligi Transplantasyon Merkezi

Anahtar Kelimeler: Otolog kok hicre nakli, lenfoma, kardiyovaskuler komplikasyonlar

Amagc: Otolog periferik kok hiicre nakli (OPKHN) sonrasi guncel tedavi ve takip protokolleri
ile nakil sonrasi uzun dénem hayatta kalan hasta sayisinda belirgin bir artis saglanmistir. Bu
gelisme  nakil sonrasi ge¢ donem komplikasyonlari da beraberinde getirmektedir.
Calismamizda kendi hastalarimiza ait ge¢ donem kardiyovaskiler komplikasyonlari ve risk
faktorleri arastirmayi amacladik.

Hastalar ve Yontem: Calismamizda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kemik
iligi Transplantasyon Unitesinde lenfoma nedeniyle OPKHN yapilan ve nakil tizerinden en az
1 yil gecmis 35 hasta ge¢c donem kardiyovaskiiler yan etkiler acisindan prospektif olarak
degerlendirildi. Tanilar 17 hastada HL (Hodgkin Lenfoma),18 hastada NHL (Non- Hodgkin
Lenfoma) idi. Dokuz hasta kadin, 26 hasta erkekti. Ortalama nakil yasi 43,1 yil; ortalama
degerlendirme yasi 49,5 yildi. Nakil 6ncesi hazirlama rejimi olarak hastalarin %48’sine CBV,
%52’sine BEAM protokolli uygulandi. Tani-nakil arasi siresi ortalama 1,68 yil, nakil-
degerlendirme arasi suresi ortalama 5,5 yildi. Nakil aninda eslik eden hastaliklar agisindan
bakildiginda % 23,5’inde ek hastalik mevcuttu. EK hastaliklar %12’sinde hipertansiyon,
%3’unde koroner arter hastaligl, %4’inde kronik renal yetmezlik, %214’Unde diyabet,
%9’unda hipotroidi idi. %70’i hi¢ alkol kullanmamis, %20’si ise tani sonrasi alkoli
birakmistl. Halen sigara kullanmaya devam eden hasta orani %18 idi. Degerlendirme
sirasinda %89’si ECOG 0, %6’0 ECOG 1, %5’i ECOG 2 olarak saptandi. Degerlendirilen
hastalarin % 97’si tam remisyondaydi.

Bulgular: Kardiyovaskiler degerlendirme amaciyla kolesterol, trigliserit, HDL, LDL, AKS,
urik asit, insilin, c-peptid, proBNP, EKG, EF (ejeksiyon fraksiyonu), VKI (vicut Kitle
indeksi), KTO (Kardiyo Torasik Oran) incelendi. Kolesterol dizeyleri %26’sinda normalin
usttinde; trigliserit diizeyleri % 30’unda normalin Ustiinde; HDL % 29’unda normalin altinda;
LDL %23’sinde normalin Ustiinde; AKS %29’unda normalin Ustiinde, Urik asit %29’unda
normalin Ustlinde; insiilin %18’inde normalin Ustiinde; c-peptid %41’inde normalin Ustlinde;
proBNP %32’sinde normalin Ustlindeydi. EKG degisikligi %2’sinde mevcuttu ve nonspesifik
voltaj kaybi seklindeydi. Sistolik kan basinci  %20’sinde normalin stinde, %3’inde
normalin altinda, diastolik kan basinci  %50’sinde normalin Gstiinde, %6°sinda normalin
altinda bulundu. EF ortalama 62.1 idi ve sadece %6 hastada dusukti. VKI ortalama 28.6
kg/m2 olarak hesaplandi ve %68’inde normalin Gstiinde, %5’inde normalin altindaydi.

Tartisma ve Sonuclar: Calismamizda OPKHN sonrasi en az 1 yil gecmis olan lenfomali
hastalar degerlendirildi. Ortalama olarak nakil sonrasi 5,5 yil izlenen grupta kardiyovaskiiler
acidan yapilan degerlendirmede risk faktorleri ve komplikasyon oranlarinda belirgin bir artis
saptanmadi ancak takip sdresinin uzamasiyla komplikasyon oranlarinin artabilecegi
disunalda.
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Bir yillik Kronik Lenfositik Losemili hastalarimizin retrospektif sonuclari

Selman Atakur!, Muhammet Bilici', Hamit Y1ldiz', Mehmet Y1lmaz?, Handan Haydaroglu Sahin?, Mustafa
Pehlivan?, Vahap Okan?

!Gaziantep Universitesi, I¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Gaziantep
’Gaziantep Universitesi, i¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Gaziantep

AMAC: Kronik Lenfositik Losemi (KLL) olgun goriiniimlii B lenfositlerin periferik kan, kemik iligi ve
lenfoid dokularda anormal artisiyla karakterize hematolojik bir malignitedir. Hastalik yavas seyirlidir.
Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir ve  genellikle baska bir nedenle yapilan rutin kan sayiminda
saptanmaktadir (1, 2). KLL, diger hematolojik maligniteler icerisinde tedavisiz izlenilebilen kismen daha
selim bir hastaliktir. Giiniimiize kadar tedavi palyatif amaglarla uygulanirken son zamanlarda yeni tedavi
modaliteleri ile artik tam kiirden soz edilmektedir (3). Bu ¢alismada KLL hastalarinin dosyalarin
retrospektif olarak inceleyip, bulgularimizi saptamak ve literatiirle uyumlulugunu karsilagtirmay1 amacladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya 2014 - 2015 yillar1 arasinda Gaziantep Universitesi Sahinbey Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Bilimdali tarafindan takip edilen 73 KLL hastas1 alindi. Hastalarin tani
yaslari, demografik verileri, Rai evreleri, sitogenetik sonuglari, 16kosit sayilari, lenfosit sayilari, Beta-2
mikroglobulin diizeyleri ve aldiklar1 tedaviler kayit edildi ve elde edilen veriler SPSS 18.0 ile istatistiksel
olarak hesaplandi.

BULGULAR: Calismaya alinan 73 hastanin medyan yas ortalamasi 66,8 (38-86) idi. 55. Hastalarin 47’si
(%64) erkek, 26’s1 (%35) kadindi. Hastalarin 26’s1 (%35,6) Rai evre 0, 10’u (%13,7) Rai evre 1, 17’si
(%23,3) Rai evre 2, 12’si (%16,4) Rai evre 3 ve 8’1 (%11) Rai evre 4’tii. Hastalarimizdan 34’iine (%21,1)
sitogenetik caligma yapildi. Sitogenetik calisilan hastalarin 57’sinde (%78) normal, 5’inde (%6,8) 13q
delesyonu, 3’linde (%4) 11q delesyonu ve 8’inde (%10,9) 17p delesyonu saptandi. Hastalarimizin ortalama
16kosit sayis1 50883 (5800-381000) ve lenfosit sayis1 40184 (1340-244430) idi. Beta-2 mikroglobulin diizeyi
ortalamast 3,7 (1,7-8,2) saptandi. Hastalarimizin 20’sine (%27,4) ya baslangicta veya takibine gore tedavi
uygulandi. Tedavi uygulanan hastalardan 8’inde (%10) kismi yanit elde edilirken 13’linde (%17) tam yanit
gozlendi.

SONUC: Sonug¢ olarak hasta grubumuzda yas, cinsiyet dagilimi gibi demografik bulgular acisindan
literatiirle arasinda bir fark yoktu. Basvuru evresi agisindan da anlamh farklilik saptanmadi. Sitogenetik
caligilan hastalarimizda saptanan bulgular literatiirdeki ¢aligmalarla benzer orandaydi. Tedavi yaniti
acisindan ise tam ve kismi yanit oranlari literatiirlere gore diislik saptandi. Bunun nedeni olarak monoklonal
antikor tedavi segeneklerinin ve yeni tedavi segeneklerinin kullanim azlifi, yasadigimiz bolge olarak
hastalarin diisiik sosyokiiltiirel diizeyde olmalar1 nedeniyle tedavi uyumunun tam olmamasi sayilabilir.

ANAHTAR KELIME: Kronik Lenfositik Losemi, Rai Evre, Sitogentik

KAYNAKILAR:

1. Cheson B, Bennett JM, Grever M, et al. National Cancer Institute-sponsored Working Group guidelines for
chronic lymphocytic leukemia: revised guidelines for diagnosis and treatment. Blood. 1996; 87(12): 4990-7.

2. Kipps, T.J. Chronic lymphocytic leukemia and related diseases. Gn William's Hematology 1995:1017-39.

3. Dighiero G, Maloum K, Desablens B, et al, For the French Cooperative Group on Chronic Lymphocytic
Leukemia. N Engl J Med. 1998; 338:1506-14.
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Demir birikimi olan allojenik hematopoietik kok hticre nakli (alloHKHN) hastalarinda,
nakil dncesi Olcilen serum ferritin dizeylerinin prognostik degerinin belirlenmesi:

Retrospektif, tek merkez deneyimi.

Serdar Sivgin, Esen Karakus', Gokmen Zararsiz®, Leylagiil Kaynar!, Bulent Eser!, Mustafa
Cetin', Ali Unal.

! Eriskin Hematoloji Bilim Dali, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dall, Tbbi istatistik Ana Bilim
Dali, Erciyes Universitesi, Kayseri, Tirkiye.

Ozet

Kapsam ve Amag: Demir birikimi, hem allojenik hem de otolog hematopietik kok hicre
nakli (HKHN) olan hastalarda giderek dnem kazanan bir komplikasyondur. Bu komplikasyon
ise, uzun siren kemoterapi sureclerinde hastalarin almak zorunda kaldiklari eritrosit
suspansiyonlarinin icerdigi demir nedeniyledir. Calismamizin amaci ise; otolog ve allojenik
HKHN yapilan hastalarimizin nakil 6ncesi serum ferritin diizeylerinin yasam sureleriyle olan

iligkisini belirlemekti.

Method: Bu c¢alismada, hem otolog hem de allojenik hematopietik kok hiicre nakli olan
hastalarin nakil oncesi olgllen serum ferritin diizeylerini hasta dosyalarindan retrospektif
olarak inceledik. Calismaya otolog nakil yapilmis 165 lenfoma hastasi (Hodgkin ve Non-
Hodgkin) ve allojenik kok hiicre nakli yapiimis 316 hasta olmak toplam 481 hasta alindi.
Hastalar ferritin duzeyleri 500ng/mL alti (Grupl) ve 500ng/mL st (Grup 2) olmak (zere
iki gruba ayrilarak yasam sureleri (TUm Yasam Sdresi (TYS) ve hastaliksiz yasam siresi
(HYS)) ve diger parametreler analiz edildi.p degerinin p<0.05 olmasi istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.

Bulgular: Otolog nakil grubunda; 90 hasta (%54.5) Hodgkin, 75 hasta(%45.5) non-Hodgkin
lenfoma idi. Grup 1’de 85 hasta (%51.5) varken, Grup 2’de 80 hasta (%48.5) vardi. Grup 1’de
TYS 42 ay (min-max, 1-90 ay) bulunurken, Grup 2’de median TYS 20 ay (min-max, 1-88 ay)
bulundu (p<0,001). Grup 1’de median HY'S 39 ay ( min-max, 1-90 ay), Grup 2’de ise 10 ay
(min-max, 1-88 ay) bulundu (p<0,001). Mortalite oranlari; Grup 1’de 12 hasta (12/85; %14.1)
iken, Grup 2’de 52 hasta (52/80; %65) seklinde bulundu (p<0,001).

Allojenik nakil grubunda ise toplam 316 hasta vardi; akut myeloid I6semi(AML) 136 hastada
(%43.0), akut lenfoblastik I6semi (ALL) 82 hastada (%25.9), aplastik anemi 32 hastada
(%9.8) ve diger hastaliklar (MDS, KML ) seklindeydi. Grup 1’de 83 hasta (%26.2) varken,



Grup 2’de 233 hasta (%73.8) vardi. Grup 1’de TYS 20 ay (min-max, 1-70 ay) bulunurken,
Grup 2’de median TYS 10.5 ay (min-max, 0.5-76 ay) bulundu (p=0.004). Grup 1’de median
HYS 18 ay ( min-max, 1-69 ay), Grup 2’de ise 10 ay (min-max, 1-67 ay) bulundu (p=0.038).
Mortalite oranlari; Grup 1’de 21 hasta (21/83; %25.3) iken, Grup 2’de 92 hasta (92/133;
%69.1) seklinde bulundu (p<0,001).

Sonug: Demir birikimi olan ve kok hiicre nakli (otolog ve allojenik) yapilmis hastalarda
serum ferritin seviyelerinin yiksek olmasi nakil sonrasi yasam surelerini olumsuz yodnde

etkilemektedir ve serum ferritini gtvenilir bir belirteg olarak kullanilabilir.
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Sekil 1 ve 2: Otolog HKHN yapilan hastalara ait TYS ve HYS icin Kaplan-Meier egrileri
(p<0.001 ve p<0.001, sirasiyla)
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Sekil 3 ve 4: Allojenik HKHN yapilan hastalara ait TYS ve HYS icin Kaplan-Meier egrileri
(p=0.004 ve p=0.038, sirasiyla)
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KML ve AML hicre kalttra hicreleri Gzerine statin uygulanmasinin hticre

proliferasyonuna etkisi

Tunahan UNCU, *Hatice TERZI, *Ahmet ALTUN, *Muhammed Miicahit CiCEK,
'Dogan Seven, 2Mehmet SENCAN

'Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakultesi, i¢ Hastalklari A. D. SIVAS
2Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakdiltesi, Hematoloji B.D. SIVAS

*Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi, Farmakoloji A. D. SIVAS

Giris: Akut Miyeloid Losemi (AML) miyeloid seri hiicrelerinden meydana gelen
hematopoietik neoplazma grubudur. Kronik myeloid I16semi (KML) ise patogenezinde
Philadelphia kromozomunun 6nemli bir rol oynadigl anormal hematopoetik kdk hicreden
kaynaklanip myeloid, eritroid ve megakaryositer serileri etkileyen klonal bir myeloproliferatif
hastaliktir.

Statinler diinya ¢apinda en fazla kullanilan ilaglardan biri olup antilipidemik etkisinin yanisira
antioksidan, antiinflamatuar, antianjiogenik ve antitimdorojenik etkilerinin de olduguna dair

literatlirde calismalar bulunmaktadir.

Amagc: Uzun yari dmri olan ve yuksek biyoyararlanima sahip olan statinlerin kanser
tedavisinde daha iyi klinik yarar saglayacagi ve bu ilaclarin diger anti-kanser ajanlarla beraber
uygulandigi sinerjistik kombinasyonlarin alternative bir yaklasim olabilecegi literatiirdeki
bazi calismalarda ortaya konulmustur. Bu ¢alismada amacimiz hematolojik malignansilerden
KML ve AML hiicre hattina statin verilmesinin hiicre proliferasyonuna etkinligini

gOstermektir.

Materyal ve metod: Calismada pravastatin, atorvastatin, rozuvastatin, fluvastatinin Kasumi-
1 AML hiicre hatti ve K562 KML hiicre hatti tizerindeki sitotoksik etkileri ve inhibitor
konsantrasyon 50 (1C50) degerleri XTT testi ile degerlendirildi.
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Bulgular: Calismada kullanilan butln statinlerin zamana ve konsantrasyona bagimli, giicli
bir sitotoksik etkileri oldugu gozledi. Bu sitotoksik etkinin AML hiicre hattinda KML ye gore
daha yuksek oldugu tespit edildi.Sitotoksik etkinligi en yiiksek olan statin, rozuvastatin olarak

bulundu. Rozuvastatini sirasi ile atorvastatin, fluvastatin ve pravastatin izledi.

Sonug: Ozellikle rozuvastatin ve atorvastatin (tiim konsantrasyonlarda olmak tizere), basta
olmak Uzere statinlerin 16semi hicre hattinda antipoliferatif ve sitotoksik etkilerinin oldugu
sonucunu bulduk. Bu sitotoksisite orant AML hticrelerinde KML ye oranla daha fazla olup,
bunun sebebinin AML de hucrelerin proliferasyon hizinin daha yuksek olmasina bagl

oldugunu dustinmekteyiz.

Sonug olarak, koroner arter hastaliginda yaygin bir sekilde kullanilan statinlerin  KML ve
AML de mevcut tedaviye ilave edilmesinin, tedaviye yanit tizerine olumlu katki
saglayabilecegi kanisina vardik.
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LENFOMALI OLGULARDA SERUM D ViTAMINi DUZEYININ ONEMIi

Giilden SINCAN!, Yusuf BILEN!, Fuat ERDEM!, Mehmet GUNDOGDU!, Suat SINCAN?

1: Atatiirk Universitesi Hastanesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, Hematoloji Bilim Dali

2: Atatiirk Universitesi Ogrenci Saghk Merkezi

GIRIS: Diisik serum 25-hidroksi (25-OH) vitamin D diizeyinin hem solid organ timor
gorlilme  sikhgini artwrdigina; hem de prognozu olumsuz etkiledigine dair literatiirde veriler
bulunmaktadwr. D vitamini diizeyi ile hematolojik maligniteler arasinda iliski oldugunu gosteren
calsmalar da mevcuttur. Biz bu cahsmada lenfoma tamsi alan olgularda 25-OH vitamin D
diizeyini ile lenfoma i¢in prognostik olan faktdrler arasindaki iliskiyi arastirdik.

GEREC ve YONTEM: 2009-2015 yillar1 arasmda klinigimizde takip edilen nonhodgkin
lenfoma (n=73) ve hodgkin lenfoma (n=37) tanili olgularm dosyalar1 retrospektif olarak
mcelendi. Tam aldiktan sonra 15 giin iginde sistemik kemoterapi veya radyoterapi oncesi serum
25-OH vitamin D diizeyi bakilan olgular ¢ahsmaya dahil edildi

BULGULAR: Cahsmamiza alman hastalarin yas ortalamasit 53.1£16.9 olup 41’1 (%37.3)
kadm, 69’u (%62.7) erkek idi. Serum 25-OH diizeyi 10ng/ml den disik ise siddetli eksiklik,
10-24.9 ng/ml ise hafif-orta diisiik, 25-80 ng/ml ise optimal diizey olarak degerlendirildi. 25
OH vitamin D diizeyi ortalamast 9.7 £ 6.1 olup; olgularin 68’inde (%61.8) <10ng/ml, 41’inde
(%37.2) 10-24 ng/ml, 1’inde (% 0.9) 25-80ng/ mL idi. 25-OH vitamin D diizeyi siddeth eksik
olan 68 olgunun 4’i evre 1, 16’s1 evre 2, 27’si evre 3, 21°1 evre 4 idi. Hafif-orta D vitamini
diizeyi eksikligi olan 41 olgunun 2 ‘si evre 1, 10’u evre 2, 16’st evre 3, 13’ evre 4 idi. D
vitamini diizeyi optimal olan tek olgunun ise evre 3 lenfomas1 mevcuttu. D vitamini diizeyi ile
hemoglobin, 16kosit sayisi, serum C reaktif proten, beta 2 mikroglobulin ve ECOG skoru
arasmda anlamli iliski saptandi (p<<0.05). Diffiz biiyiik B hiicreli lenfomal1 olgularda IPI skoru,
hodgkin lenfomal1 olgularda uluslararasi prognostik skorile D vitamini diizeyi arasmda anlamli
liski saptandi (p<0,05).

TARTISMA ve SONUCLAR: Lenfomali olgularda D vitamini diizeyi eksikligi siktr ve kotii
prognostik faktorlerle anlamli iligkilidir. Bu nedenle D vitamini eksikliginin erken dénemde
tesbit edilerek gerekli replasman tedavisinin yapimasi hem lenfoma gelisimini engelleyebilir;
hem de lenfoma tedavisi alan olgulara yapilan gerekli replasman tedavinin yapiimasi prognozu
olumlu yonde etkileyebilir.

Anahtar Kelimeler: D vitamini, lenfoma
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ALBUMIN-LENFOSIT SKORLAMASININ PROGNOSTiIK DEGERININ DiFFUZ
BUYUK B HUCRELiIi LENFOMA HASTALARINDA iNCELENMESI

Zafer Emer’, Engin Kelkitli*, M.Hilmi Atay’, Bahiddin Yilmaz?, Mehmet Turgut*

1 Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali; 2 Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Onkoloji Bilim Dali

Amag:

Diffliz Buyuk B-Hiicreli Lenfoma’da IPI hala klinik pratikte kullanilan prognostik
indekstir. Tani aninda tedavi ve takip planina yardimci olacak etkili ve yol gosterici
prognostik faktorlerin belirlenmesi 6nemlidir. Tum diinyada bu yonde ¢ok sayida calisma
vardir. Biz de hemen her hastada tani aninda istenen testlerden olan serum albumin diizeyi ve
tam kan lenfosit sayisinin hastaligin seyrini éngérmede prognostik degerlerini inceledik.

Gereg ve YOntem:

Calismamiza Ocak 2004 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiltesi Hematoloji Bilim Dali’nda CD20(+) diffuz biiyik B-hicreli
lenfoma tanisi ile ile izlenmis 115 hasta dahil edildi.

Bulgular:

Evre, LDH, ekstranodal tutulum, performans(ECOG), B semptomu , CRP, beta2-
mikroglobulin, kemik iligi tutulumu,albumin ve hemoglobin degerleri ile sagkalim arasinda
anlamli iliski bulundu. Yas,cinsiyet ve lenfosit sayisinin sagkalim (zerine etkisi bulunmadi.
Tam yanit gosteren hastalar daha ¢ok lenfosit sayisi normal hasta grubunda yer alsa da
istatiksel anlamli iliski gosterilemedi. Albumin <3,7gr/dl olan hastalara 1 puan, lenfosit sayisi
< 1,0x109/L olan hastalara 1 puan verildi. Bu degerler normal olan hastalara puan verilmedi;
boylece aldiklari puana gore A.L(0) disuk risk, A.L(1) orta risk, AL(2) ylksek risk olmak
Uzere hastalar t¢ gruba ayrildi. A.L skorlamasinin sagkalim ve tedaviye yanitla iliskisini
incelendi. Tam yanit gosteren hastalarin %58’i A.L(0), %26’s1 A.L(1),%15,2’si A.L(3)
grubunda yer aldi. istatiksel olarak anlamh fark ve klinik korelasyon bulundu. Albumin-
Lenfosit skorlamasi alt gruplari arasinda ortalama sagkalim (Sekil 1) ve tedaviye yanit
acisindan istatiksel anlamli fark bulundu.

Sonug:

Daha genis hasta populasyonuyla yapilan calismalarda da benzer sonuglar bulunursa
albumin iceren prognostik indekslerin gelistirilmesi dnerilebilir. Albumine ek olarak, lenfosit
sayIsl yerine prognostik degeri daha ylksek parametreler kullanilarak yapilacak skorlamalar
daha etkin olacaktir.
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Sekil 1: Aloumin-lenfosit skorlamasinn ortalama sagkalim tzerine etkisi
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NAZAL EKSTRANODAL NK/T HUCRELI LENFOMA ; OLGU SUNUMU

Abdullah KARAKUS',Mehmet Sinan DAL',Vehbi DEMIRCAN? Eren EYNEL ,GOKGE AKTAR* Mehmet
Orhan AYYILDIZ!

'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

*Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS : Nazal ekstranodal dogal katil (NK)/T-hiicreli lenfoma cok agresif bir hastalik olup, Asya’da
Bati Ulkelerine gore daha sik gorilen bir hastaliktir. Standart tedavi tizerine bir uzlasma mevcut
olmamakla birlikte, sag kalim hastaligin evresine baglidir. Nazal tip EN-NKTL genellikle nazal ve
nazofarengeal bélgeyi tutarak buradaki dokularda ilerleyici erozyon ve yumusak doku, kemik ve
kikirdakta destriksiyon ile karakterize olur. Lokalize NK/T-hucreli lenfoma, radyoterapiye genellikle iyi
yanit verir. Bu yazida, hastaligi erken evre ve kemoradyoterapiye cevap veren olan 52 yasinda bir
erkek hasta sunuldu.

OLGU : Burunda yanma ,blyime ve akinti sikayetleri nedeni ile hastaneye basvuran 52 yasindaki
erkek hastanin 6zgecmis ve soy gecmisin de herhangi bir sey yoktu. FM ve goriintiilemede burun
kanadi burun koki ve septuma uzanan yumusak doku kitlesi tespit edilmis. Diger merkezde kesin tani
icin nazal kavite septumundan alinan doku biyopsisinden yapilan akim (flow) sitometrik
degerlendirmede hiicrelerin CD3(+), CD56(+),CD16(+), CD7(-), CD20(-) EBV (-) olarak saptanmasiyla
nazal ekstranodal nk/t hiicreli lenfoma hasta klinigimize yonlendirilmisti. Hastanin basvuru sirasinda
nefes almada glclik ve konusmada zorluk sikayeti vardi. EBV IG G pozitif EBV IG M negatif gorildu.
ekranazal odaklarda tutulum izlenilmedi. Hastaya SMILE kiirii baglanildi. 3 kiir SMILE kiirii alan
hastanin L —aspariginaza bagl sekonder DM ve hipofibronojenemi disinda baska bir komplikasyon
yasanmadi. Tedavi sonrasi kontrol PET-CT de tama yakin cevap alinan hastaya ekstranal RT verildi.
Sikayetleri gecen remisyonda takip edilen hasta kontrolere gelmektedir.

SONUG: nazal ekstranodal nk/t hiicreli lenfoma’nin bliyiik bir kismi (%70) nazal kavite ve nazofarenks
yerlesimlidir. Olgumuz gibi erkeklerde ve ortalama 50 yas civarinda sik gortilen bir tUmor tiiridir. EBV
enfeksiyonunun aracilik ettigi NHL tiiri olup, siklikla EBV enfeksiyonu gecirilmesi etyopatogenezde
suclanmistir. Hastamizin serolojik degerlendiriimesinden de EBV enfeksiyonu gecirdidi anlasildi. Genel
olarak, nazal lenfomada cesitli arastirmalarda bes yillik sag kalim literatiirde %24-64 arasinda
degismektedir. nazal ekstranodal nk/t hiicreli lenfoma’larin prognozu diger lenfomalardan daha
kotudir. Erken evre hastaliklarda agresif KT ve sonrasinda RT dnerilmektedir. Burun da kitle gelen
hastalarda : nazal ekstranodal nk/t hiicreli lenfoma distinilmeli agresif lenfoma oldugundan
kemoradyoterapi iceren rejimler tercih edilmelidir.

Keywords : NK/T HUCRELI LENFOMA
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MEME KANSERI TEDAVi SONRASI SEKONDER AKUT MYELOBLASTIK LOSEMi

Abdullah KARAKUS' Mehmet Sinan DAL',Bahattin GOKDEMIR',Salih TEKIN’,Sengiil TOPCU* Mehmet
Orhan AYYILDIZ'

'Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal1

Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

GIRIS : Tedavi iliskili 16semi, Hodgkin hastaligi (HD), non-hodgkin lenfoma (NHL), polisitemi, miyelom,
meme, over, testis kanseri nedeniyle tedavi edilen hastalar i¢in biiylik sorundur. Tedavi iliskili akut miyeloblastik
16semi (AML) gelisen hastalarin %50°den fazlasin1 Hodgkin hastaligi, non-hodgkin lenfoma ve meme kanseri
olusturur. Meme kanseri kadinlardaki en sik kanserdir. Tedavideki gelismeler ile beklenen yasam siiresi
artmustir. Bununla birlikte 6zellikle tedavi iliskili hematolojik maligniteler goriilmeye baslamistir. Meme kanseri
tedavisinden sonra sekonder akut 16semi gelisimi, 6zelikle 5 yildan sonra artar. Genellikle akut miyeloblastik
16semi gozlenir. Bu oran 10 yil siire i¢inde yaklasik %1 dir. Ikincil maligniteleri gériillen meme kanserinin

tedavisinde siklofosfamid-doksorubisin-radyoterapi sik olarak kullanilmaktadir. Burada, siklofosfamid
,doksorubisin kemoterapisi sonrasi radyoterapi verilen ve kisa siire sonra 16semi gelisen meme kanseri tanili

olguyu sunmay1 amagladik

OLGU : Otuz yedi yasinda kadin hasta sag memede kitle nedeni ile yapilan biyopside invaziv duktal karsinom
teshisi konan hasta lumbektomi yapiliyor patoloji sonucu T1(1.7 cm )N1( 17 lenf nodunun birinde tutulum)MO
evre | B kabul edilen hastaya adjuvan siklofosfamid doksorubicin 6 kiir tedavi alan hastaya 39 giin boyunca RT
uygulanmis leuprolid asetat ve tamoksifen tedavisi alan hasta tedavinin 8. ayda yaygin kemik agris1 olmasi
nedeni ile yapilan tetkiklerde pansitopeni saptandi. tam kan sayiminda beyaz kiire:3.800/mm3, hemoglobin:12,4
gr/dl, trombosit: 22,000/mm3 tii. Periferik yaymada (PY) %80, kemik iliginde (KI) %90 myeloid tipi blast
saptandi. Akim sitometri incelemesi AML ile uyumluydu. 7+3 tedavisi planlanan hasta kendi istegi ile baska
merkeze sevk edildi. Buarada hasta KT baslanmadan sepsis multiorgan yetmezligi nedeni ile dig merkezde takibi

yapilmaktadir.

SONUC: ikincil AML, hemetolojik bozukluk zemininde yada sitotoksik ajanlara(radyasyon, toksin, ilag vb)
maruz kalma sonucunda olusabilir. DNA topoizomeraz II inhibitorler ve

alkilleyici ajanlar sebebiyle olusan tedaviyle iliskili AML etken nedenine gore farkli 6zellikleri

mevcuttur. Alkilleyici ajan kullanim1 sonrasinda latent peryod uzundur ve sekonder malignite riski ortalama 3 ile
8 yilda gelisir. Topoizomeraz kullanimi sonrasinda ise latent peryod daha kisadir ve 2 ile 3 yila kadar diisebilir.
Bizim olgumuz da 8 ay gibi kisa siirede niiks izlenildi. Sonug olarak primer malignitenin tedavisi takibinde kisa
stire bile olsa hematolojik durumlar dikkatli olarak incelenirse bir¢ok tedavi bagimli AML saptanabilir. Primer
tedavisi tamamlanan tam cevapli meme kanserli olgumuzda, akut 16seminin 8 ay gibi kisa siirede gelismesi nadir
gozlenmektedir ve sisplatin ,doksorubisin- radyoterapi sonrasinda benzeri olgularin takibinde sekonder malignite
acisindan daha dikkatli olmak gerekmektedir.

Keywords : AML , Meme Kanseri
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UZUN SURELI TEDAVISiZ IZLENEN KRONIK LENFOSITER LOSEMiI VAKASINDA
SEKONDER MALIGNITE GELISiMI: CILDIN SQUAMOZ HUCRELI KARSINOMU

Ahmet Kiirsad Giines', Giilsim Ozet', Simten Dagdas', Funda Ceran', Mesude Falay', Yasin
Kalpakgll, Abdullah Agitl, Giilten Korkmaz', Selin Merih Urlu', Duygu Nurdan Aver!

1-Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi
Giris:

Kronik Lenfositik Losemi (KLL), olgun goriiniimlii neoplastik B lenfositlerin periferik kan,
kemik iligi, lenf nodu, dalak ve karaciger gibi lenfoid dokularda artis1 ile karekterize, erigkin donemde
en sik karsilagilan 16semi tiiridiir. KLL seyrinde sekonder malignitelerin gériillme orani normal
topluma oranla daha fazladir. Melanom ve melanom disi cilt kanserleri, akciger, meme, prostat,
mesane gibi bir ¢ok kanserin KLL seyrinde sikliginda artis bildirilmistir.

Neoplastik hastaliklarin seyrinde tedavi amagli kullanilan kemoterapddiklerin izlenebilen
onemli yan etkilerinden birisi de sekonder malignitelerdir. Ozellikle alkilleyiciler, topoizomeraz 11
inhibitorleri ve antrasiklinler en karsinojenik gruplardir. KLL seyrindeki sekonder maligniteler
kemoterapi iligkili olabilecegi gibi, hi¢ tedavi edilmemis olgularda da gozlenebilir. Biz bu olgumuzda
14 yil siire ile ilagsiz izlemde olan KLL olgusunda izlenen sekonder maligniteyi bildirmeyi amagladik.

Olgu :

65 yasinda erkek hasta, 2001 yilinda rutin tetkikleri esnasinda lenfositoz tespit edilmesi
iizerine tetkik edilmis ve RAI evre 1, Binet evre A Kronik Lenfositer Losemi tanis1 konulmus olup 14
yillik takibi siiresince de tedavisiz izlenmistir. Genetik inceleme sonucunda 17p ve 11q delesyonu
negatif saptanmistir. Kasim 2014°de alin bdlgesinde, sagli deride, sag parotis lojunda tabani
hiperpigmente, iizeri iilsere cilt lezyonlari ¢ikmis ve alinan biyopsi sonucunda squamoz hiicreli
karsinom tanis1 konulmustur. Rezeksiyon sonrasinda takibe alinan hastada ilk tanidan 7 ay sonra
tekrardan yiliz ve sacli deride ancak farkli alanlarda ¢ok odakli ayn1 lezyonlar tespit edilmis ve tekrar
biyopsi yapilmis olup sonu¢ yine squamoz hiicreli karsinomdur. Squamoz hiicreli cilt kanseri
beklenenin aksine agresif bir seyir izlemistir.

Tartisma:

KLL seyrinde tiim maligniteler icin yaklasik 3 kat artmis risk mevcuttur. Cilt kanseri
sikligindaki artis ise en belirgin olandir. Bieggi ve arkadaslarinin ¢alismasinda melanom ve melanom
dist cilt kanserlerinin KLL seyrinde 8-15 kat daha fazla goriildiigii bildirilmistir. Retrospektif olarak
266 erken evre KLL hastasinin 8,3 yillik takibi sonucunda yaklasik %16 oraninda squamoz hiicreli ve
bazal hiicreli cilt kanseri goriildiigii saptanmistir. Yine cildin prekanserdz lezyonlar1 olan Bowen
Hastaligi, merkel hiicreli karsinom ve squamoz hiicreli karsinoma insitu gelisiminde de artis
izlenmigtir. KLL popiilasyonunun ileri yas olmasi, cilt kanserlerlnin insidansimin yas ile artig
gostermesi ve KLL seyrindeki sekonder malignitelerin artis1 birlikteligin neden bu siklikta ortaya
ciktigini agiklamaktadir. KLL seyrinde 6zellikle de squamoz hiicreli karsinomun seyrinin beklenenden
daha agresif olabilecegi de bildirilmistir.

KLL seyrinde yeni gelisen pigmente lezyon, mevcut lezyonun pigmentasyonunda farklilasma,
persistan papiil, piistiil ya da iilsere lezyon varliginda ya da konvansiyonel tedavilere direngli cilt
lezyonlariin varliginda mutlaka squamoz hiicreli karsinom basta olmak iizere cilt kanserleri akla
gelmelidir.
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Akut Promyelositik Lésemi Olgusunda Indiiksiyon Tedavisi Sirasinda Gelisen Ani Olim

Can OzIi!, Sinem Namdaroglu®, Serife Medeni Solmaz*, Tugba Cetintepe’, Ebru Ozden?,
Alev Cam?, Oktay Bilgir*

izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir *

izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, izmir 2

Amag:

FAB siniflamasina gore akut miyeloblastik 16semi (AML) M3 olarak adlandirilan akut promiyelositik
I6semi (APL), AML’nin genellikle hipergraniler I6semik hiicreler, kanama egilimi ve patogenezde
onemli rol alan t(15;17) ile karakterize bir alt tipidir. APL’de altin standart tedavi “all-trans retinoic
acid (ATRA)” iceren kombinasyonlardir. ATRA, olasi 6nemli yan etkilerine ragmen iyi tolere
edilmektedir. Posterimizde APL tanisi konulan ve indlksiyon tedavisi sonrasi ani 6lim gelisen bir
hastamizi paylasmak istedik.

Olgu:

57 yas erkek hasta 1 aydir siiren halsizlik ve 1 haftadir olan dis eti kanamasi ve burun kanamasi
nedeniyle bagvurdu. Tarafimiza basvuru sonrasinda fizik muayenesinde arteryel tansiyonu 110/70
mmHg, nabiz 98/dk, ates 37°C saptandi. Sistemik muayenesinde, sag-alt kadranda eritemli cilt lezyonu
mevcuttu. Yapilan tetkiklerinde whc:4520/mm? nétrofil 3250/mm?3, hemoglobin 9,4 gr/dl, trombosit
46000/mm?®, kreatinin 1,2 mg/dL, AST 30 U/L, ALT 30U/L, kalsiyum 9,3 mg/dL, sodyum 134 mg/dL
potasyum 3,6 mg/dL, ferritin >1500 ng/dL, vitamin b12>1500 pg/mL, folat 7,35, Idh 585 U/L, crp
40,6 mg/dL saptandi. Hastanin yapilan periferik yaymasinda yaygin promyelositik natlirde hiicreler
gozlendi. Hastaya yapilan kemik iliginde iri kaba grandlli, hipergranuler auer rod barindiran %45-50
promyelosit infiltrasyonu saptanarak AML-M3 dlslndldi. Flowsitometrik immunfenotiplemede
AML-M3 tanisi dogrulanarak 45 mg/m2/giun dozunda ATRA tedavisi baslandi. Es zamanli saptanan
sag alt kadranda eritemli lezyon selillit olarak degerlendirilerek piperasilin-tazobaktam 3x4,5 gr olarak
baslandi. izlemde sitogenetik incelemede t(15;17) translokasyonu gosterildi, kemoterapinin 2.
gununde 12 mg/m2/gin dozunda idarubisin inflizyonu baslandi. Kemoterapisini sorunsuz alan hastada
klinik- fizik muayene ve gorintuleme yontemleri ile selilit enfeksiyon odagi disinda tedavi
gereksinimi olan ek komplikasyon goézlenmedi. Tedavinin 4. glnunde ani gelisen gogis agrisi
sonrasinda c¢ekilen EKG’de akut miyokard enfarktusii (MI) bulgulari, troponin-I ve CK degerlerinde
akut yukseklik oldugu saptanarak akut MI olarak tedaviye baslandi. Hasta yapilan tiim ileri yasam
destegine ragmen kaybedildi.

Sonug: Genel olarak kemoterapdtik ilaclara bagli sik gorilen yan etkiler bulanti, kusma ve doz iliskili
miyelosupresyon olmakla birlikte nadir olarak kemoterapotiklerin kendine 6zgli daha spesifik
toksisiteleri bulunabilmektedir. ilac toksisiteleri hastalarda ilave morbidite ve mortalite nedeni
olmaktadir. Serebral hemoraji ve kardiyak arrest ATRA tedavisine bagl baslica ani 6lim nedenleri
arasinda yer almaktadir. ATRA tedavisinde MI sirasinda sekonder kardiyak arrest gorilebilecegi %3
oraninda bildirilmistir. APL tanili olgumuzda indiiksiyon tedavisi sirasinda gelisenMI durumunu
sunmak istedik.

Anahtar Kelimeler: ATRA, APL, ani 6lim.
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HIZLA AKUT MYELOID LOSEMI GELISEN MULTIPL MYELOM OLGUSU
Atakan Tekinalp, Alpay Yesilaltay, Ferda Celik, Burhan Turgut
Namik Kemal Universitesi Tip Fakltesi i¢ Hastaliklari AD, Hematoloji BD

GIRIS

Plazma hicrelerinin neoplazisi olan multipl myelom genellikle yavas ve yeni biyolojik ajanlarla uzun
sure kontrol edilebilen bir neoplazidir. Akut myeloid 16semi (AML) ise ¢ok agresif seyirli ve gegen
zamana ragmen halen tedavisinde yeni yaklagimlara ihtiya¢ duyulan bir neoplazidir. Multipl myelom
tedavisinden yillar sonra myelodisplastik sendrom ve AML gelisebilmesine ragmen bu iki neoplazinin

ayni anda ortaya ¢ikmasi beklenen bir durum degildir. Bu posterimizde multipl myelom tanisindan ¢ok
kisa bir sure sonra AML tanisi konulan bir olguyu sunmaktayiz.

VAKA SUNUMU

57 yasinda erkek hasta, Ekim 2014°de klinigimize basvurdu. Basvurusundan 1 ay once ates halsizlik
sikayetleri ile bir saghk kurulusunda yatirilarak tedavi gérmus, basvurusundan 2 hafta 6nce yapilan
kontrolinde derin anemi saptanmasi tzerine tarafimiza sevk edilmis. Protein elektroforezinde M banti
mevcuttu, turbidometrik olarak 19G:4966 mg/dlidi.imminfiksasyon elektorforezinde I1gG kapa
monoklonal banti mevcuttu. Kemik iliginde plazma hucreleri %54 saptandi. Hastaya 1gG kappa tipi
multipl myelom tanisi kondu. Semptomatik hastaya siklofosfamid-yiiksek doz deksametazon baslandi.
Bir kirlik tedaviden sonra tedavisine bortezomib eklendi. Araya giren anal abse ve nétropeni
gelismesi Uzerine hastanin tedavisinde gecikme yasandi. Subat 2015’de hasta toplam 3 kir tedavi
aldiktan sonra Iokopeni ve trombositopeninin derinlesmesi Uzerine hastaya kemik iligi aspirasyonu
yapildi. Kemik iligi aspirasyonunda neoplastik plazma hiicresi artigi disinda %40 oraninda ¢ogunlugu
monositik gorinimde blastik hiicre artigi saptandi. Hucrelerin monositik seriye ait oldugu akim
sitometri ile belirlendi. Hastaya AML indiiksiyon kemoterpisi (7+3) baslandil. Tedavinin 1.ayinda kan
degerlerinde kismi diizelme gézlendi. Karyotip analizinde t(12;21)(q24;q22) saptandi. Remisyon
degerlendirmesinde blastik hiicre orani %5’in altina inmesine ragmen halen %32 oraninda neoplastik
plazma hicresi mevcuttu. Hastaya Mart ve Nisan 2015 tarihlerinde 2 kiir DCEP uygulandi. AML
acisindan remisyonda degerlendirilen hastanin tedavisine lenalidomid/dexametazon ile devam edildi.
Hastanin tedavisi halen devam etmektedir ve 6n planda otolog kok hiicre nakli planlanmaktadir.

TARTISMA VE SONUCLAR

Multipl myelom AML birlikteligi ile ilgili literatirde olduk¢a kisith veri vardir. Ulasabildigimiz
literatrde multipl myelom tansisindan sonra hizli olarak MDS ve ardindan AML gelisen bir olgu
bulunmustur. Istisnai olarak gozlenebilecek multiplmyelom-AML olgularinin tedavi yaklasiminin ne
olabilecegi yine ayri bir arastirma konusudur. Olgumuza DCEP verilerek anti-myeloma etki ile
beraber AML’nin de konsolidasyonu hedeflenmistir.

Referanslar

Gu ZH, Xie X, Mao JJ, GuoHF.Rapidevolvinginto acutemyeloidleukemia in a
patientwith multiplemyeloma andconcurrentmyelodysplasiaafter VTD therapy.Int J ClinExpMed. 2015
15;8(6):10105-10108.
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NADIR BiR HASTALIK: LANGERHANS HUCRELI HiSTiOSITOZ

Aydan Akdeniz (1), Anil Tombak (1), Mehmet Ali Ugar (1), Eylp Naci Tiftik (1)
(1) Mersin Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Mersin, Tiirkiye

GIRiS

Langerhans hiicreli histiositozis (LHH), tiim organlari tutabilen, biyopside fasulye bicimli nikleusu
olan histiositlerle infiltrasyon gosteren, tam insidansi bilinmeyen, oldukca nadir bir hastaliktir. Tim
yas gruplarinda goriilmekle beraber genellikle yasamin ilk 3 yilinda goriliir. Her organda
gorulebilmekle beraber en sik kemiklerde, daha sonra cilt ve lenf nodlarinda gorillr. Beraberinde en
sik goriilen endokrin bozukluk diabetes insipitus, en sik gérilen genetik bozukluk BRAF V600E
mutasyonudur. Hastanin klinigi ve prognozu tutulan organa ve hastaligin yayginligina gore
degismektedir.

Bizim olgumuz; nadir gorilen bir hasta grubunda olmasi, hastaliga eslik eden komplikasyonu ve
genetik mutasyonu bakimindan prototip olmasi nedeniyle ilgi cekici bir vakadir.

Anahtar kelime: Langerhans hiicreli histiositoz, diabetes insipitus

OLGU: 40 yasinda erkek hasta 4 yil 6nce dis etlerinde ¢ekilme ve dislerde sallanma sikayeti ile dis
merkeze basvurdu. Hastaya parsiyel mandibulektomi ve yumusak doku rezeksiyonu yapildi. Ameliyat
patoloji raporu LHH olarak sonugclandi. Yaygin veya ¢oklu organ tutulumlu olmadigi icin hastaya ileri
tedavi verilmedi. 5 yil sonra hastanin ayni sikayetleri tekrarladi. Yapilan PET BT'de mandibula ve T 10-
12 vertebralarda langerhans hiicreli histiositozis ile uyumlu kemik lezyonlari saptandi. Sistem
sorgusunda polidipsi ve polilri tarifleyen hastaya endokrinoloji bélimiince diabetes insipitus tanisi
konuldu. BRAF V600E mutasyonu pozitifti. Lokalize ancak birden fazla organ sistem tutulumlu niiks
hastalik diisintildi.12 aydan daha gec niiks ettigi icin hastaya 1. basamak tedavilerinden olan 6
haftalik vinblastin ve prednizolon tedavisi verildi. Sonrasinda hastaya kraniyal ve vertebral MR
cekildi. Kemik lezyonlari sebat ederken, poliiiri ve polidipsi tablosu geriledigi icin, klinik olarak fayda
gordugl dusinllerek hastaya 6 hafta daha ayni tedavi planlandi. Tedavisi halen devam etmektedir.

TARTISMA

LHH hastalarin %50’sinde kemiklerde litik lezyonlara neden olan, histiositik infiltrasyonla karakterize
nadir bir hastaliktir. Genellikle sinirh tutulum géstermekle beraber, 3 yas alti cocuklarda yaygin
hastalik sikhgr artmistir. Tedavisi; riskli organ tutulumu ve hastaligin yayginlhigi géz 6niine alinarak
yapilan risk skorlamasina gore belirlenir. Tekli organ tutulumunda lokal tedavi yeterli iken yaygin
hastalik ya da niiks durumunda sistemik kemoterapi gerekmektedir. En sik kullanilan indiksiyon
tedavisi 6 haftalik Vinblastin ve Prednizolon kombinasyonudur. Ayrica etoposid, kladribin,
merkaptopurin ve metotreksat da kullanilan ajanlar arasindadir. Bunun disinda beraberinde
gorulebilen endokrinopati, néropati, kemik lezyonlari, veya diger sistemik tutulumlar icin spesifik
veya lokal tedaviler de gerekebilir.
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Romatoid Artritli Hastada Hodgkin Lenfoma Gelisimi

Can Ozlii*, Serife Solmaz Medeni*, Sinem Namdaroglu®, Tugba Cetintepe’, Aysun OzIi?, Oktay Bilgir*

izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,izmir *

Karsiyaka Devlet Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, izmir?®

Amag:

Romatoid Artrit (RA), tedavisinde immunsupresan ajanlarin kullanildigi, ciddi morbitideye sebep olabilen
progresif bir hastaliktir. RA’da kontrol edilemeyen inflamasyonun, lenfoma gibi agir komplikasyonlari da davet
edebildigi gorulmustir. RA tanisi ile takipte iken Hodgkin Lenfoma (HL) gelisen bir vakayi paylasmak istedik.

Olgu:

45 yasinda erkek hasta bel agrisi tariflemesi Uzerine ¢ekilen sakroiliak eklem MR’inda sakrum ve her iki iliak
kemikte T1 ve T2 vertebrada yaygin multipl nodiler lezyonlar ve paravertebral ve retroperitoneal yerlesimli
solda en blytig 5 cm capa ulasan multipl lenfadenomegaliler (LAM) saptanmasi (izerine olasi lenfoma kemik
iligi tutulumu bulgular ile yonlendirildi. Bagvurusundasabah tutuklugu, dirsek ve bel agrisi sikayeti oldugu
dgrenildi. Aile dykisunde, kardesinde hodgkin lenfoma éykisi olan ve 2 yil énce RA tanisi konan hastanin RA
tedavisi olarak metotreksat(MTX) 15 mg/hafta, sllfasalazin 2x1000mg ve NSAI tedavisi aldigl ve ek biyolojik
ajan almadigi 6grenildi. Fizik muayenesinde periferik lenf nodu, organomegali saptanmadi. Her iki el bilegi sol
el 4. pif ve sol el 3. pif eklemlerinde aktif artriti saptanirken, diger dahili muayenesi normal bulgular saptandi.
Tetkiklerinde WBC:6100/ mm?, notrofil 4100/ mm®, hemoglobin 14.7 gr/dl, trombosit 124.000/ mm?, kreatinin:
0.8 mg/dl, AST: 41 mg/dl, ALT: 65 mg/dl, LDH: 279 u/l, Sedimentayon: 38 mm/saat olarak saptandi. Diger
laboratuar tetkiklerinde ANA:1/320 homojen paternde pozitif, Anti- ds-DNA, Anti-Ro, Anti- La negatif, CRP:
0.98 mg/dl, RF: 19 1u/ml (pozitif), anti-CCP-1gG pozitif (>3000u/ml), hepatit serolojisi negatif olarak saptandi.
Tarama amagh ¢ekilen BT’ lerinde 17X29 mm subkarinal-lenfadenopati (LAP), 3X4 c¢cm sol iliak, 12X14 mm
eksternal iliak LAP saptandi. Periferik LAP’ 1 ele gelmeyen olguda kemik iligi biyopsi degerlendirmesinde
nukleolusu belirgin ve iri mononukleer hiicreler ve CD30 pozitif, CD15 negatif, EMA negatif, CD3 negatif ve
CD20 negatif reed-sternberg tipinde hiicreler gorilerek HL kemik iligi tutulumu ile uyumlu biyopsi bulgulari
saptandi. Hastaya Evre-3 HL tanisi ile ABVD kemoterapisi 6 kir olarak verildi. 6 kir sonrasi hasta tam
remisyonda seyretmektedir.

Sonug: Epidemiyolojik calismalar RA’de immdinstpresyon, genetik predispozisyona bagli olarakimmiin
sistemde regulasyon bozuklugu ve/veya kronik immin aktivasyonun roli ile normal populasyona gére artan
siklikta lenfoma birlikteligi gostermektedir.MTX, RA’daki etkinligi nedeniyle ikinci basamak tedavide genis
kullanim alanina sahip bir ajandir.MTX kullanan hastalarda pek ¢ok kanser turi ve lenfoma sikliginda artis
gosterilmistir. Laakso ve arkadaslari, 1000 RA’l hastada lenfoma ve 16semi sikligl ve 6lim oranlarinda artis
saptamiglardir. MTX’ a bagli lenfoproliferatif hastalikda immunsupresif tedavinin kesilmesi sonrasinda
lenfomanin spontan remisyonu godzlenmektedir. Sonu¢ olarak RA gibi otoimmun hastaliklarda (6zelliklede
immunmodulatuar tedavi altinda) sekonder malignensilerde artis agisindan uyanik olunmahdir. Posterimizde RA
tanil hastada gelisen HL birlikteligini sunmayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Romatoid Artrit
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TANISAL IKILEM: WALDENSTROM'S MAKROGLOBULINEMI Mi? SPLENIC
MARGINAL ZONE LENFOMA MI?

Bahri OZTAS', Mehmet CANLEBLEBICI', Osman BASPINAR', Omer AKCA', Murat
GOLBASI*, Ali YESILTEPE?, Ebru AKAY?, Serdal KORKMAZ?

'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Bolumi, Kayseri, TURKIYE
?Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Patoloji Bélimii, Kayseri, TURKIYE

3Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bolumii, Kayseri, TURKIYE

OZET
Giris

Waldenstrom's makroglobulinemi (WM) oldukga nadir gortlen, periferik kan ve kemik
iliginde lenfoplazmositer hicrelerin hakim oldugu yavas seyirli bir kanser turudur. Bu
hiicreler tarafindan Uretilen anormal bir protein olan monoklonal imminoglobulin M (IgM)
plazma viskozitesini arttirarak semptomlara neden olur. WM ile Splenic Marginal Zone
Lenfoma’l (SMZL) birbirinden ayirt etmek bazen zor olabilmektedir. Clnkd, her iki hastalik
da benzer klinik, immunfenotipik ve histopatolojik bulgulara sahiptir (1). MY D88 mutasyonu
WM hastalarinin %90’dan fazlasinda saptanmaktadir ve ayirici tanida oldukca 6nemlidir (2).
SMZL, kadinlarda daha sik gortilmesi, abdominal ve yizeyel lenf adenopati varhgi, KC
tutulumu, HCV pozitifligi ve MY D88 mutasyonunun negatif olmasi gibi bir takim 6zelliklerle
WM’dan ayrilabilir. Glnimuz kosullarinda WM icin standart bir tedavi yaklasimi yoktur
fakat kilavuzlarda rituximab bazli tedavi rejimleri Onerilmektedir (3). Yazimizda tani

asamasinda ikilem yaratan bir WM vakasini sunmay1 amacladik.

Vaka Sunumu

58 yasinda Suriye uyruklu bir bayan hasta nefes darligi, karinda dolgunluk hissi ve erken
doyma sikayetleri ile basvurdu. Laboratuvar incelemesinde yiksek beyaz kire sayisi
(16.710/mm% ve anemi (Hb: 5.8 g/dL) teshit edildi. Fizik muayenede solukluk ve
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hepatosplenomegali haricinde patolojik bulgu yoktu. Periferik yaymada kuctk olgun vasifta
lenfositozun hakim oldugu gorildi. Hepatit C taramasi negatif idi. Hem abdominal USG hem
de bilgisayarli tomografilerinde hepatomegali (20 cm) ve splenomegali (30 cm) haricinde
bulgu saptanmadi. Yizeyel USG’de lenfadenomegali saptanmadi. Periferik kandan yapilan
akim sitometri tetkikinde CD5 (-), CD10 (-), CD23 (-) ve CD103 (-) bulundu. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisinde %70 oraninda mattr gérunimli lenfosit infiltrasyonu saptandi.
Kemik iligi aspirasyon orneginin akim sitometrik incelemesinde de CD5 (-), CD10 (-), CD23
(-) ve CD103 (-) idi. Hastaya MYD88 mutasyon taramasi yapilamadi. Ancak, kantitatif
immunoglobulin testi ile IgM komponentinin (3.3 g/L) yuksek oldugu gorildi. Serum
immunfiksasyon elektroforez tetkikinde IgM-kappa tip monoclonal gammopati saptandi.
Hastada WM dusunilerek DRC (Rituximab, dexamethasone, cyclophosphamide) kemoterapi
rejimi planlandi. 3 siklus DRC sonrasi hastanin klinik sikayetleri kayboldu ve karaciger-dalak
boyutlarinda %50 kigtlme izlendi.

Tartisma ve Sonuclar

WM ve SMZL hepatosplenomegali, anemi ve l6kositoz ile prezente olabilir. Bu iki hastalig
immunfenotipleme veya immunhistokimyasal yoéntemlerle ayirmak her zaman mumkin
olamamaktadir. Her ne kadar MYD88 mutasyon taramasi ayirici tanida ¢cok degerli olmasina
ragmen biz vakamizda bu tetkiki calisamadik. Ancak, arada kalinan durumlarda kantitatif Ig

duzey tayini ve serum immunfiksasyon elektroforezi ayirici tanida yardimci olabilir.

Anahtar kelimeler: Waldenstrom’s Makroglobulinemi, Splenic Marginal Zone Lenfoma,

ayirici tani.
Kaynaklar

1. Ocio EM, Hernandez JM, Mateo G, Sanchez ML, Gonzalez B, Vidriales B, Gutierrez
NC, Orfao A, San Miguel JF. Immunophenotypic and cytogenetic comparison of
Waldenstrom's  macroglobulinemia with splenic marginal zone lymphoma.
ClinLymphoma. 2005 Mar;5(4):241-5.

2. Treon SP. How I treat Waldenstrommacroglobulinemia. Blood. 2015 May 22. pii:
blood-2015-01-553974 [Epub ahead of print].

3. Oza A, Rajkumar SV. Waldenstrommacroglobulinemia: prognosis and management.
Blood Cancer J. 2015 Mar 27;5:e296.
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Parotis Bezi Tutulumu ile Seyirli AIDS iliskili Difliz Blytk B Hucreli Lenfoma

Can Ozlii*, Serife Medeni Solmaz*, Sinem Namdaroglu®, Tugba Cetintepe® , Ali Serel?, Hasan Alpay?,
Oktay Bilgir*

izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi ,izmir *

izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi ,izmir 2

Amag:

Posterimizde nadir gortlen Parotis Bezi Tutulumu ile Seyirli AIDS iligkili Diftiz Blyuk B Hucreli
Lenfoma olgusunu paylasmak istedik.

Olgu

60 yasinda erkek hasta boyunda sislik sikayeti izerine basvurdu. Anamnezinde HIV pozitifligi
gorilerek AIDS tanisi ile yaklasik 1 yildir antiretroviral(ART) tedavi altinda oldugu 6grenildi. Fizik
muayenesinde(FM) en blyugu yaklasik 35x30mm olan servikal zincir boyunca inferiora dogru
devamlilik gosteren ortalama 20x20 mm boyutlarinda multipl lenf nodlari saptandi B semptomu(ates
yiiksekligi) olan hastanin laboratuvar tetkiklerinde wbc:3670mm? nétrofil 2180mm?, lenfosit 1410
mm?, hemoglobin10,7 gr/dl, trombosit 147.000mm?, glukoz 102 mg/dL, keratin 0,6 mg/dl, Urik asit
4,66 mg/dL, bilirubin 0.41 mg/dL, protein6,2 g/dL, albumin3,9g/dl, LDH197U/L, AST27 U/L, ALT
23U/L, CRP 8 mg/L, sedimentayon 13 mm/saat HBsAg, Anti-HBs ,Anti-HCV negatif ,Anti HIV
pozitifti.Boyundaki Kitle ve CTde paraaortik alanda solda birkag adet lenf nodu, sag parotiste 69x54
mm ye ulasan Kitle, submandibuler lenfadonapati, 6n servikal zincirlerde milimetrik lenf nodlari ile
uyumlu gérinim ve beyin MR inda normal bulgular saptandi. Hastaya yapilan sag parotisteki Kitleye
yonelik yapilan eksizyonel biyopside difiiz buytk B-htcreli lenfoma(DBBHL) (Ki67 proliferasyon
indeksi %20-25) saptandi. Kontrol kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde lenfoma tutulumu
g6zlenmedi. Tarama amacli yapilan PET BTde Sag parotis bezi diuzeyinde, 5.2x6.8cm boyutlu lobule
kitle, 6n-arka servikal birkag adet lenf nodu, sag aksiller 5mm capli bir adet lenf nodu, paratrakeal,
aortikoinal, sol hiler lenf nodlari, batinda portokaval, sol proksimal femoral patolojik LAP saptandi.
Hasta ECOG:I Evre 3B, DBBHL IPI:3 yuksek ortatanisi ile 6 kiir R-CHOP+ 2 kiir Rituximab tedavisi
(Combine antiretroviral therapy)cART ile intratekal profilaksi planlandi. Tedavi ve takibi sirmektedir.

Tartisma

AIDS e bagli en sik gortlen lenfoma tipi sistemik NHL olup zor tedavi edilebilen, agresif seyirli ,
yiiksek gradeli lenfoma tirudir. Sikhkla gastrointestinal sistem, kemik iligi, karaciger, akciger, ve
SSS tutulumu yapar.Parotis tutulumu oldukca nadir gézlenmektedir.Hastamizdaki diisiik CD4 sayimi
ilerlemis HIV enfeksiyonu ile iliskili olarak B semptomlarinda artisa, ekstranodal hastaliga ve
alisiimadik tutulum yerleri ile karakterizedir.Biz de kilavuzlarda belirtildigi izere CHOP temelli-
kombine kemoterapi ile beraber cCART kullanimi saglayarak kemoterapi toleransini artirmayi, firsatci
enfeksiyonlari azaltmayi,yanit ve sagkalim oranlarini artirmayi hedefledik.

Anahtar Kelimeler: HIV, Difuz Blylk B Hucreli Lenfoma
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Prostat Adeno-Karsinomu Zemininde Gelisen ikincil Kanser: Myelodisplastik Sendrom

Can Ozli!, Serife Solmaz Medeni*,Sinem Namdaroglu®, Tugba Cetintepe’, Riimeysa Sari®, Ebru ©zden® Oktay
Bilgir*
izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir*

Amag:

Prostat adenokarsinomu erkeklerde en sik gortlen kanserdir. Myelodisplastik Sendrom (MDS) ile birlikte akut
myeloblastik 16semi en sik gorilen ikincil hematolojik malignitelerdir. Solid timérlerin gerek akut akut
I6semiler gerekse MDS ile gorilebilmeleri; kemo-radyoterapi etkisi, ¢evresel faktdrler, gen-cevre ve gen-gen
etkilesimi sonucumultifaktoriyel etiyoloji ile ilisklilendirilmistir. Posterimizde izmir Bozyaka Egitim ve
Arastirma Hastanemizde prostat adenokarsinomu zemininde gelisen MDS tanili bir hastamizi paylasmak istedik.

Bulgular:

83 yas erkek hasta son bir aydir siiren halsizlik nedeniyle hematoloji poliklinigimize basvurdu. Hastanin
dykulsunde prostat adeno-karsinomu nedeniyle 30 yil énce biyopsi yapildigi ve orta derece prostat
adenokarsinomu Gleason:3+7 saptandigi 6grenildi. 10 yillik beklenen yasam siiresinin kisa olmasi dustinilerek
ek kemoterapi/radyoterapi verilmedigi 6grenildi. Aile dykisunde dnemli bir 6zellik saptanmadi. Sigara 40
paket/yil, 30 yildir exsmoker oldugu ve alkol kullaniminin olmadigl saptandi. Hastanin dizenli olarak prostat
karsinomu nedeniyle LHRH analogu kullanmakta oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde arteryel tansiyonu
130/70mmHg, nabiz 96/dk, ates 36.4°C saptandi. Diger dahili muayenesinde normal bulgular saptandi.
Tetkiklerinde whc:2800/ mm?, nétrofil 1420/mm®, hemoglobin 12,3 gr/dl, trombosit 32000/mm?®, kreatinin 0,8
mg/dL, AST 21 mg/dl, ALT 15 mg/dl, ferritin 138 ng/mL, vitamin b12 254 pg/mL, folat 5.5 ng/mL, LDH 250
U/L, CRP 0,3 mg/dl, sedimentayon 18 mm/saat, eritropoetin 9,7 mU/mL saptandi. Periferik yaymasinda;
plimorfoniiveli (PNL) hiicreler %54, lenfositler %30, monosit %8, diplastik PNL’ler %8-10, eozinofil %1,
eritrositler normokrom normositer, trombositler sayica azalmis; 30.000° le uyumlu-kiimeli izlendi. Hastanin
kemik iligi aspirasyonunda ve biyopsisinde ring sideroblast izlenmedigi, dismegakaryopoez (Megakaryositlerde
displastik formlar ve atipik lokalizasyonlar, grantlositer seride ve granulositer seri erken elemanlarinda artim,
disgrantilopoez (granulositer seride maturasyon defekti), eritroid seride rolatif azalma ve diseritropoez izlendigi
selllaritenin %70 oldugu, M/E 3/1, CD34 %2, mast hiicre disi CD117 %2-3 dolayinda, blastik hiicre orani %2-3
dolayinda oldugu saptandi. Calisilan kemik iligi FISH sonuclarinda 20 q ,5q9, 79, 3q, trizomi8, monozomi 7
saptanmadi. Karyotipanalizi 46,XY ve 20 metafazin 9’unda 46,XY kromozom yapisi ve kromozom sayilari 45
olan 2 metafazdaklonal olmayan sayisal anomaliler tespit edildi. 9 metafaz ise sadece sayisal acidan incelenmis
ve 8'i diploid sayida, 1'i hipodiploid sayida (45) saptandi. Hasta MDS-RA tanisi ile takip altina alinarak dénem
donem transflizyon takibi ile izlendi. Hastanin hemoglobin diizeyinde dlsme ve gelisen halsizlik sikayeti Uzerine
BSC amaciyla EPO 3X10M I/hafta ve transflizyon tedavisi ile izlendi. Hasta prostat adeno- karsinomu
nedeniyle tarama amaciyla batin ve toraks BT’lerinde timor rekdrrensi ve tumor progresyonu gozlenmedi.
Hastanin takip ve tedavisi EPO ve transflizyon tedavisi altinda stirmektedir.

Sonug:

Son yillarda eriskin kanserlerinin tedavisindeki iyilesmeler, sagkalim oranlarinda artmaya neden olmustur.
Artan yasam siresi ve sagkalim oranlarindaki bu artis; siklikla yash nufusu etkileyen MDS ve lésemiler gibi
ikincil yeni kanser gelisiminin gortlme sikligini artirmistir. Bu nedenle ikincil primer kanser riskleri icin etkin
tarama yontemleri ve koruyucu oOnlemler gelistirilmelidir.Primerniiks sonrasi ikinci en sik gorilen ikincil
kanserler, 16semi, meme, kemik, santral sinir sistemi timorleri ve tiroid kanserleridir.Olgumuzda daha 6nce hig
kemoterapotik ajan ve radyoterapi almamis olmasi nedeniyle (kemoterapi ile iliskisiz) MDS-RAEB-I (yoksa
MDS-RA mi?) olarak degerlendirilmistir.Posterimizde solid kanser zemininde gelisen MDS tablosunu
gostererek, literatlire katki saglamay1 amacladik.

Anahtar Kelimeler: Prostat adenokarsinomu, Myelodisplastik Sendrom
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KRONIK MYELOSITER LOSEMI TANILI HASTADA KRONIK
LENFOPROLIFERATIF HASTALIK GELISMESI; VAKA SUNUMU

Canan Tuncel, Ismet Aydogdu, H. Mine Miskioglu
Celal Bayar Universitesi, Tip Fakultesi, Hematoloji BD, Manisa

GIRIS; Kronik miyelositer 16semi (KML) ve Kronik lenfositer 1osemi/Kiigiik lenfosittik
lenfoma (KLL/SLL) yetiskinlerde sik gortlen l6semilerdir (1). Bu iki hastaligin ayni hastada
gorilmesi ise ¢ok nadirdir. Literatirde bununla ilgili ¢ok az sayida vaka bildirilmistir.
KLL/SLL’den sonra gorulen ikincil kanserler immin yetmezlik ve tedavilere bagl daha ¢ok
bildirilmistir (2). KML’den sonra ise ikincil akut l6semiye donistim disindaki kanserlerin
gelisme riski nadirdir (1). KML tanisindan 12 yil sonra KLL/SLL tanisi almis nadir gortlen
vakadan bahsetmek istedik

VAKA;70 yasinda kadin hasta, 2003 yilinda KML tanisi almis ve imatinib kullaniyordu.
Molekiiler olarak remisyonda idi. Hasta son yillarda gittikce artan yaygin agri, sicak basmasi,
Oksuruk ve balgam sikayeti ile kontrole geldi. Hastaya son yillarda anemisi nedeniyle sik
eritrosit transfiizyonu yapilmisti. Hastaya transflizyona bagli hemosiderozis nedeniyle
deferasiroks baslanmisti. Periferik kan yaymasinda lenfosit artisi gorilen hastaya kemik iligi
biyopsisi yapildi. Kemik iliginde olgun gorinimli lenfosit infiltrasyonu mevcuttu. Kemik
iligindeki tim hucrelerin yaklasik %25'ini olusturan ve gerek topluluklar, gerekse de
interstisyel yerlesimli hiicreler halinde gozlenen lenfositler; CD20, CD79a, CD5, CD43, bcl2
ve CD23 pozitif olarak degerlendirildi. ZAP70 %20 hucrede pozitif bulunurken, siklin D1,
bcl6, CD10 ve CD38 negatif olan hastaya kronik lenfositer 16semi/kiicuk lenfositik lenfoma
tanisi konuldu.

TARTISMA VE SONUCLAR; KML tanisindan sonra KLL/SLL tanisi alan nadir vakalar
genelde kronik fazda iken literatiirde az sayida akselere fazda yayin vardir (3). KML daha ¢ok
sekonder malignitelerle degil, blast krizi ile iliskilendirilmigtir. KML ve KLL/SLL’nin birlikte
goruldugt az sayida vakada yapilan calismalarda nedeni net olarak ortaya konulabilmis
degildir. Fare deneylerinde BCR/ABL pozitif olan hiicrelerden salgilanan Interlokin-3’(in,
CD34 ve CD38 pozitif oncul kok hicrelerden B lenfosit hiicre olusumunu tetikledigi, bu
durumunda KML tanili hastalarda KLL/SLL gelismesinde rol oynayabilecegi disuntlmekle
birlikte bu konuda kesin veri yoktur (1). KML ve KLL/SLL birbirinden uzak iki hematolojik
kanserdir. Fakat ayni hastada ardisik ya da ayni anda goruldugu nadir vakalar yayinlanmistir
(2). Bizim olgumuz da KML tedavisi altinda iken 12 yil sonra KLL/SLL tanisi almasi nedeni
ile nadir bir vakadir.

Anahtar Kelimeler; Kronik miyelositer I6semi, Kronik lenfositer [6semi

KAYNAKLAR
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Gaucher Hastaliginin Hematolojik Bulgulari: Vaka Sunumu

Didar Yanardag Acik
Adana Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklari ve Hematoloji Klinigi

Giris:

Gaucher hastaligi, otozomal resessif kalitimla gecen, nadir gorulen bir lipid depo hastahigidir.
Lizozomal betaglukoserebrozidaz enzim eksikliginden kaynaklanir ve substrati olan beta-
glukoserebrozidin vicuttaki tim retikiiloendotelyal sistemde birikmesi ile karakterizedir. Bu
yazida; nedeni agiklanamayan dekompanse siroz, pansitopeni ve masif splenomegali
nedeniyle takip edilen bir Gaucher hastasi sunulmustur.

Vaka:

40 yasinda erkek hasta, 7 sene dnce hafif pansitopeni, splenomegali, 6zofagus varisleri tespit
edilen hastada siroz etyolojisi arastiriimis ancak etyoloji acgiklanamamis. Splenomegalinin
siroza sekonder, pansitopeninin de splenomegaliye sekonder oldugu disunulmus. Hastaya
karaciger nakli yapilmasi Onerilmis ancak hasta kabul etmemis. Hasta poliklinigimize
halsizlik, karinda sislik ve nefes darhgi sikayetleriyle basvurdu. Batin ultrasonografisinde
masif splenomegali (220 mm), kaba granuler yapida kii¢ciilmus karaciger ve asid tespit edildi.
Hb: 4 gr/dl, Het: %18, MCV:65 fL, PLT: 11x10%uL, WBC: 0,8 x10°/uL olan hasta destek
tedavisi vermek ve etyoloji arastirmak amaciyla hospitalize edildi. Anamnezinde anne
babanin akraba olduklari, dedenin siroz nedeniyle oldigu, diger aile bireylerinde de dalak
baydkligl oldugu 6grenildi. Hastada kalitsal lipid depo hastaligi olabilecegi distndldu ve
betaglukozidaz enzim dulzeyi calistirildi. Betaglukozidaz enzim duzeyi ¢ok dustk tespit
edildi. Splenomegali tespit edilen hastanin erkek kardesinden de betaglukozidaz enzim diizeyi
calistirtldi ve onun da enzim dlizeyi disuk tespit edildi. Hastadan mutasyon analizi igin tekrar
kan Ornegi gonderildi ve aile bireylerinin de lipid depo hastaligi agisindan arastiriimasi
planlandi.

Sonug:

Uzun sire tedavi edilmeyen lipid depo hastaliklarinda kronik karaciger hastaligl, kemik iligi
yetmezligi, norolojik hasarlar gelisebilir. Bu hastalarda erken tani ve tedavi hayat kurtarici
olacagl icin nedeni acgiklanamayan hepatomegali, splenomegali, pansitopeni olan hastalarin
etyolojisinde lipid depo hastaliklarinin da distintlmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gaucher hastaligl, siroz, pansitopeni
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17Pp DELESYONU POZITIF RELAPS/REFRAKTER KRONIK LENFOSITIK
LOSEMIDE IBRUTINIB DENEYIMIMiz

Sinem Namdarglu®, Serife Solmaz Medeni*,Can Ozlii*, Tugba Cetintepe’, Emre Gezer , Ebru
Ozden?, Oktay Bilgir*

izmir BozyakaEgitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,izmir *

izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi,izmir ?

Kronik Lenfositik Losemi (KLL), olgun goriinimlu neoplastik B lenfositlerin periferik kan,
kemik iligi, lenf digima, dalak ve karaciger gibi lenfoid dokularda artisi ile karakterize bir
I6semi turudir.KLL de dell7p ve p53 mutasyonlari kemoterapiye(alkilleyiciler ve parin
analoglari) yanitsizlik ve kisa sagkalim ile en kot grubuolusturur.Son yillarda hedefe
yonelikbrutonkinaz inhibitori olan ibrutinib 17p delesyon pozitif ve relaps/refrakter hasta
grubundaetkili oldugu gosterilen bir ajan olarak dikkat gekmektedir.Bizde ibrutinibtedavisine
yanit aldigimiz 17p delesyonu pozitifrefrakterbir KLL olgumuzu sunmayi planladik.

Olgu:
72 yasinda, erkek hasta; 2012 yilinda boynunda sislik, gece terlemesi, ates, istahsizlik, kilo

kaybi sikayetleri ile klinigimize basvurusunda KLL tanisi konulmus ve ardindan hastanin B
semptomlarinin olmasi, boyunda basi yapan lenfodenopatinin gelismesi, lenfosit ikilenme
zamaninin artmasi nedeni ile 17p negatifligi gosterilerek 6 kur R-FC (Rituksimab-fludarabin-
siklofosfamid) tedavisi verilmisdi.iki yildirdahastanin ilagsiz takip edildigi 6grenildi.Rutin
kontrollerini aksatan hastanin tekrar B semptomlarinin gelismesi (Gzerine basvurdugu
poliklinik kontroliindecgekilen abdomen,toraks ve boyun tomgrafisinde; boyunda en buyugu
2x4cm capinda olmak uUzere submandibular, submaksiller multipl lenfadenomegaliler,
bilateralaxiller 4x2 cm c¢apinda, paraaortik ve parakaval 6x4 cm capinda lenfadenopatiler
mevcuttu. Laboratuar tetkiklerinde anemi,trombositopeni ve lenfositoz saptandi.KLL evreRAI
4olarak degerlendirilen hastayatedavi endikasyonu olmasi nedeniyle tekrar gonderilen 17p
sonucu  pozitif olmasi nedeniyle 2 kir bendamustin (75mg/m2/gin D1-D2) tedavisi
verildi.Servikal lenfadenopatilerinde hizli progresyon gelisen hastaya richter transformasyonu
acisindan servikal lenf nodill eksizyonel biyopsisi yapildi ve patoloji sonucu Kiglk
LenfositikLenfomaolarak geldi.17p delesyonu pozitif relaps/refrakter KLL tanisiyla hastaya
fbrutinib kullanimi icin bakanlik onami alinarak, ibrutinib (po 420mg/giin) baslanildi.ibrutinib
tedavisinin 2.haftasindalenfositozda artis gézlenen hastada,tedavinin 2. ayinda; lenfositozda
gerileme, B semptomlarinda diizelme ve lenfadenopatilerde %50’ den fazla kigculme ile
halenibrutinib (po 420mg/gin) ile tedaviye devam edilmektedir.

Tartisma:KLL asir1 derecede degisken bir seyre sahip heterojen bir hastaliktir. Tanidan sonraki
sagkalim aylar ile yillar arasinda degisiklik gosterebilir.Son yillarda hedefe yonelik tedaviler
ile 17p delesyonupozitif vakalarda da sagkalim avantaji oldugu gosterilmistir.Brutonkinaz
inhibitori olan ibrutinib 17p delesyon pozitif ve yanitsiz hasta grubunda etkili oldugu
gosterilen bir ajan olarak dikkat c¢ekicidir.Bu hastalarda tedaviye yanit oranlari %50-71
oranindadir.17p delesyonu pozitif refrakter bir KLL olgumuzdaki ibrutinib deneyimimiz
literattire katki amacl sunulmustur.
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SITOMEGALOVIRUS ENFEKSIYONU VE IMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURA

REAKTIVASYONU; OLGU SUNUMU

Recep Civan Yiksel, Esra Yildizhan?, Zerrin Altuntas®, Serdar Sivgin?, Ali Unal?
'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari ABD, Kayseri

%Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Giris: Immin trombositopenik purpura (ITP), edinsel trombositopenin sik gériilen bir
nedenidir. Eriskinlerde genelde remisyon ve aktivasyon donemleri ile seyreden selim seyirli
bir hastahiktir (1). Kortikosteroid, intraven6z immunglobilin, intravenéz anti-D ve
splenektomi gibi ITP’ye yonelik tedavilere cevap vermeyen hastalarda ‘tedaviye direncli

ITP’den bahsedilir (2).

Sitomegaloviriis (CMV), herpesviris ailesinin bir tyesi olup 6zellikle imminstpresif
kisilerde 6nemli enfeksiyonlara sebep olabilen bir DNA virtsudur (3). CMV, Varicella, EBV
gibi viral enfeksiyonlarin iTP reaktivasyonu ile iliskili olabilecegini belirten calismalar

mevcuttur (2).

Olgu: Sarilik ve petesiyel dokintl sikayetiyle basvuran elli dokuz yasindaki erkek
hastaya 6 yil once ITP tanisi ile splenektomi yapilmis ancak rektivasyonlari devam ettigi icin
aralikh -kimi zaman kombine olarak- steroid, azoptiopurin, rituksimab ve eltrombopag
tedavileri verilmis. Hastanin son basvurusunda derin trombositopeni ve otoimmin hemolitik
anemi tespit edildi. Sirasi ile metilprednizolon tedavisine Azotiyopirin ve rituksimab eklendi
ancak beklenen iyilesme saglanamadi. Bu asamada hastanin CMV PCR testinin pozitif oldugu
tespit edildi ve gansiklovir tedavisi baslandi. Tedavinin 10. guninde CMV kopya sayisinin
gerilemesi ile birlikte hemoglobin ve trombosit degerlerinin kayda deger sekilde yukseldigi

goruldu.
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Tartisma: ITP hastalarinda tedaviye direnci veya relapsi hangi faktorlerin
etkleyebilecegi ve bunlar arasinda CMV nin yeri ile ilgili sinirli sayida calisma mevcuttur.
(2,4). Sunulan olgu ile CMV enfeksiyonunun ITP reaktivasyonunda ve rezistansinda énemli
bir etken ve bununla birlikte sik immiinstipresan kullaniminin ikincil bir sonucu olabilecegine
dikkat cekilmek istenmistir. Bu iki olasiligin da akla uygunlugu CMV ITP iliskisinde bir kisir

donguyu distndirebilir.

Anahtar kelimeler: immin trombositopenik purpura, sitomegaloviriis enfeksiyonu

Kaynaklar

1-Bussel JB, Kuter DJ, George JN. AMG531,a thrombopoiesis- stimulating protein, for

chronic ITP. NEJM. 2006;19;355,1672-1681.

2-DiMaggio D, Anderson A, Bussel J. Cytomegalovirus can make immune thrombocytopenic

purpura refractory. BritishJournal of Haematology. 2009;146,104-112.
3-Zamora MR. Cytomegalovirus and lung transplantation. Am J Transplant. 2004;4:1219.

4- Papagianni A, Economou M, Tsoutsou E, Metaxa MA. CMV-related Immune

thrombocytopenic purpura or CMV-induced thrombocytopenia? BritishJournalof

Haematology. 2010;149, 3, 454-455
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PYODERMA GANGRENOSUM ILE ORTAYA CIKAN ANAPLASTIK BUYUK

HUCRELI LENFOMA OLGUSU

Esra Yildizhan® Giilsah Akyol* Esra Ermis Turak' Neslihan Mandaci*Nermin Keni* Ali Unal*

'Erciyes Universitesi Hematoloji BD
Anahtar kelimeler pyoderma gangrenosum, buyiik hicreli lenfoma

Giris: ABHL (anaplastik buytk htcreli lenfoma) T lenfositlerin agresif bir
malignitesi olup hastalarin yariya yakini ileri evre olarak teshis edilir. PG (pyoderma
gangrenozum) ise nedeni tam olarak bilinmeyen inflamatuar bir dermatozdur ve altta

yatan bir malignite veya otoimmin hastaliga isaret edebilir.

Olgu: Sundugumuz olgu 19 yasinda bayan hasta 2 aydir devam eden ates ve
uyluk bolgesinde Ulsere lezyon nedeni Gziin sure enfeksiyon hastaliklari agisindan
arastirildi ve enfeksiyon lehine bulguya rastlanmadi. Son olarak lezyondan alinan
biyopsisi pyoderma gangrenozum olarak raporlandi. Lezyon ile ayni taraftaki inguinal
lenf nodundan exizyonel biyopsi ‘ALK pozitif anaplastik biytk htcreli lenfoma

lenfohistiositik varyant’ olarak raporlandi.

Sonug¢: Nadir gorulen bu hematolojik malignitenin yine oldukca nadir gorilen ve
paraneoplastik bir sendrom olarak ortaya ¢ikan pyoderma ganrenozum ile birlikteligi
kayda degerdir. Enfeksiyonu taklit eden ve bir paraneoplastik yanit olarak 6nem
kazanan PG arastirilirken lenfomalarin da akilda bulundurulmasi gerekir. PG ile
ortaya ¢ikmasinin prognoz acisindan énemi olup olmadigi ise vaka sayilari arttikca

cevap bulacak sorulardan biridir
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AILEVi AKDENIiZ ATESI VE LOSEMI BIRLIKTELIGI

Esra Yildizhan® Giilsah Akyol* Esra Ermis Turak' Neslihan Mandaci*Nermin Keni* Ali Unal*

'Erciyes Universitesi Hematoloji BD

Anahtar kelimeler: MEFV geni, |6semi

GIRIS: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) serdzit ve ates ataklari ile seyreden otoinflamatuar
bir hastaliktir. Sikligi etnik lokalizasyon gosterir ve Tirkiye cografi olarak bu hastaligin sik
gorlldigli bolgelerin basinda gelir. Mutasyonu ile AAA’'ne sebep olan MEFV geninin
inflamasyon yaninda apopitoz ve onkogenezde de gorevli oldugu bilinmektedir. Bu gendeki
mutasyonun malignite ile iligkili olmasi arastirma konusudur. Biz yazimizda Erciyes
Universitesi Hematoloji kliniginde takip edilen ve AAA tanisi ile birlikte hematolojik

malignitesi olan 5 hastayi sunduk.

OLGULAR: Birinci hasta 42 yasinda erkek, bel agrisi sikayeti ile tetkik edilirken CALLA
pozitif B-ALL tanisi almistir. Ayni donemde karin agrisi ataklari icin MEFV genine bakiimis,
M694V heterozigot/R761H heterozigot /R202Q. heterozigot mutasyonu tespit edilmis. ikinci
hasta 54 vyasinda kadin, 1 yil 6nce eklem agrilari icin basvurdugunda MEFV R202Q
heterozigot mutasyonu tespit edilmistir. AAA tanisi ile takibi sirasinda I6kopeni nedeni ile
tetkik edilmis ve CALLA pozitif B-ALL tanisi almistir. Uglincii hasta 48 yasinda kadin, kronik
myelositer 16semi tanisi aldiktan 1 yil sonra eklem agrilari nedeni ile MEFV genine bakiimis,
P369S, R202Q, homozigot mutasyonu tespit edilmistir. Dérdinci hasta 20 yasinda kadin, 2
yil 6nce karin ve eklem agrisi ataklari nedeni ile MEFV genine bakilmis, mutasyon tespit
edilememis ancak uygun klinikle birlikte kolsisin tedavisine de dramatik yanit alinmasi nedeni
ile AAA hastaligl tanisi almistir. Bir yil sonra pansitopenik arastirilirken CALLA pozitif B-LL
tanisi konmustur. Besinci hasta 20 yasinda erkek, 2 yil 6nce CALLA pozitif B-ALL tanisi almis
ve tedavisi devam ederken bakilan MEFV geninde R202Q heterozigot mutasyonu tespit

edilmistir

SONUC: Klinigimizde AAA ve |6semi tanilari ile takipte olan dort hastasinin
MEFV gen mutasyonu ve hematolojik maligniteler arasinda muhtemel bir iliskiye dikkat
cekmesi acisindan 6nemli oldugunu ve bu konunun arastirilmaya deger oldugunu

dislinmekteyiz.
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Periferik kan flow sitometride B/T lenfosit ve myeloid seri
ekspresyonu gosteren akut l6semi olgusuna lenf nodu
disseksiyonu sonucu T hiicreli ALL tanisi konmasi.

Uzm. Dr. Fatma Aykas’, Uzm. Dr. Volkan Karakus?, Uzm. Dr. Yelda Dere?, Dog. Dr. Erdal
Kurtoglu®, Uzm. Dr. Vedat Aslan®, Uzm. Dr. idris ince’

1. Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi
2. Mugla Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi
3. Mugla Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji Klinigi

GIRis:

Akut |16semi tanisi cogunlukla periferik kandaki blastlarin flow sitometrik inceleme ile CD
reseptor ekspresyonuna gore konabilir. Ancak bazi akut I16semi tiplerinde myeloid, Bveya T
lenfosit antijenlerinden iki veya daha fazla seri ile uyumlu ekspresyon izlenebilir. Bu
hastalardan bazilarina uygun kriterleri karsiliyorsa eski adiyla bifenotipik I16semi yeni adiyla
miks fenotipik akut I6semi tanisi konmaktadir. Miks fenotipik I16semi tanisinda kullanilan ilk
skorlama sistemi Catovsky ve arkadaslari tarafindan 1991’de yapilmistir. 1998’de EGIL
tarafindan ayni sistem modifiye edilmistir. En son 2008 WHO kriterlerine dayanan
calismalarda sikligi %1,6 olarak bulunmustur(1). Bu hastalarda lenfadenopati (LAP) ve
hepatosplenomegali (HSM) insidansi yiksektir (%63,8). Bu sunumumuzda kemik iliginden
tam olarak ayrimi yapilamadigindan taniya destek amaciyla lenf nodu biyopsisi de yapilan bir
akut 16semi olgusu sunduk.

OLGU SUNUMU:

50 yasindaki erkek hasta klinigimize 2 aydir devam eden halsizlik, terleme, boyunda ve
kasiklarda ele gelen kitle ve son 1 ayda istemsiz 7 kilo kaybi ile basvurdu. Fizik muayenesinde
servikal, supraklavikuler ve en bliyligl 4cm ¢apinda bilateral inguinalde yerlesimli LAP ve
splenomegali izlendi. Diger sistemlerin muayenesi normaldi. Laboratuvar tetkiklerinde anemi
(Hg:8.8 g/DI), trombositopeni (plt:77.000/mm?) ve I6kositoz (wbc:11.900/mm?) dikkati cekti.
LDH:352 U/L ve sedim:50mm/saat disinda bakilan biyokimyasal tetkikleri normaldi. Periferik
yaymada ve kemik iligi aspirasyonun da %90 oraninda, tek tip gevsek kromatin yapisina
sahip, ¢ekirdegi diizensiz dar sitoplazmali atipik hiicre infiltrasyonu dikkati ¢cekti. Kemik
iliginden yapilan flow sitometrik incelemede %78 oraninda blast populasyonu tespit edilmis
olup bu hiicrelerde; CD34 :%94, HLA-DR:%15, CD117:%58, CD33: %79, CD11c: %61,
CD5:%97, CD7:%92, CD10: %9, CD4: %19, CD22: %21 ve CD38: %83 oraninda pozitifti. MPO,
TDT, CD13, CD19, CD14, CD2,CD8, CD3,cCD3, CD23 ve cCD79a ile ise negatif sonug elde
edildi. Hastanin inguinal lenf nodu biyopsisinde immiinohistokimyasal olarak CD34 ile diffliz
pozitif, CD117, CD99, CD5 ile pozitif, boyanan hiicre infiltrasyonu izlendi. Lenf nodu patolojisi
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T hiicreli ALL olarak yorumlandi. Hastanin PET-CT sonucunda generalize LAP, dalak ve tiroid
tutulumu izlendi. Olguya hiper CVAD baslandi.

TARTISMA VE SONUC:

Olgumuzda her (g seriye ait CD ekspresyonu olmasi nedeniyle tanida zorlaniimistir mix
fenotipik [6semi ile de uyumlu degildi. Hastanin tanisina yardimci olmak i¢in lenf nodundan
alinan biyopsi sonucu hastaya T-ALL tanisi kondu ve hastaya hiper CVAD tedavisi baslandi.
Geriye donuk olgular tzerinden yapilan ¢alismalar miks fenotipik [6semilerde tedavi secenegi
olarak ALL tedavileri daha iyi yanit oranlari ve yasam siiresi ile uyumlu oldugunu
gostermektedir. Bizim hastamizda da lenf nodu yardimi tedavi karari icin yardimci oldu ve T
ALL tanisi konarak tedavi edildi.

1. Matutes E, Pickl WF, van't Veer M, Morilla R, Swansbury J, Strobl H, et al. Mixed-phenotype
acute leukemia: clinical and laboratory features and outcome in 100 patients defined according to
the WHO 2008 classification, 2011.
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CIiLT TUTULUMLU DiFFUzZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU:
FOLIKULER LENFOMADA GEC TRANSFORMASYON MU YOKSA iKINCIiL
PRIMER LENFOMA MI?

Filiz Bekdemir', Bilge Ugur', Hikmetullah Batgi®, Ali Hakan Kaya®, Tugce Nur Turkozii', Bahar
Uncu Ulu?, Seval Akpinar', Mehmet Sinan Dal’, Dicle iskender’, Emre Tekgiindiiz', Fevzi Altuntas®

! Ankara Onkoloji Hastanesi, Hematoloji ve Kok Hiicre Nakil Klinigi, Ankara

GIRIS: Lenfomalarda ekstranodal tutulum yaklasik %40 oraninda goriilmektedir. Cilt;
ekstranodal tutulumun sik goérildugu yerlerden biridir. Cilt tutulumu ile basvuran ve 20 yil
once folikuler lenfoma tanisi olan diffuz biyuk B hicreli lenfoma olgumuzu sunuyoruz.

OLGU: 1995 yilinda folikuler lenfoma tanisi alan ve o donem 34 yasinda olan hastaya 6 kir
CHOP tedavisi verilmis. 20 yil remisyonda izlenen hasta sacgli derisinde 6x8 cm’lik akintil
lezyon nedeniyle alinan biyopside Ki 67 proliferasyon indeksinin %90-95 olan nongerminal
orjinli difftiz buylk B hucreli lenfoma tanisi kondu. Tani ani Evre 4B, IPI skoru 2 saptandi ve
GDP (gemcitabin-sisplatin-dekort) tedavisi baslandi. 4 kir tedavi sonrasi tam remisyon elde
edildi.

TARTISMA: Sistemik B hiicreli lenfomalarin %6-10’unda cilt tutulumu mevcuttur. izole cilt
tutulumu olabilecegi gibi sistemik hastaligin yayilimi olarak da go6zlenebilir. Folikuler
lenfomadan diffliz buytk B hucreli lenfomaya transformasyon cesitli ¢alismalarda %24-70
oraninda olabilecegi bilinmektedir. ilk 5 yilda transformasyon %11-17 oraninda gozlenirken
10 yilda bu oran %30’lara kadar cikmaktadir. 20 yil 6nce folikuler lenfoma tanisi alan
hastamizda gelisen diffuz biyuk b hicreli lenfomanin folikller lenfomadan mi transforme
yoksa de-novo mu olustugu 20 yil 6nce tani almis olmasi nedeniyle bilinmemektedir.
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Prostat ve Mesanede Kronik Lenfositik Losemi infiltrasyonu

Fiisun Gediz Ozdemirkiran®, Ezgi Kaya®, Asu Fergun Yilmaz', Ozgiir Sancakl?’,

Aylin Orgen Calli*, Bahriye Kadriye Payzin®
Merkezlerin numaralandirmasi yok

izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk EGitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi
izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk EGitim Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi
izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk EGitim Arastirma Hastanesi Patoloji Laboratuvari
GIRIS

Kronik Lenfositik Losemi (KLL) en sik goriilen [6semi tirlidir. Lenfadenopati, splenomegali,
hepatomegali, kemik iligi yetmezligi, konstitlisyonel semptomlar, immunsiipresyona bagl
enfeksiyonlarla ortaya cikabilir. KLL ‘nin ekstranodal ve solid organ tutulumu nadir

gorilmektedir

OLGU

64 yasinda erkek hastaya 2011 yilinda Evre Il KLL tanisi konmus ve 2012 Ekim ayinda
progresif splenomegali nedeni ile tedavi 6 kir R-CVP (Rituksimab-Siklofosfamid-Vincristin-
Prednizolon) uygulanmisti. Kismi yanitla izleme alinan olgunun 6zge¢cmisinde aort valv
replasmani nedeni ile operasyon oykusi ve warfarin kullanim 6ykusi var. 2015 Mart ayinda
kilo kaybi, gece terlemesi, karinda sislik ve hematiiri yakinmasi ile basvuran ve fizik
muayenede bilateral aksiller konglomere lenfadenopatileri, bilateral servikal 1-1.5 cm
boyutlarinda lenfadenopatileri ve kot altinda 4-5 cm palpabl splenomegalisi olan olgunun
yapilan tetkiklerinde wbc: 98.340/mm? , hg: 8.2 g/d| ve trombosit: 67.000/mm? , INR:1.03
PTR:11.3 sn, APTT:27.9 sn saptandi. Bobrek ve karaciger fonksiyon test degerleri olagan
sinirlardaydi. Kemik iligi biyopsi ve akim sitometri KLL ile uyumlu ve 17 p delesyonu negatif

saptandi. Masif hematiiri nedeni ile tetkik edilen olgunun TUR-Prostatektomi materyalinin ve
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mesane kubbesinden gonderilen biyopsi materyalinin patolojik incelemesinde CD-5 pozitif,
CD-23 pozitif, CD-20 pozitif, Siklin-D1 negatif, CD-3 negatif, CD-10 negatif, BCL-2 protein
negatif, diffuz lenfoid hicre infiltrasyonu; kronik lenfositik |6semi / kiglk lenfositik non-
hodgkin lenfoma infiltrasyonu ile uyumlu saptandi. Hastaya R-FC (Rituksimab-Fludarabin-
Siklofosfamid) tedavisi baslandi. 1. kir tedaviden yaklasik 20 giin sonra hematdrisi diizelen
ve 3. kirden sonra yapilan kontrol biyopside infiltrasyon saptanmayan olgunun halen

tedavisi devam etmektedir.

TARTISMA bu kisim bir miktar genisletilmeli

Hematilri nedeni ile tetkik edilen KLL tanili olguda mesane ve prostat infiltrasyonu nadir

olarak gorildigi icin sunulmustur.
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HEREDITER HEMORAJIK TELENJIEKTAZIDE

BEVACIZUMAB TEDAViISI: IKi OLGU SUNUMU

'Gizem Sultan Acikgdz, %/smail Sari, *Kadir /lkkilic, *Mehmet Hilmi Dogu, 2Sibel
Hacioglu, Ali Keskin

1Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Denizli
2Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Fahri Goksin Onkoloji Merkezi, Hematoloji
Bilim Dali, Kemik iligi Nakli Unitesi, Denizli

3istanbul Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, /stanbul

GIRIS

Herediter hemorajik telenjiektazi (HHT) diger adi ile Osler Weber Rendu hastalig
mukozal, dermal, visseral telenjiektazilerle giden, tekrarlayan kanamalar gortlen
otozomal dominant gecigli bir hastaliktir. Epistaksis hastaligin karakteristik
bulgusudur. Gastrointestinal sistem, merkezi sinir sistemi ve pulmoner kanamalar
gorulebilir. Erigkinde (3-4. dekatlarda) ve 6zellikle kadinlarda daha sik goraltr. Klinik
triadi; aile dykusu, multiple telenjiektaziler ve tekrarlayan kanama epizodlaridir. Kan
transfizyonu ve kanama kontrolinin saglanmasina yonelik tedavilere ragmen

kanamasi devam eden hastalarda bevacizumab tedavisinden fayda gorilebilir.

OLGU 1

63 yas erkek hasta 2008 yilinda halsizlik, yuriyememe yakinmasi ile poliklinigimize
basvurdu. Yaklasik 10 yildir demir eksikligi anemisi nedeniyle baska merkezde takip
altinda olan hastaya GIS tarama amach endoskopi yapilmis ve midede kanama

odaklari ile birlikte telenjiektaziler saptanmig. Hastanin ara ara burun kanamalari da
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oluyormus. Yuzinde ve dilinde yeni ortaya cikan telenjiektazileri bulunan ve 10 yildir
oral demir tedavisi alan hastanin kanamaya yonelik aile dykusu ile aspirin, warfarin
ve heparin kullanim o6ykust yoktu. Fizik muayenede yizde, dilde ve damakta
petesiler ve hepatosplenomegali saptandi. Anemisi semptomatik oldugu icin hastaya
aralikli olarak kan transflizyon desteg@i ve demir replasmani yapildi. Melena nedeniyle
Ust GIS taramasi yapildi ve hemorajik telenjiektaziler saptandi. Hemoglobin (Hb)
duzeyi 8 g/dL’'nin Uzerinde tutulacak sekilde eritrosit stspansiyonu replasmani
yapildi. intravendz (IV) demir verildi. Siirekli IV demir tedavisi ve kan Griinleri destegi
alan hastanin Hb degerlerinde ylkselme saglanamamasi nedeniyle hastaya
endikasyon disi basvuru ile bevacizumab baslandi. Bevacizumab tedavisi 6ncesi Hb:
6,3 g/dL ve ferritin:16 ng/mL idi. Hastanin 12 kir bevacizumab tedavi sonrasi

epistaksis sikliginda azalma oldu.

OLGU 2

57 yasinda erkek hasta burun kanamasi nedeniyle qittigi Kulak Burun Bogaz (KBB)
polikliniginden ileri arastirma icin hematoloji poliklinigine ydnlendiriimig. Detayl
sorgulamada hastanin 1997 yilinda gecirdigi burun operasyonu sonrasinda burun
kanamalarinin basladigi 6grenildi. Ek hastalik 6éykislu olmayan, ailede annesinde de
burun kanamasi olan hastanin aspirin, warfarin ve heparin kullanim 6ykusu yoktu.
Fizik muayenede dudak mukozasi ve yiuzde telenjiektazileri mevcuttu. Hastanin
basvuru anindaki Hb degeri 9,1 g/dL, demir 13 ug/dL, demir baglama kapasitesi:437
ve ferritin dizeyi:8 ng/mL idi. Hastaya oral demir tedavisi baglandi. Hastanin
takiplerinde semptomatik anemi durumunda eritrosit sUspansiyonu replasmani

yapildi. Kanamasi devam eden hastaya kanama kontroli i¢in 20 mg/kg dozunda
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traneksamik asit verildi. Oral demir tedavisine gastrointestinal sistem iritasyonu
nedeniyle devam edilemedi. Hastaya toplamda 40 ampul IV demir destegi verildi.

leri tetkiklerde trombosit fonksiyon testleri ve VWF aktivitesi normal saptandi.
Takibinde hastanin burun kanamasi icin KBB tarafindan sol sfenopalatin arter selektif
embolizasyon iglemi yapildi. Epistaksis sizinti tarzinda devam etti. Hastaya devamli
olarak IV demir ve semptomatik oldugu doénemlerde eritrosit slspansiyonu
replasmani yapildi. Bu tedavilere ragmen etkin yanit alinamayan hastaya
bevacizumab tedavisi baslandi. Alti kir tedavi bevacizumab tedavisi sonrasinda
epistaksis durumunda belirgin azalma azalma gozlenirken, Hb degeri 12,2 g/dL’'ye
yukseldi. En son 28 Temmuz 2015 tarihinde poliklinik kontroliine gelen hastanin Hb

diuzeyi 12 g/dL olarak saptandi.

TARTISMA VE SONUC:

HHT; telenjiektaziler ve arterio-ventz malformasyonlar ile karakterize kanamalarla
seyreden bir hastaliktir. Cogunlukla asemptomatik seyreden hastalik, semptom
verirse hemen hemen gorilecek ilk semptom epistaksistir. Genelde basit
midahalelerle kontrol altina alinmasina ragmen nadiren anemiye neden olabilecek
kanamalar gorulebilir. 1V demir ve semptomatik donemlerde eritrosit stispansiyonu
replasmani ile hastanin anemisi dizelebilir. Fakat bu tedavilere yanitsiz olgularda

bevacizumab tedavisi uygulanabilir.

Bevacizumab; timoér bidyumesinde ©6nemli bir rol oynayan vaskiler endotelyal
blyume faktorti (VEGF)'e kargi geligtirilen bir monoklonal antikordur. Ozellikle kolon

ve rektum metastatik kanserinde kullanilir. Bu iki hastalik disinda, serviks kanseri,
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kicuk hucreli disi akciger kanseri, renal hicreli kanserde de kullanilir. Bu

hastaliklarda kullanim dozu 14 ginde bir 5 mg/kg’dir.

Bevacizumab, HHT tedavisinde de kullanilabilir. Literatirde bu tedaviye ait bilgiler
olgu sunumlarina dayanmaktadir. Olgu sunumlari gézden gegcirildiginde bevacizumab
tedavisinin verilme nedeni epistaksis ve GIS kanamasidir. Genelde diger
hastaliklarda oldugu gibi 5 mg/kg dozunda ve 2 haftada bir 6 kirlik tedavi seklinde

uygulanmigtir.

Sonug olarak, replasmana ragmen refrakter kanama ve buna bagli derin anemisi
olan HHT hastalarinda bevacizumab, kanama kontrolinin saglanmasi icgin alternatif
bir tedavi yontemi olabilir. Basari yonundeki net verilerin elde edilebilmesi icin

literatiirdeki olgu sayisli ve serilerinin artmasi gerekmektedir.
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Hodgkin lenfoma evrelemesinde tani konan pituiter adenom olgusu: Hipermetabolik lezyon yanilgilara neden
olabilir.

Dr. Gighan Alanoglu

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji BD Isparta
Dr.Ela Guven

Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastalikalri AD Isparta
Dr. Aslihan ilhan

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Nukleer Tip AD Isparta
Dr. Numan Tamer

Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma BD Isparta

Pituiter bez adenomlari sik goriilmektedir ancak normalde PET incelemesinde FDG tutulumu gdzlenmemektedir.
Bu olgu sunumunda Hodgkin lenfoma tanisi alan hastanin evreleme amagcli yapilan PET incelemesinde pituiter
tutulumun olmasi nedeniyle lenfoma tutulumu? adenom? arastirilmasina gidilmis ve gelismeler 6zetlenmistir.

58 yasinda erkek hasta, karin agrisi ve kilo kaybi sikayeti ile gastroenteroloji klinigine basvurdu. Fizik
muayenesinde sol 6n servikalde 2x1 cm, sag aksillerde 2x1 cm LAP, karaciger ve dalak kot altinda 3 cm orta
hatta.ele geliyordu. Cekilen torakoabdominal BT sinde toraks ve batinda multiple konglomere LAP, karaciger ve
dalakta hipodens nodiiler lezyonlar saptandi. Sol supraklavikuler lenf diigiimi eksisyonel biopsisi Mixt hicreli
Klasik Hodgkin Lenfoma olarak degerlendirildi. Boyun BT de; sella icerisinde kemikte ekspansiyon yapan, 1.5 x
1.2 cm hipodens gérinim nedeniyle ayirici tani icin Hipofiz MR cekildi: Sella tursika inferiorunda kemikte
ekspansiyona neden olan 17 x 15 mm Kistik-solid alanlar iceren, hipofize invaze lezyon saptandi. Bulgular ilk
planda metastaz ile uyumlu degerlendirildi. Hipofizdeki kitle, Hodgkin tutulumu -prolaktinoma ayirici tanisina
gidildi. 2 yildir erektil disfonksiyonu olan hastanin prolaktini 1162 ng/mL gelmesi ile prolaktinoma da
olabilecegi distinuldi. PET - BT: Hipofizde hipermetabolik goriiniim (timér?/ adenom?), Sol orta ve alt juguler,
sol supraklavikuler hipermetabolik LN lari, mediastende ve batin i¢inde yaygin konglemere hipermetabolik LN
lar, toraksta, karaciger ve dalakta, vertebral kolon ve pelvis kemiklerinde ¢ok sayida hipermetabolik lezyonlar
olan hastanin PET BT sonucu lenfoma olarak dustnildi(Resim 1-2). Onkoloji konseyinde operasyon
Onerilmedi. 2 kir kemoterapi verilip, PET BT ve prolaktin yanitinin degerlendirilmesi planlandi. Hodgkin
Lenfoma nedeniyle hastaya 2 kir BEACOPP kemoterapisi verildi. Sonrasi ¢ekilen PET BT hipermetabolik lenf
nodlarinin geriledigi ancak hipofizde ki tutulumda bir degisiklik olmadigi gozlendi(Resim 3-4). Hastanin
kemoterapisine halen devam edilmektedir. Hipofizer adenoma yonelik tedavisi de uygulanmistir.

Tartisma: PET BT sirasinda saptanan hipofizer hipermetabolik lezyonlar primer olayin yayilimi mi yoksa
adenom mu yanilgiya yol agmaktadir. Ozellikle non fonksiyonel adenomlar anlamli probleme neden olmaktadir.
Bu nedenle ayrintili endokrinolojik inceleme yapilmahdir. Hastamizda da oldugu gibi fonksiyonel adenom
olmasina ragmen sikayetleri tani kondugu ana kadar dnemsenmemistir. Hodgkin lenfoma ve adenom tedavisinin
senkronize edilmesi ile tedavisi planlanmistir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Prolaktinoma,
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Resim 1. Tedavi éncesindeki FDG PET BT fusion aksiel gérunti

Resim 2. Tedavi éncesindeki FDG PET MIP gorinti
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Resim 3. Tedavi sonrasindaki FDG PET BT fusion aksiel goriinti

Resim 3. Tedavi sonrasindaki FDG PET BT fusion aksiel gériinti

Resim 4: Tedavi sonrasindaki FDG PET MIP gorunt
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NADIR GORULEN PLAZMA HUCRE DiSKRAZISi: POEMS SENDROMU

GULDEN SINCAN!, YUSUF BILEN!, FUAT ERDEM', MEHMET GUNDOGDU!, RAHSAN
YILDIRIM', SUAT SINCAN2, NURHAN BILEN?

1: Atatiirk Universitesi Hastanesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Hematoloji Bilim Dal
2: Atatiirk Universitesi Ogrenci Saglk Merkezi
3: Atatiirk Universitesi Hastanesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, i¢ Hastaliklar1 Bilim Dal

GIRIS: POEMS sendromu nadir gorillen bir plazma hiicre diskrazisidir. Major tani kriterleri
polindropati, klonal plazma hiicre hastaligi, sklerotik kemik lezyonlari, artmis serum VEGF diizeyi ve
Castleman hastaligidir. Mindér tam kriterleri ise organomegali, endokrinopati, karakteristik cilt
degisiklikleri, papilodem, ekstravaskiiler sivi artist ve trombositozdur. POEMS sendromu tanisi 3

major (polindropati ve klonal plazma hiicre hastaligi mutlaka olmahdir) ve 1 mindr kriter ile konulur.

VAKA SUNUMU: 57 yasmda erkek hasta klinigimize bacaklarda agri ve gligsiizlik, halsizlik
nedeniyle bagvurdu. Hastanmn 6zge¢misinde kronik obstriiktif akciger hastahgi, koroner arter hastahg
oykiisii mevcuttu. Yapilan fizik muayenesinde; el cildinde sklerozla uyumlu bulgular, viicutta yer yer
vitiligoyla uyumlu renk degisikligi mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde; serum hemoglobin 11.9
gr/dl, 16kosit sayist 5500/mm?, platelet 330000 w1, eritrosit sedimantasyon hizi 63 mm/saat idi. Serum
ire degeri 14 mg/dl, kreatin 0.5 mg/dl, sodyum 130 mEq/L, potasyum 4.1 mEq/L, iirik asit 4.3 mg/d],
total protein 9.6 mg/dl, albumin 2.4 mg/dl, C-reactive protein 13.5 mg/L, laktat dehidrogenaz 230
U/L, IgG 53.0 g/l (normal aralk: 7-16 g/L), IgA 1.36 g/l (normal aralk: 0.7-4 g/L), 1gM 0.6 g/l
(normal arahk: 0.4-2.3 g/L), kortizol 5.86 pg/dl, testesteron 0.52 ng/ml (normal arahk: 1.75-7.81
ng/ml) idi. Yapilan ACTH uyart testine normal yanit saptandi. Serum protein elektroforezinde M spike
mevcuttu. Serum immunfiksasyon elektroforezinde IgG-kappa, idrar immunfiksasyon elektroforezinde
kappa bandi saptandi. Noropatik semptomlar: olan hastanin EMG’sinde bilateral alt extremitede ileri
derecede sensorio-motor polindropati mevcuttu. Bilgisayarh tomografi’de sol femur orta kesimde
yaklasik 10 cm.lik sklerotik kemik lezyonu belirlendi. Hastaya mevcut bulgulari ile POEMS sendromu
tanist1 konuldu ve lenalidomid 25 mg/giin (D1-21) ve deksametazon 40 mg/giin (D1-4) tedavisi
baslandi. 2 ay sonraki kontrolinde hastanm ndoropatik bulgulari gerilemisti.  Yapilan protein
elektroforezinde M spike azalmig idi.

TARTISMA VE SONUCLAR: POEMS sendromunun nadir goriilmesi nedeniyle olgular genellikle
semptomlarmm baslangicindan uzun siire sonra tani almaktadir. Ozellikle polindropati ve klonal

plazma hiicre hastaligi olan olgularda POEMS sendromu tanis1 akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: Plazma hiicre diskrazisi, polinéropati, POEMS sendromu
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NILOTINIB iLISKIiLI PERIFERAL DAMAR HASTALIGI GELISEN BIR OLGU

Gulsim Akgiin Cagliyant, Hakan ismail Sari?, Ali Keskin?

'Denizli Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi, Denizli

?Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Denizli

Girig

Nilotinib, kronik  myeloid I6semide kullanilan, bcr-abl onkoproteinini
hedefleyen, ikinci kusak tirozin kinaz inhibitoériddr. Yapilan galigmalarda nilotinib
tedavisinin imatinibe oranla daha fazla periferik damar hastaligina yol actigi
gosterilmigtir.

Olgu

66 yasinda erkek hasta 8 yil 6nce kronik myeloid I6semi tanisi aldi. Hastanin
bilinen kronik hastaligi veya ila¢ kullanim o6ykusi yoktu. Imatinib 400 mg/giin
tedavisi ile 6 yil takip edildikten sonra major molekuler yanit (MMY) kaybi nedeniyle
hastanin tedavisi ikinci kusak tirozin kinaz inhibitorti olan nilotinib ile degigtirildi.
Hasta nilotinib tedavisi ile 2 yildir MMY ile izlemdeyken yeni gelisen ve yol yiriamekle
artan bacak agrisi ve halsizlik yakinmalari ile bagvurdu. Hemogram kontrolinde
WBC: 9.000/mm?, Hb: 13.5 gr/dL, PLT: 265.000/mm? seklinde bulundu ve bcr-abl
kontrolu negatifti. Hastanin ydrimede zorlugu ve dinlenmek zorunda kalmasi
nedeniyle kalp damar cerrahisine konsilte edildi. Hastanin  doppler
ultrasonografisinde diffiiz alt extremite arteriyel sistemde daralma saptandi. Yapilan
periferik damar anjiografisinde operasyon yapilamayan ileri evre klas 3 periferik
damar hastali§i saptandi. Damar hastaligina yonelik medikal tedavisi duzenlendi.
Hasta tekrar degerlendirildi ve diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi metabolik
risk faktorleri yoktu. 6 yildir imatinib tedavisi kullanmakta, 2 yil 6nce MMY kaybi
nedeniyle hastanin tedavisi nilotinib ile degistirilmisti. Hastanin yeni gelisen periferal
damar hastahgi nilotinib ile iligkilendirildi. Hastanin nilotinib tedavisi kesilip, bir diger
ikinci kusak tirozin kinaz inhibitérii olan dasatinib tedavisine gecildi. Su an hasta
dasatinib tedavisi ile izlemde tam hematolojik yanithdir. Molekuler yanit durumu 3.
ayda degerlendirilecektir.

Sonug

Nilotinib tedavisi alan kronik myeloid 16semi hastalarinda periferik damar
hastaligi gelisimi agisindan dikkatli olunmahdir.
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Nadir gorilen olgu: Rosai Dorfman Hastalig

Giilten KORKMAZ ,Selin Merih URLU, Yasin Kalpakgi, Ahmet Kiirsad GUNES, Abdullah AGIT, Duygu
Nurdan AVCI,Funda CERAN, Simten DAGDAS , Giilstim OZET

ANKARA NUMUNE EGITiM ARASTIRMA HASTANESI

Giris: Masif lenfadenopatili sinus histiositozisi olarak da bilinen Rosai-Dorfman Hastaligi, nadir
gorilen, benign ve granlilomatoz bir hastaliktir. En sik genc eriskinlerde gorilir. Hastalarin %62’si 10
yasin ve %82’si de 20 yasin altindadir. Sebebi bilinmeyen bu hastalik ilk kez 1969 yilinda
tanimlanmistir. Spontan remisyon ile 6limcil vital organ tutulumu arasinda degisen klinik spektruma
sahiptir. Nadir gorildiiginden olgumuzu sunuyoruz.

Vaka:

23 yasinda erkek hasta 2 haftadir olan ates sikayeti ile acil servise basvurdu. Bilinen kronik hastahgi
ve devamli kullandigi ilag yoktu. Yapilan fizik muayenede karaciger kot alti 4 cm ,dalak 7 cm palpe
edilmekte servikal, supraklavikuler, axiller ,inguinal yaklasik 1,5-2 cm capinda ¢ok sayida
lenfadenopati vardi. Gece terlemesi ve son 1 ayda yaklasik 8 kg kadar kilo kaybi oldugu 6grenildi.
Wbc:600/mm3 ; mutlak nétrofil sayisi :100/mm3 ;hemoglobin: 6,5 gr /dl ; platelet:26000/mm3
saptanan hastanin periferik yaymasinda atipik hiicre saptanmadi. Ates yliksekligi devam eden ve
notropenik olan hastaya kaltirleri alinarak genis spekrumlu nonspesifik antibiyotik tedavisi
baslandi. Etyolojiye yonelik yapilan incelemelerde TORCH;ELISA;brusella ,romatolojik tetkikler
negatifti. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde atipik hiicre infiltrasyonu saptanmadi. Axiller lenf
nodu eksizyonel biyopsi sonucu :sinls histiyositozisi ( Rosai-Dorfman Hastaligi ) olarak raporlandi.
Hepatosplenomegali yaygin lenfadenopati ve pansitopenisi olan hasta multisistemik hastalik olarak
degerlendirildi ve 40 mg/m2 /giin metilprednisolon tedavisi baslandi. Tedavinin 2.glininden sonra
atesi diisti ,1 haftasinda ise wbc:8700/mm3; nétrofil: 7000/mm3 ;hgb 8.7 gr/dl;platelet:69000/mm3’
e yukseldi. 4 hafta 40 mg /m2/gin dozunda steroid tedavisine devam edildikten sonra kontrol
hemogrramda wbc:8000/mm3 ;n6trofil:6000/mm3 ;hgb:13.9 gr/dl;platelet 185000/mm3 ve FM de
periferik lenfadenopati,karaciger ve dalak palpe edilmedi. Hastanin genel durumu iyi ates
yuksekligi,gece terlemesi yoktu ve 5 kg kadar kilo almisti.steroid dozu azaltilarak kesilmesi planlandi.

Tartisma:

Nadir gorilen bu hastalik spontan remisyon ile 6limcul vital organ tutulumu arasinda degisen klinik
spektruma sahiptirr.Hastaligin klinik seyrini belirleyen, ekstranodal tutulum ve immun bozukluklarin
eslik etmesidir. Tedavide kortikosteroidler, kemoterapdtik ajanlar (vinblastin,merkaptopurin gibi ) ve
son yillarda monoklonal antikor tedavileri uygulanmaktadir . Ekstra nodal tutulumu olmayan olgular
genel olarak benign klinik seyir gdstermekte ve klinik olarak takip ile yetinilmektedir . Olgumuzda
derin pansitopeni,yaygin lenfadenopati ,organomegali olmasi nedeniyle multisistemik hastalik olarak
degerlendirildi 1.basamak tedavi olan steroid tedavisi baslandi ve ¢ok iyi yanit alindi. Bu olguda
oldugu gibi lenadenopati,organomegali ,pansitopeni , B semptomlari ile basvuran olgularda ayirici
tanida Rosai-Dorfman hastaliginin da distnilmesi gerekliligini vurgulamak istedik.
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Sekonder Plazma Hiicreli Losemi ve Bortezomib iliskili 6. sinir Paralizisi -Olgu Sunumu

Giiven CETIN', Nang S.KYIO?% Nigar GULTEKIN?, Tuba OZKAN?

1.Bezmi Alem Vakif Universitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dal

2.Bezmi Alem Vakif Universitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1

GIRIS

Sekonder plazma hiicreli 16semi (SPHL) son dénem multiple myelom(MM) tanisi olan hastalarda
periferik 16kosit sayisinin %20’sinden fazlasinin monoklonal plazma hiicresi veya total periferik
monoklonal plazma hiicre sayisinin 2000 /ul’den fazla olmasi ile karakterize son derece agresif bir
plazma hiicre diskrazisidir.

MM‘da intrakraniyal tutuluma sekonder oftalmik bulgular goriilmiistiir. Ancak litaratiirde bortezomib
tedavisine sekonder gelisen oftalmik komplikasyonlar nadirdir. Burada bortezomib iliskili 6. Sinir

paralizi ve plazma hiicreli 16semiye doniisiimii olan MM vakas1 sunulmaktadir.

OLGU

66 yasinda tip-II diabetik erkek hasta kronik bdobrek yetmezligi nedeniyle ii¢ ay kronik hemodiyaliz
programinda takip edilmis. Tetkik amach yatirildigi nefroloji servisinde immiin paralizi saptanmus.
Tetkikleri hafif zincir myelom ile uyumlu gelmis. Ig G-lambda monoklonal gammopati ( Durie —
Salmon evre 2, ISS evre 3) tamisi ile servisimizde takibe alindi. Kronik hemodiyaliz esliginde
Bortezomib 1,3mg/m’ /giin + dexametazon 40mg/giin tedavisi baslandi. 4. Kiir kemoterapi sonunda
laboratuar tetkikleri; 16kosit:14 x10°/ul, hemoglobin 11,8g/dl , trombosit: 23X10*/ul, LDH 645U/L ,
ESR:53mm/saat olarak sonuglandi. Tani sirasindaki aspirasyon biyopside 99% oraninda lambda+
monoklonal plasmosit goriilen olgunun otolog kemik iligi transplantasyonu oncesi yapilan kontrol
biyopsisinde remisyon izlenmedi (98% atipik plazmosit). Flowsitometride MM’dan plazma hiicreli
losemiye transforme oldugu saptandi. Takibinde ¢ift goérme sikayeti gelisen hastanin g6z
muayenesinde sol gozde disa bakis kisitliligi saptandi. Kontrastli beyin MR’da intrakranial patoloji
saptanmadi. Tek tarafli abdusens paralizi olarak degerlendirildi. Dexametazona bagli myopati
ekartasyonu amacl yapilan elektromyelografisi normal geldi. Bortezomib’e bagli abdusens paralizi
oldugu diisiiniilen hastada bortezomib tedavisi kesilerek deksametazon ile takibi planlandi. Ancak bu

siiregte hasta evde diisme ve kafa travmasina bagli intrakraniyal hemoraji sonrasi exitus oldu.

TARTISMA
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SPHL, MM hastalarinin % 1-4’de gdzlenir ve MM tanisindan sonra ortalama ortaya ¢ikis zamani 21
aydir. Ortalama sag kalim ise tan1 sonrasi 1.3 aydir. Hasta grubu siklikla niikseden ve refrakter MM
olmasi nedeniyle tedavi degiskenligi gosterir. Medikal tedavide kortikosteroid ve immiinomodiilator
ajanlarin yani sira  bortezomib kullanimi da tercih edilmektedir. Son dénemde otolog veya allojenik
kemik iligi nakli ile beraber uygulanan Bortezomib ve Lenalidomid tercih edilmektedir. Yapilan
calismalarda bortezomib tabanli kemoterapinin SPHL hastalarinda etkili bir tedavi oldugu
gosterilmistir. Ancak gerek MM ve gerekse SPHL de tercih edilen bu tedavi siklikla 3.kiir sonrasinda
bortezomib iligkili norotoksik etkiler ve kalici sinir hasar1 yapabilmektedir. Takibimiz altinda
bortezomib kullanimi sonrasi motor sinir tutulumu gosteren ikinci vakadir. Siklikla duysal noropati
bildirilmis olup ve motor/otonom ndropati son derece nadirdir. Olgumuz tedavi altinda takipteyken
plazma hiicreli 16semiye doniis gostermesi ve bortezomib tedavisine sekonder 6.sinir tutulumu
goriilmesi nedeniyle O©nem tasimaktadir. Bu nedenle tedavi seyrinde gelisen oftalmik

komplikasyonlarin Bortezomib’e sekonder olabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Sekonder plazma hiicreli I6semi, bortezomib, kranial sinir paralizisi



Figur-1 : Sol gbzde disa bakig kisithligi
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Valproik Asit’e bagh Otoimmun Hemolitik Anemi: Olgu Sunumu

Hamit Yildiz', Fikri Sirin!, Muhammet Bilici', Selman Atakur!, Vahap Okan?

!Gaziantep Universitesi, I¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Gaziantep
2Gaziantep Universitesi, I¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Hematoloji Bilim Dali, Gaziantep

AMAC: {laca bagli otoimmun hemolitik anemi (OHA) siklig1 popiilasyonda 1/10° oraninda gériilen nadir
bir durumdur (1). Varsayilan ila¢ kullanimi sonrasinda hemoglobin diizeyinde ani diismeyle karakterize
olmasi sik olmayan bulgudur. Yaklasik olarak 100 ilacin immun hemolitik anemiye ve/veya direct
antiglobin test (DAT) pozitifligine sebep oldugu bilinmektedir (2,3). Valproik asit (VA) kullanimina bagl
aplastik anemi, lokopeni, saf eritrositer aplazi, trombositopeni gibi hematolojik yan etkiler
goriilebilmektedir (4). Burada DAT pozitfiligi olan ve VA kullanimi sonrast immun hemolitik anemi
gelisen bir olgu sunulacaktir.

BULGULAR: 63 yasinda bayan 5 y1l dnce geg¢irmis oldugu serebrovaskiiler olay sonrasi epilepsi nedeniyle
VA 500 mg kulanmakta iken tekrarlayan hemolitik anemi nedeniyle steroid tedavisi kullanmis. Hasta son 1
haftadir olan progresif halsizlik, yorgunluk, oksiiriik, balgam,ates, nefes darligi, idrar renginde koyulasma
sikayeti ile merkezimize basvurdu. Fizik muayanesinde kalp tepe atim1 110/dk, solunum sayis1 28/dk, aksiler
ates 37.7 C, kan basmci 100/60 mmHg saptanan hasta dispneik ve soluk goriinlimde idi. Organomegali,
lenfadenopati saptanmadi. Laboratuvar incelemelerinde ; hemoglobin 6,6 g/dl, hematokrit %20.1, MCV 84
fl, RDW %18.7, lokosit sayis1 25620/mm3, trombosit sayist 239000/mm3, AST 17 U/L, ALT 29 U/L, total
bilirubin 0.69 mg/dl direkt bilirubin 0.2 mg/dl, LDH 780 IU/L olup bobrek fonksiyon degerleri normal
sinirlarda idi. Tam idrar tetkikinde hematiiri mevcuttu. Anemi etyolojisi i¢cin gonderilen direkt coombs test
+4 , retikiilosit %2, haptoglobulin diisiik saptandi. Hastada OHA diisiiniildii ve prednizolon 40 mg/giin
baslandi. Hemoglobin diizeyleri stabil seyretti. Ancak direct coombs testinde negatiflesme olmadi. Tedaviye
tekrar VA eklendi. VA sonrasi tekrar hemoglobin diizeyinde diisme olmasi lizerine VA’ya e baglhi OHA
diisiiniildii. Antiepileptik tedavi degistirildi. Bir hafta sonasinda hemoglobin 13,2 gr/dl’ye yiikseldi. Ug
hafta sonrasinda direkt coombs testi negatiflesti.

TARTISMA VE SONUC: OHA eritosit yiizey antijenlerine baglanan immunglobulin G ve/veya
immunglobulin M tipi antikorlarin baslattigi, intravaskiiler veya retikiiloendotelyal sistemde eritrosit yikimi
ile karakterize bir klinik durumdur. VA ise yaygin olarak kullanilan anti-konviilzan bir ajandir. VA’ya bagh
bircok hematolojik yan etki bulunmaktadir (5). Literatiirde VA’ nin sebep oldugu OHA vakasi daha once bir
kez bildirilmistir. 5 yildir VA tedavisi kullanan hastanin tekrarlayan hemolitik anemi Gykiisiiniin olmasi,
VA’nin tekrar verilmesi ile aneminin derinlesmesi VA’ya bagli OHA olabilecegi diisiiniildii. Anti epileptik
tedavinin degistirilmesi sonrasinda aneminin diizelmesi, hemoglobin diizeylerinin stabil seyretmesi ve direct
coombs testinin negatiflesmesi tant dogrulugunu destekler nitelikteydi. Sonug¢ olarak VA’nin olasi
hematolojik yan etkileri akilda tutulmalidir.

ANAHTAR KELIME: Otoimmun Hemolitik Anemi, Valproik Asit.

KAYNAKLAR:
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2. Pierce A, Nester T. Pathology consultation on drug-induced hemolytic anemia. Am J Clinpathol.
2011;136(1):7-12.

3. Arndt PA, Garratty G. The changing spectrum of drug-induced immun hemolytic anemia. Semin hematol.
2005;42(3):137-44.

4. The T, Kolla R, Dawkins F, Trouth AJ: Pure red cell aplasia after 13 years of sadium valproate, and bone
marrow supression after 17 years of carbamazepine. PloSMed 2004. 1:51.

5. Kanada J, Chonobayashi K, Watanabe M, Arima N, Tsudo M:succesful treatment with cyclosporine of
sodium valproate-induced pure red cell aplasia in japanese. Rinsho Ketsueki 2005, 46:1114-17.
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Nadir Goriilen IgD/Lambda Multipl Myeloma: Olgu Sunumu

Hikmetullah Batgi', Ali Hakan Kaya', Filiz Bekdemir', Bahar Uncu Ulu', Tugge Nur
Tiirkdzii', Mehmet Sinan Dal', Dicle Iskender', Seval Akpinar!, Emre Tekgiindiiz', Fevzi

Altuntas'.
! Ankara Onkoloji Hastanesi, Hematoloji ve Kok Hiicre Nakil Klinigi, Ankara

Giris: Multipl Myelom (MM)’da immiinglobulin cinslerine gore dagiliminda; en sik IgG tipi
gorlilmekte, bunu IgA ve hafif zincir hastalig1 takip etmektedir. IgM ve IgD ise siras1 ile %1-
%?2 oraninda goriilmektedir. IgD MM’ da diger sik goriilen tiplere gore prognozun daha kot
oldugu bilinmektedir. Burada hizl ilerleyen ve dliimciil seyreden IgD/lamda tipi MM’lu bir

hasta sunulacaktir.

Olgu: 55 yasinda erkek hastaya Nisan 2013 tarihinde Duri-Salmon Evre 3A, ISS (Uluslararasi
Evreleme Sistemi) Evre 2 IgD/Lambda tipi MM tanist kondu. Mayo risk siniflamasina gore
standart riskli kabul edilen hastaya 2 kurs yiiksek doz deksametazon tedavisinin ardindan 4
kurs VCD tedavisi verildi. Cok iyi kismi yanitla Ekim 2013 tarihinde 4x10%kg CD34+ kok
hiicre ile otolog hematopoetik kok hiicre nakli (HKHN) yapildi. Nakil sonrast tam yanit elde
edildigi i¢in ikinci otolog HKHN yapilmadi ve niikse saklandi. Nakil sonrasi 10. ayda
paraprotein niiks nedeni ile hastaya lenalidomid tedavisi baglandi. 6. kurs lenalidomid tedavisi
altinda iken yapilan degerlendirmede litik kemik lezyonu saptanmasi {izerinde VRD
tedavisine gecildi. Otolog HKHN sonrasi erken donemde niiks gelistigi i¢cin kurtarma tedavisi
sonrasi1 ikinci otolog HKHN yerine direk HLA tam uyumlu kardesten allogeneik HKHN
planlandi. Tedavinin 14. giiniinde bacaklarda ani gelisen gli¢ kaybi, uyusma ve yiirliyememe
sikayeti tizerine ¢ekilen spinal MR’da yeni gelisen C2 ve T7 seviyelerinde arka koklere basi
yapan 2 ve 3 cm’lik kitlesel lezyon tespit edildi. Bunu iizerine tutulu alana acil radyoterapi
uygulandi. Hastaya progresif hastalik ve performans durumu nedeni ile allogeneik HKHN
uygulanamadi. RT sonrasi izleminde 2 kurs karfilzomib tedavisi verildi fakat yanit elde

edilemedi ve hasta tani sonras1 27. ayda ilerleyici hastalik nedeni ile kaybedildi.

Tartisma: Diger myelom tipleri ile karsilagtirildiginda IgD tipi MM erken yaslarda
gorlilmekte olup daha agresif bir seyir izler. Geng ve performansi iyi olan IgD MM
hastalarinda kiiratif potansiyeli gbz Oniine alindiginda otolog sonrasi direk allogeneik

HKHN’nin standart olmamasina ragmen hasta ile tartisilmasinda fayda olabilir.
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Niiks/Direncli KLL Tedavisinde Ibrutinib Sonras1 CMV Enfeksiyonu: Olgu Sunumu

Hikmetullah Batgi', Ali Hakan Kaya', Filiz Bekdemir', Tugce Nur Tirkozii', Bahar Uncu

Ulu!, Mehmet Sinan Dal!, Dicle iskender!, Seval Akpmar', Emre Tekgiindiiz!, Fevzi
Altuntas'.

'Ankara Onkoloji Hastanesi, Hematoloji ve Kok Hiicre Nakil Klinigi, Ankara

Giris: Relaps refrakter KLL tedavisinde Bruton tirozin kinaz inhibitorii olan Ibrutinib’in
progresyonsuz ve genel sagkalima etkili oldugu gosterilmistir. Ibrutinib mikrocevreden KLL
hiicrelerine iletilen hayatta kalma sinyallerini inhibe ederek etki gdsteren oral ve gorece iyi
tolere edilebilen bir ajandir. Burada ibrutinib sonras1 gastroenterit, prerenal ABY, pndmoni ve

takibinde CMV enfeksiyonu gelisen bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: 74 yasinda erkek hastaya 2005 yilinda KLL tanis1 konmus. 2007 yilinda tek ajan
klorambusil ile kismi yanit, 2010’da 6 kurs R-FC ile tam yanit, 2013’de 6 kurs R-
Bendamustin ile kismi yanit elde edilmis. Mart 2015 tarihinde evre 4 niiks KLL nedeniyle
Ibrutinib 420 mgr/giin baslandi. Yaklasik 15 giin sonra akut gelisen gastroenterit, prerenal
ABY ve pnomoni nedeni ile yatirildi. Febril nétropenik ates nedeniyle tedavi altinda iken
rutin CMV DNA taramasinda RT-PCR ile ardisik olarak bakilan CMV DNA diizeyi 2 kez
sirastyla 1310-1610 kopya/ml saptandi. 21 giinliik gansiklovir tedavisi ile CMV negatifligi

saglandi. Hasta halen ibrutinib tedavisi altinda izlenmektedir.

Tartisgma: Yapilan bir calismada Ibrutinib ile tedavi edilen 85 relaps/refrakter KLL
hastasinda yan etki profilinde gecici ishal %49, USYE %33, pnomoni %12, pre-ranal ABY
%6 oraninda gelistigi bildirilmistir. Literatirde CMV enfeksiyonu ile ilgili veri
bulunmamaktadir. Bizim olgumuzda doku biyopsisi yapilamadigi i¢in CMV reaktivasyonu
olarak kabul edildi. KLL’de tedavisiz izlemde yada immunsupresif tedavi altinda iken CMV
reaktivasyonu diisiik oranda da olsa gozlenebilecegi bilinmektedir. Olgumuzda goézlenen
CMV reaktivasyonunun Ibrutinib tedavisi ile iliskili olabilecegini sdyleyebilmek igin daha

genis olgu serilerine ihtiyag vardir.
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Primer Mediastinal Timik B Hucreli Lenfoma: Olgu sunumu

Hikmetullah Batgi!, Bilge Ugur', Filiz Bekdemir!, Ali Hakan Kaya!, Tugce Nur Tirkdzi,
Bahar Uncu Ulu', Mehmet Sinan Dal*, Dicle Iskender!, Seval Akpinar!, Emre Tekgiindiiz',
Fevzi Altuntas'.

1-Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
ve Kok Hucre Nakil Klinigi, Ankara

Giris: Primer mediastinal B hiicreli lenfoma (PMBL) non-hodgin lenfomalarin %2-3ini
olusturur. Mediastende timik orijinli oldugu disuntlen farkh klinik, immunfenotip ve
genotipik Ozellikleri olan diffuz buyuk B hucreli lenfomanin (DBBHL) bir alt tipidir. Geng
eriskinler ve kadinlarda gortlmektedir. Hastalarda siklikla biyuk mediastinal Kitle, 6ksuruk,
gogls agrisi, vena kava superior (VCS) sendromu ve perikardiyal effuzyon gibi bulgular
mevcuttur.

Olgu: 28 yasinda erkek hasta Mart 2015 tarihinde nefes darligi, terleme ve boyunda sislik
sikayetleri ile poliklinigimize basvurdu. Laboratuvar degerlendirmesinde Hemoglobin:10.6
g/dl, Trombosit: 111.000/mm?* ve Biyokimyasal tetkiklerinde LDH: 446 U/L, Albimin:
3.1g/dl disinda normaldi. PET-BT gorunttilemesinde sol inferior juguler, supra-infraklavikuler
(SUVmaks:13.76), pretrakeal, perivaskuler, sag paratrakeal (SUVmaks : 7.96), mediastende
sol pre-paratrakeal alanda baslayarak anterior mediasteni dolduran yaklasik 15x7.5 cm
boyutlu kitlede (SUVmaks : 24.19) patolojik artmis FDG tutulumu gozlendi. Abdomen, pelvis
ve kemik yapilarinda patolojik FDG tutulumu gozlenmedi. GOgls cerrahisi kliniginde
mediasten timor eksizyonu yapildi. Patoloji sonucu yapilan imminhistokimyasal ¢alismada
DBBHL alt tipi PMBL tanisi konuldu. Kemik iligi biyopsisi yapildi. ECOG:1, IPI :1 (dusuk),
Evre2BX (mediastinal bulky) saptandi. 4.kurs R-EPOCH (Etoposide, Prednison, Vinkristin,
Siklofosfamid, Doksorubisin ve Rituksimab) kemoterapisi verildi. Tomografi ile ara yanit
degerlendirmesinde tam remisyonda olan hastamiza 2 kurs daha R-EPOCH kemoterapi
sonrasi PET-BT ile yanit degerlendirmesi planlandi. Hastanin takip ve tedavisi devam
etmektedir.

Tartisma: PMBL’nin tedaviye yanit oranlari disik ve klinik seyirleri olduk¢a kot olarak
bildirilmesine ragmen modern tedavi yontemleri ile daha iyi sonuclar alinmaktadir. Dozlari
ayarlanmis R-EPOCH tedavisi ile ortanca bes yillik izlemde olaysiz sag kalimin %93 ve genel
sag kalimin ise %97 oldugu ve ek radyoterapiye gereksinim olmadigl gosterilmistir.
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AKRABA DISI ALLOJENIK HEMATOPETIK KOK HUCRE NAKLI YAPILAN iLK HASTALARIMIZ

ilhan Dolasik!, Mehmet Ali Erkut’, irfan Kuku®, Emin Kaya®, ilknur Nizam Ozen®, ilhami Berber?,
Melda Cémert Ozkan', Mustafa Ozgiil'

'inénii Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari AD Hematoloji BD, Malatya, Tiirkiye

Giris: Allojenik hematopetik kdk hiicre nakli (AHKHN) I6semilerde etkinligi kesin olarak kanitlanmis bir
tedavi yontemidir. Losemili bir hastada kardesten tam uyumlu verici bulma ihtimali 1/3’tur. Kalan 2/3
hastada tam uyumlu verici bulmak igin akraba disi tarama yapilmaktadir. Merkezimizde akraba disi
nakil yapilan ilk 3 hastamizi sunduk.

Olgu Sunumu: Haziran 2015 ile Agustos 2015 tarihleri arasinda Almanya’dan vericisi olan Akut
Lenfoblastik Losemi (ALL) tanili 35 yasinda kadin hastaya, Amerika’dan vericisi olan Akut Myeloid
Lésemi (AML) tanih 43 yasinda erkek hastaya ve yine AML tanili 42 yasinda kadin hastaya
Amerika’daki bir vericiden akraba disi AHKHN nakli yapildi. AHKHN sonrasi hastalar herhangi bir
komplikasyon olmadan taburcu edildi. Hastalarimizin ortalama nétrofil engrafman siresi 13 giin,
ortalama trombosit engrafman siresi 15 giin olarak gozlendi.

Tartisma: Standart ve ylksek riskli akut |6semi hastalarinda AHKHN yapilmasi standart tedavi
yontemidir. Tam uyumlu kardes vericisi olmayan hastalarda birinci secenek akraba disi verici
bulunmasidir. Avrupa ve Amerika’da akraba disi tarama programlarinin yeterli olmasi nedeniyle
AHKHN’nin yaklasik yarisi akraba disi vericiden yapilmaktadir. Tirkiye’de ise bu oran akraba disi
tarama programimizin simdilik yeterli olmamasindan dolayi %5-10 civarindadir. Tirkiye’de akraba disi
tarama programi Ankara’da TRAN, istanbul’da TRIS tarafindan yapilmaktadir. Saghk Bakanhgi ile
Kizilay arasinda yapilan anlasma sonucunda ortaya konan TURKOK projesi ile yilda yaklasik 70 bin
kemik iligi bagiscisinin doku tiplendirme kaydi yapilmasi planlanmaktadir. Yaklasik 500 bin kayith
kemik iligi bagiscisi oldugunda kardesten tam uyumlu vericisi olmayan tiim hastalarimiza yurt icinden
TURKOK sayesinde kemik iligi vericisi bulunabilecektir. Bu sayede maliyet etkin bir tedavi de
yapilabilecektir. Bu proje farkindalik olarak herkes tarafindan desteklenmelidir.  Ulkemizde
Kayseri'nin dogusunda ilk defa yapilan akraba disi AHKHN sonugclarimizi sunduk. TURKOK projesi ile
bundan sonraki akraba disi nakillerimizin yurticinden olacagini umut etmekteyiz.
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Otolog Kok Hiicre Nakli Sonrasi Diizelen Gérme ve isitme Kaybi
ilknur Nizam Ozen®, Mehmet Ali Erkurt’, ilhami Berber', Melda Cémert Ozkan®, Emin Kaya®, irfan Kuku®

Yinéni Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilimdali
Giris

Burkitt lenfoma B hiicreli agresif bir lenfomadir. Endemik, sporadik ve HIV’le iliskili olmak Uzere 3
formu bulunmaktadir. Santral sinir sistemi tutulumuna sik rastlanmaktadir. Burada santral sinir
sistemi tutulumuna bagli gorme ve duyma kaybi olan bir hasta sunuldu.

Olgu sunumu

Kirk bir yasinda erkek hasta halsizlik ve sol koltukaltinda hizli gelisen kitle nedeniyle hematoloji
klinigine basvurdu. HIV pozitif olan hastadan alinan biyopsiyle Burkitt lenfoma tanisi konuldu. Bes kiir
HyperCVAD tedavisi verilen hastada her kiirde intratekal sitarabin ve metotreksat tedavisi almasina
ragmen progresif ilerleyen gérme ve isitme kaybi gelisti. Alinan beyin omurilik sivisinda malign
lenfoma hicrelerine rastlandi. Gorlintiilemede beyinde kitle rastlanmayan hastaya yiksek doz
kemoterapi esliginde otolog kdk hiicre nakli yapildi. Hazirlama rejimi olarak bulsulfan, siklofosfamid,
etoposid rejimi kullanildi. Nakil sonrasi ikinci giinden itibaren hastanin gérme ve isitme kaybi
dizelmeye basladi. Nakil sonrasi 14.glinde hastanin gérme ve isitme kaybinda anlamli diizelme gelisti
ve hasta glinlik aktivitelerine dondd.

Tartisma

Burkitt lenfoma hizla tedavi edilmesi gereken agresif bir lenfomadir. Santral sinir sistemi tutulumu
olasiligi yuksektir ve profilaksi gereklidir. Profilaksiye ragmen bazi hastalarda santral sinir sistemi
tutulumu gelisebilir. Otolog kdk hiicre nakli dncesinde hazirlama rejimi olarak kullanilan
busulfan,siklofosfamid, etoposid rejimi Burkitt lenfomanin santral sinir sistemi tutulumunda da etkili
bir tedavi olarak kullanilabilir.
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Akraba Disi Nakil Sonrasi Ciltte Atipik Yerlesimli Graft Versus Host Hastaligi
ilknur Nizam Ozen®, Mehmet Ali Erkurt’, ilhami Berber', Melda Cémert Ozkan®, Emin Kaya®, irfan Kuku®

Yinéni Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilimdali
Amag

Graft versus host hastaligi (GVHH), donorden alinan kok hicrelerle birlikte hastaya verilen donor T
hiicrelerinin hastanin viicudunda olusturdugu immunolojik reaksiyonlar sonucu gelisen, organ
fonksiyon bozukluguna neden olan bir klinik sendromdur. Allojenik kdk hiicre nakillerinden sonra
gelisen mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenidir. Allojenik nakil yapilan hastalarin GVHH
acisindan yakin takip edilmesi ve tedaviye mimkiin olan en erken slirede baslanmasi yasam kurtarici
olabilir. Burada akut lenfoblastik I6semi nedeniyle akraba disi kok hiicre nakli yapilan hastada ciltte
gelisen atipik yerlesimli GVHH olgusu sunuldu.

Olgu sunumu

Yaklasik 1 yil 6nce istanbul’da akut lenfoblastik |6semi (ALL) tanisi konulan 34 yasindaki kadin hastaya
8 kiir HyperCVAD tedavisi uygulandi. Hastaya son tedaviden 1 ay sonra akraba disi kok hiicre nakli
uygulandi. Nakilden 3 giin sonra aniden hastanin sirtini tamamen kaplayan makdilopapdiler, kasintisiz
dokintiler gelisti (Sekil 1). Bu sirada hastanin avug iclerinde ve ayak tabanlarinda yanma hissi yoktu,
doiunti izlenmedi. Hastada ciltte atipik yerlesimli GVHH oldugu dislintldi ve hastaya steroid tedavisi
baslandi. Dokintiler 1 hafta icinde dizeldi.

Tartisma

Allojenik kok hiicre nakli sonrasi ge¢c donem niiks haricinde mortalitenin en 6nemli nedeni GVHHdir.
GVHH’da cilt tutulumu genellikle avug iclerinde ve ayak tabanlarinda yanma ve makiilopapiler
dokintlyle baslar. Bizim hastamizda sirt bolgesinin tamaminda aniden gelisen yaygin GVHH gorulda.
Akraba disi kdk hiicre nakillerinde bu tip atipik yerlesimli GVHH formlari erken tedaviye baslanmasi
acisindan akilda tutulmahdir.



Sekil 1. Hastanin sirt bolgesindeki yaygin makilopapiler dokiinti
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Akut Myeloblastik Losemi Tanili Hastada Allogeneik Periferik Kok Hicre Nakli

Sonrasi Gelisen izole Tiiberkiiloz Epididimoorsit Olgusu

Mahmut Yeral', Ebru Kursun?, Umit Gul®, Mutlu Kasar', Tuba Turung®, Hakan
Ozdogu?

'Baskent Univeristesi Tip Fakiltesi, Adana Arastirma ve Uygulama Merkezi,
Hematoloji B.D.

?Bagskent Univeristesi Tip Fakiiltesi, Adana Arastirma ve Uygulama Merkezi, Enfeksiyon
Hastaliklari A.B.D.

*Baskent Univeristesi Tip Fakiltesi, Adana Arastirma ve Uygulama Merkezi, Uroloji
A.B.D.

Girig:Tuberkiloz iliskili izole epididimoorsit oldukga nadir olmasina ragmen HIV
hastalarinda goriime orani daha ytiksektir. Ancak nakil sonrasi akut 16semi hastalarinda
izole TBC ebidimoorsit vakasi pek bildirilmemistir.

Vaka sunumu: Akut Myeloblastik Losemi tanisi konulan 44 yasinda erkek hasta, t(1:9)
pozitif. iki (ida + Ara-C) indiiksiyon ve bir kiir yilksek doz Ara-C ile konsolidasyon
tedavisi sonrasi tam remisyonda iken HLA uyumlu kardesinden allogeneik PKHN
uygulandi. Nakil sonrasi altinci ayda MRD negatif olarak immunsupresif tedavi altinda
iken sag skrotal bolgede agri, sislik sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenede sol skrotal
bolgede ciltte kalinlasma, hassasiyet ve eritem mevcut. Yapilan biyokimyasal
tetkiklerde saatlik sedimentasyon hizi: 75 mm, CRP ise 70 mg/dl idi. USG'de skrotum
cilt kalinliginda artis, sag epididimde 6dem ve testis kanlanmasinda artis, pelvik
diffizyon MRG'de sag epididimde 16 mm, solda 19 mm ye varan kalinlasma,
skrotumda her iki tarafta sagda 52*27*22 mm, solda 25*27*20 mm boyutlarinda abse
ile uyumlu kolleksiyonlar gozlendi. Abse drenaji uygulandi. Bactec ve Léwenstein
besiyerinde Mycobacterium tuberculosis complex tredi. Olguya (¢ aylik 4’1 anti TBC
sonrasi 2'li tedavi ile devam edildi. Yapilan tedavi ile hastanin sikayetleri gecti,

radyolojik ve klinik diizelme saglandi

Tuberkuloz, akciger disinda en sik lenfadenit, plevra ve kemik-eklem tutulumu seklinde
gorulmekte olup, testis ve epididimi etkilemesi oldukca nadirdir. Bakteriyel orsit, testis
torsiyonu, sarkomlar ve testis tumdrleri ile karisabilmesi dolayisi ile AC tutulumu

olmadigl zaman tanida zorluk yasanmaktadir. Hatta kimi hastalara gereksiz yere
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orsiektomi yapilabilmektedir. Immun supresyon tedavisi altindaki lésemi hastalarinda
seyrek gorilen bir hastalik oldugundan kronik epididimit saptanan ve standart
antibiyoterapiye cevap alinamayan hastalarda, tiberkiloz epididimoorsit, akilda

tutulmahdir.

Sonug: Tuberkuloz iligkili izole epididimoorsit nadir gortlmesi, testisin solit timarleri

ile karigabilmesi ve gereksiz yere orsiektomi yapilmasi agisindan énem tasimaktadir.

Kaynaklar:

1. Wise GJ, Shteynshlyuger A. An update on lower urinary tract tuberculosis. Curr Urol
Rep 2008; 9:305-313.

2. Joual A, Rabii R, Guessous H, Benjelloun M, el Mrini M, Benjelloun S. Isolated
testicular tuberculosis: report of a case. AnnUrol 2000;34:192-194.

3. Riehle RA, Jayaraman K. Tuberculosis of testis. Urology 1982;20:43-46.

4. Viswaroop BS, Kekre N, Gopalakrishnan G. Isolated tuberculous epididymitis: A
review of forty cases. J Postgrad Med 2005;51:109-111.
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AML TEDAVI SURESINCE iNVAZIV ASPERGILLOSISDE PRE-EMTIF TEDAVi
SURESI NE OLMALI?

Mehmet Sinan DAL!,Abdullah KARAKUS!, Tuba DAL?2AIi Hakan KAYA? Emre
TEKGUNDUZ3 Fevzi ALTUNTAS?,Orhan AYYILDIZ!

1-Dicle Universitesi Tip Fakltesi Hematoloji Bilim Dali 2-Dicle Universitesi Tip
Fakultesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali 3-Ankara Onkoloji Hastanesi Kemik ligi Nakil
Unitesi

GIRIS:Akut miyeloid l6semilerde(AML) indiiksiyon ve konsolidasyon tedavileri boyunca
invaziv fungal enfeksiyon(IFE) 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerindendir. AML tedavisi
suresince IFE insidansi %12’lere kadar ¢ikabilmektedir.

OLGU:Otuziki yasinda erkek hasta Eylul 2012 tarihinde 2 hafta 6nce baslayan ve giderek
artan halsizlik,cabuk yorulma sikayetleri baslamis.Fizik muayanesinde ates:36.3°C,kan
basinci:110/70 mmHg,konjonktivalar soluk ve her iki alt ekstremitelerinde petesiyel
dokuntuleri mevcuttu.Kan sayiminda beyaz kiresi: 18.800 /mm?hemoglobin degeri:8 gr/dl ve
trombosit degeri 34.000/mm? tespit edildi.Periferik kan yaymasinda gekirdekli hiicrelerin
%90’1 biyuk,belirgin kromatin aga sahip belirgin nukleoluslu olgunlasmamis hicreler
gorulmekteydi.Kemik iligi aspirasyon degerlendirmesinde ilik hiicrelerinin %90’ nini
sitoplazmalari secilebilen,grantlli ,yer yer auer body goruldugi,kromatin ag1 gevsek
,nukleoluslarin secilebildigi myeloblastlardan olusmaktadir.Akim sitometrik
degerlendirmede AML tanisi konulan hastaya 7+3(sitozin arabinozid+idarobusin)
kemoterapisi baslandi. 7+3 kemoterapi esnasinda nétropenik ates gelisen hastanin
tienam-+vankomisin tedavisinin 7. gununde ates yuksekligi devam etmesi izerine akciger
tomografi cekildi.Ardigik 2 kez bakilan galaktomannan (+) tespit edildi. Akciger tomografisi
normal tespit edilen hastaya pre-emtif olarak vorikanazol baslandi.Vorikanazol tedavisi
sonrasi atesi distl. 7+3 tedavisinden 1 ay sonra tam remisyon elde edilen hastanin
konvansiyonel sitogenetigi normal molekiler tetkiklerden FLT3-1TD:negatif,
NPMI:Heterozigot(pozitif) CEBPA:Homozigot(normal) ,c-KIT (-) saptandi.Sitogenetik iyi
risk grubunda olan hastaya konsolidasyon tedavisi vorikanazol ile birlikte 3 siklus HDAC
verildi.3 ay sonunda akciger tomografisi normal saptanan hastanin vorikanazol tedavisi
kesildi.Proflaktik itrakanazol tedavisi baslandi.1 ay sonra ocak 2013 tarihinde
4.konsolidasyon tedavisi icin gelen hastanin 6ksirik ve nefes darligi sikayeti
mevcuttu.Ates:36.9 C,Dinlemekle her iki akciger ralleri mevcuttu.PA akciger grafisinde 3
adet fungus topu tespit edildi.Akciger tomografisinde invaziv fungal enfeksiyon ile uyumlu
goruntd tespit edildi.4.konsolidasyon tedavisi verilmedi.VVorikanozol tedavisi yeniden
baslandi ve 3 ay sireyle verildi.1 yil sonra relaps AML tanisiyla tam HLA uyumlu kardesten
allojenik nakil yapildi.Nakil suresince sekonder proflaksi amagcli vorikanazol tedavisini
aldi.Hasta tam remisyonda takip edilmektedir.

TARTISMA:IFE tedavi yaklasimi proflaktik,ampirik,pre-emtif ve kanitlanmis tedavi
seklinde yapilmaktadir.Kanitlanmis IFE tedavi siiresi minumun 6-12 hafta veya immunstpresi
tedavi bitene kadar yapilmahdir fakat pre-emtif tedavi siiresi net olarak belli
degildir.Galaktomannan negatifligi veya gérinulemelerin normal olmasi antifungal tedavinin
kesilmesi icin kriter olmamahdir.
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MYELOID SARKOM: NADIR BiR OLGU SUNUMU
'Mehmet Sencan, ‘Hatice Terzi, Hatice Ozer
'Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakdltesi, Hematoloji B.D. , Sivas

?Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi, Patoloji A.D. , Sivas

Giris: Miyeloid sarkomlar (MS) miyeloblast miyeloid énctller ve nétrofillerin gesitli
kombinasyonlarda ekstramedullar tumdrleridir. MS, Akut myeloid 16semi (AML) igin bir ilk
gosterge olabilir veya I6semi relapsi esnasinda da ortaya ¢ikabilir. Bu timorler siklikla ince
barsak lokalizasyonunda izlenmesine ragmen mide de oldukca nadir gorilmektedir. Hastalar
genellikle karin agrisindan, barsak obstuksiyonuna kadar genis spektrumda semptomlarla
basvurabilirler.

Amag: Bu yazida, AML tanisi olmadan gastrik myeloid sarkom tanisi alan nadir bir vakay!
sunmay! amagcladik.

Olgu sunumu: 34 yasinda bayan hasta, karin agrisi, bulanti ve halsizlik sikayeti ile klinige
basvurdu. Fizik muayenesinde epigastrik bolgede palpasyon ile hassasiyet disinda anormal
bulgu saptanmadi. Yapilan tetkiklerinde karaciger enzim yuksekligi ve amilaz yiksekligi
saptanan hasta akut pankreatit olarak degerlendirilerek tedavi verildi. Olgunun oral alimi
kesilerek intravendz proton pompa inhibitoru infiizyonu verildi. Klinigi duzelen hasta ayni
semptomlarla aralikh olarak t¢ kez daha klinige basvurdu. Ust gastrointestinal sisteme (GIS)
ait semptomlari belirgin olan hastaya tist GIS endoskopisi yapildi; duodenit ve pangastrit
olarak degerlendirilip biyopsi alindi. Postbulber bélgeden alinan biyopsi sonucunda;
Myeloperoksidaz diffuiz kuvvetli pozitif, CD117 kuvvetli pozitif, CD43 diffiz kuvvetli pozitif
CD56 fokal pozitif, LCA diffliz kuvvetli pozitif olup hasta myeloid sarkom olarak
degerlendirildi. Hastaya kemik iligi aspirasyonu yapildi ve normal olarak degerlendirildi.
Hastaya extrameduller myeloid sarkom tanisi ile hastaya cytarabin + idarabusin (7+3) ile
tedavi baslandi. Tedavi sonrasinda hasta tekrar karin tomografisi ve PET CT ile
degerlendirildi. Mide duvar kalinlasmasi, pankreas basinda heterojen goértiiniim, intrahepatik
safra yollarinda ve koledokta dilatasyon ve PET CT de bu lokalizasyonlarda tutulumlari
mevcut olup, hastada bu bulgularla progresif hastalik kabul edildi ve FLAGIDA (
Fludarabine+ Cytarabine+ idarabusin) kemoterapi rejimi baslandi. Kemoterapi sonrasi ¢ekilen
kontrol abdominal CT ve PET/CT de dalakta yaygin tutulumlari olan hastaya izole dalaga
radyoterapi verildi. Ancak takiplerinde cekilen kontrol CT ve PET/CT de myeloid sarkom
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tedaviye direncli olup hastada ilave olarak akciger metastazi tespit edildi. Ilerleyen gtinlerde

hastada solunum yetmezligi gelisti ve buna bagli olarak hasta hayatini kaybetti.

Tartisma: MS prognozu AML varhgl ile iliskili olup uzun dénemdeki prognozu kétidir. MS
nin ortalama yasam siresi 36 ay olup, AML ye progrese oldugunda bu sure 6- 14 aya kadar
inmektedir. Cok kétl prognozlu olan bu malignite de, AML ye progrese olmadan erken tani
konularak, uygun tedavi rejimi verilebilirse daha uzun survey elde edilebilir.

T
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Sekil 1: Myeloperoksidaz pozitifligi izlenmektedir. (x100)
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Isotretinoin ile iliskili Trombositopeni:Olgu Sunumu

Muhammet Bilici', Samet Alkan!, Ali Kalem!', Selman Atakur!, Hamit Y1ldiz', Vahap Okan?

!Gaziantep Universitesi, I¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Gaziantep
2Gaziantep Universitesi, I¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dal1, Gaziantep

AMAC: Akne vulgaris 6zellikle ergenlik yas grubundaki bireyleri etkileyen, etyolojisi multifaktoriyel olan
derinin Pilosebase biriminin kronik iltihabi bir hastaligidir (1). Siddetli ve tedaviye direngli aknede sistemik
bir retinoid olan isotretinoin etkin bir tedavi secenegidir (2). Ancak isotretinoin iirogenital sistem, cilt, goz,
norolojik, hepatik ve kas iskelet sistemini de i¢ine alan genis bir yan etki spektrumuna sahiptir (3). Bu genis
yan etki profilinin yani sira literatiirde birkag adet isotretinoin ile iligkili trombositopeni vakasi bildirilmistir.
Burada isotretinoin iliskili trombositopeni gelisen bir olgu sunulacaktir.

BULGULAR: 26 yasinda bayan hasta ciltte morluk sikayetiyle hastanemize bagsvurdu. Sikayetleri
baslamadan 3 giin 6nce burun kanamasi nedeniyle acil servise bagvurmus ve yapilan tetkiklerinde trombosit
sayist 19000/mm® saptanmis. Hastanin anamnezinde akne vulgaris nedeniyle 6 haftadir isotretinoin
40mg/giin kullandig1 6grenildi. Fizik muayenede bacakta ve kollarda en biiyiigii 3x4 cm olmak iizere 3-4
adet ekimoz saptandi. Vitalleri satbildi. Laboratuarinda hemoglobin:12g/dl, hematokrit:35.6,
trombosit:39000/mm3, beyaz kiire: 7000/mm3, no6trofil:4200/mm3,  lenfosit:2700/mm3, international
normalization ratio (INR):1, aktive protrombin zamanmi (APTT):32sn, iire:24mg/dl, kreatin:0.9mg/dl,
aspartat aminotransferase (AST):22u/L, alanine amino transferase (ALT):29u/L, total bilurubin:0,4md/dl,
laktat dehydrogenase (LDH):220 u/L, sedimantasyon: 6mm/h, C-reactive protein (CRP):3,45mg/L saptandi.
Hastanin periferik yaymasinda herhangi bir patolojik bulgu yoktu. P-ANCA, c-ANCA, ENA, CCP,
Rheumatoid factor (RF), Anti-dsDNA, Anti-Kardiyolipin, ANA negatif olarak saptandi. Viral markerlar;
toxoplasmosis, enfeksiydz mononiikleoz, herpes simplex virus, influenza, sitomegaloviriis ile salmonella ve
brusella negatif geldi. Ultrasonografide dalak ve karaciger boyutlari normal olarak saptandi. Hastada
trombositopeni yapabilecek bu olast nedenler ekarte edildikten sonra isotretinoin iligkili trombositopeni
olarak diisiiniildii. Hastanin kullandigi isotretinoin stoplandi ve herhangi bir tedavi verilmedi. Takiplerinde 1
hafta sonra hastanin trombositi 153000/mm? 6l¢iildii.

TARTISMA ve SONUC: Trombositopeni, isotretinoin kullanimi sonrasinda goriilen nadir ancak ciddi
morbidite ve mortaliteye neden olabilecek bir yan etki olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Literatiirde bildirilmis
5 adet isotretinoin iligkili tombositopeni olgusu mevcuttur (4). Isotretinoin ile iliskili trombositopeni; ortaya
cikan aktif metabolitlerin kemik iligi suprese etmesi, direkt etki ile trombositleri yikmasi veya immun
mekanizmalarla trombositleri yikmalari sonucu olabilir (5). Hastanin ilag kesildikten sonra trombosit
sayilarinda yiikselme olmasi bize trombositopenin isotretinoin ile iligkili olabilecegini diistindiirmiistiir.
Sonug olarak isotretinoin kullanimi sonrasi nadir goriilen bir yan etki olan trombositopeninin akilda
tutulmasi gerekmektedir.

ANAHTAR KELIME: isotretinoin, Trombositopeni

KAYNAKLAR:

1. Cunliff W], Simpson NB. Disoders of the sebaceous glans. Textbook of Dermatology. 2004.

2. Leyden JJ. The role of isotretinoin in the treatment of acne: personel observations. ] Am Acad Dermatol
1998;39:45-8.

3. Brelsford M, Beute TC. Preventing and managing the side effects of isotretinoin. Semin Cutan Med Surg.
2008;27:197-206.

4. Coto-Segura P, Galache C, Santos-Juanes J, Mallo-Garcia S, Curto-Iglesias JR. Transient
thrombocytopenia probably induced by isotretinoin.Actas Dermosifiliogr. 2008;99(9):743-4.

5. Gudas, L.J, Sporn, M.B. & Roberts, A.B. Cellular biology and biochemistry of the retinoids. In: The
Retinoids: Biology, Chemistry and Medicine, edition 2nd edn. 1994:443-520.
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Cemen otuna bagh Hemolitik Anemi: Olgu Sunumu

Muhammet Bilici', Hamit Y1ldiz', Selman Atakur!, Vahap Okan?, Mustafa Pehlivan?

!Gaziantep Universitesi, I¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Gaziantep

2Gaziantep Universitesi, I¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dal1, Gaziantep

AMAC: Otoimmiin hemolitik anemi (OIHA) hastanin kendi eritrositlerine kars1 patolojik antikor iiretimi ve
antikor aracilikli eritrosit tiiketimini igerir (1). Otoimmiinite ¢ok cesitli faktorler tarafindan etkilenebilir.
Bunlar arasinda dogal otoantijenler, genetik ve ¢evresel faktorler yer alir (2). Burada ¢emen otu kullanimi
sonras1 hemolitik anemi geligen bir olgu sunulacaktir.

BULGULAR: Tip 2 Diabetes mellitus oldugu bilinen ve insiilin kullanan 60 yasinda erkek hasta son 75
glindiir giinde bir yemek kasig1 kadar cemen otu tiiketmis. Hasta son 1 haftadir olan progresif halsizlik ve
idrar renginde koyulagsma sikayeti ile klinigimize basvurdu. Fizik muayanesinde nabiz 104/dk, ates 36.3 C,
kan basinci 130/70 mmHg saptanan hasta soluk goriiniimde idi. Yapilan ultrasonografide dalak ve karaciger
normal boyutlarda saptandi. Lenfadenopati tespit edilmedi. Laboratuvar incelemelerinde ; hemoglobin 9.3
g/dl, hematokrit %29.3, MCV 96 fl, RDW 9%18.5, 16kosit sayis1 5620/mm3, platelet 199.000/mm3, AST 22
U/L, ALT 12 U/L, total bilirubin 2.87 mg/dl direkt bilirubin 0.6 mg/dl, LDH 378 IU/L, {ire 42 mg/dL ve
kreatinin 0.8 mg/dL olarak saptandi. Tam idrar tetkikinde patoloji saptanmadi. Direkt coombs test +3 ,
indirekt coombs test pozitif, retikiilosit % 12,24 ve haptoglobulin diisiik saptandi. Periferik yaymasinda
fragmante eritrositler ve sferosit saptandi. Kemik iligi incelemesi eritroit seri artig1 saptandi. Olas1 hemolitik
anemi sebepleri ekarte edilip cemen otuna baghh OIHA diisiiniildii. Cemen otu alim kesildikten sonra
hastaya prednizolon 60 mg/giin baslandi. Takiplerinde hemoglobin diizeylerinde yiikselme saglandiktan
sonra prednizolon azaltilarak kesildi.

TARTISMA VE SONUC: OIHA’de bu antikorlar kendi eritrosit antijenlerine karsidir. Fc reseptdr
aracilikli fagositozla temizlemeye veya kompleman aracilikli yikima yol agabilirler (3). Cemen otu
(Fenugreek) son zamanlarda Diabetus Mellitus tedavisinde kullanilan bitkisel bir iiriin olup tiirk mutfaginda
pastirma ve ¢emen yapiminda kullanilmaktadir. Su ana kadar literatiirde gemen otuna bagli hemolitik anemi
gelisen bir vaka bildirilmemistir. Cemen otuna bagli Toksik Epidermal Nekrolizis gelisen bir vaka
bildirilmis (4). Cemen otuna bagli sik goriilen yan etkiler arasinda hipoglisemi, galaktore, diyare
bulunmaktadir. Cemen otu kullanan hastalarda hemoliz bulgular1 gézlendiginde buna bagli olabilecegi
akilda tutulmalidir.

ANAHTAR KELIME: Cemen Otu, Otoimmun Hemolitik Anemi

KAYNAKLAR:

1. Greer JP, Foerster J, Rodgers GM et al: Wintrober’s Clinical Hematology. Twelfth ed. Wollters Kluwer /
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2. Hall AM, Ward FJ, Vickers MA, et al: Interleukin-10-mediated regulatory T-cell responses to epitopes on
a human red blood cell autoantigen. Blood. 2002;100:4529-36.

3.De Angelis, De Matteis MC, Cozzi MR, et al: Abnormalities of membrane protein composition in patients
with autoimmune haemolytic anaemia. Br J] Haematol. 1996:95:273-77.

4. Bentele-Jaberg N. Guenova E. Mehra T. et al. The Phytotherapeutic Fenugreek as Trigger of Toxic
Epidermal Necrolysis. Dermatology. 2015;231:99-102.
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Miks Bag Doku Hastalig1 ve HCV’ye Bagh Kriyoglobinemi Seyrinde Gelisen

Pansitopeni

) Mustafa Koroglu®, Fatih Inci?, Mehmet Ali Erdogan®, Ali Yigit*, Abdulgani Kaymaz®
'KBU Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi, ?kBU Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi Onkoloji Klinigi, *kBU Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi
Gastroenteroloji Klinigi, *KBU Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi, *’KBU Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi Géz Hastaliklari Klinigi

Giris:

iks bag doku hastahigi (MBDH) sistemik lupus
M eritematozus  (SLE), sistemik sklerozis (SSc),

polimyozit (PM), romatoid artrit (RA)’da gdrilen
klinik 6zelliklerin kombinasyonu ve yiksek titrede anti U1-RNP
antikoru pozitifligi ile karakterize bir sistemik bir bag doku
hastaligidir. MBDH bir overlap sendromu olmasina karsin
hastaligin tum &zellikleri nadiren bir arada gorullr ve taniya
goturen kriterler olusana kadar uzun seneler gecebilir. HCV
pozitifligi, bag doku hastalhigi ve miks kriyoglobinemi ile
yakindan iliskilidir (Sekil 1.). Biz bu olgu sunumunda MBDH
tanisi alan ve ayni zamanda HCV ile iligkili miks
kriyoglobinemiye bagli vaskulitik lezyonlari gelisen hastada
MBDH’ya sekonder gelisen pansitopeni olgusunu tartistik.

Sekil 1. HCV ile iligkili klinik antiteler (MC: miks kriyoglobinemi,
RA: romatoid artrit, NHL: non-Hodgkin Lenfoma)
Olgu:

Altmis bir yasinda bayan, 10 yil 6nce HCV pozitifligi nedeni ile takip edilmekte. Subat 2015’te
C5 dermatomunda zona zoster enfeksiyonuna bagl sol goz keratiti ve gérme kaybi gelismis.
Mart 2015’te kornea nakli yapilmis ve goz ile ilgili tetkiklerinde kuru gz saptamasi Uzerine
serolojik testleri calisildi. Sedimentasyon 58 mm/s, CRP 43 mg/L romatoid faktér RF + (44
U/mL), Anti-CCP ++/+++, Anti-SSb (La) 5,3 U/mL, ANA pozitif +++ benekli patern saptandi.
Hastanin mayis 2015’te iki tarafli alt ekstremitelerinde dokintuli lezyonlar gelisti.
Gastroenteroloji klinigince kriyoglobinemiye bagli vaskiilit serolojik testler ile teyit edilip 0,5
mg/kg/gin  dozunda metilprednizolon (MP) baslandi. Hastanin vaskdlitik lezyonlari
immunsupresif tedaviye hizla cevap verdi ancak MP kesildikten 1 ay sonra niksetti (Resim 1).
Ultrasonda organomegali olmayan hastanin kontrol tam kan sayiminda pansitopenisinin (WBC
2880/uL, Absoli lenfosit sayisi 740/ul, PLT 94.000/ puL, HGB 11.6 g/dL) tespit edilmesi
lzerine hasta hematoloji bélimince degerlendirildi. Hastanin periferik yaymasi ile lenfopenisi
dogrulandi, MP yeniden baslanarak klinigimizce takip edilmeye baslandi.

Resim 1. Miks kriyoglobinemiye baglh dékuntiler

Tartisma:

HCV’ye bagli otoimminitenin baslamasinda tetigi ceken ana faktér HLA molekulleri ile sunulan peptidler ve T hiicre reseptorleri (TCR)
arasindaki etkilesimdir. MBDH tanisi overlap 6zelliklerin ardisik ve zamanla gelismesi nedeni ile glgtir. Bag doku hastaliklarinin
klinikleri kompleks ve heterojendir. Bu hastaliklar klinik ve labaratuvar 6zellikleri agisindan cakisabilir (overlap). Olgumuzda pek ¢ok
romatolojik ve otoimmun hastalik i¢ ice gegmis sekilde bulunmaktadir.

Sonug:

Hastanin pansitopenisine neden olan ilag dykisinin olmamasi, lenfoproliferatif hastalik tespit edilememesi ve baska bir etiyoloji
gosterilememesinden dolayi overlap sendromu seyrinde pansitopenisi gorildiginden mevcut durum buna baglanmistir. Ayrica bu
hastaliklarda B hiicrelerine bagli lenfoproliferatif hastaliklar da siklikla gériilebildiginden yakin takip etmek gereklidir.
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Asetilsalisilik Asit ve Klopidogrel Kullanan Hastada Spontan

Gelisen Retroozefageal Hematom

Nurhan Bilen', Omer Topdag1', Yusuf Bilen?, Yener Aydmn?, Mehmet Glindogdu?

! Atatriik Universitesi T1p Faklltesi Genel Dahiliye BD
2Atatrlk Universitesi Tip FakUltesi Hematoloji BD

3 Atatriik Universitesi T1p Fakdiltesi GOglis Cerrahisi ABD

+ GIRIS: Spontan mediastinal ve retrodzefageal hematom (SM/RH) nadir
goriilen ve hayati tehdit eden bir durumdur. Genellikle antikoagiilan ,
antiagregan tedavi altinda veya hemorajik diyatez durumunda ortaya cikar.
Tanida anamnez ve hastanin &zgegmisgi onemli ipuglari verir. latrojenik
kanama diatezinin olduk¢a nadir bir komplikasyonu olmasi ve basarili tedavi
ile sekelsiz diizelme saglanan vakamizi sunmak istedik

*  VAKA:53 yasinda, bayan hasta. Koroner arter hastaligi nedeniyle asetil
o-salisilik asit 100mg/giin ve Clopidogrel 75 mg/giin kullanmaktaymis.
—Siddetli Oksiiriik sonrasi baslayan sag yan agrisi, nefes darligi ve yutma

u

Sacil servisten taburcu edilmis. Hasta 3 giin sonra Genel dahiliye poliklinigine

B égﬁqlﬁéﬁ sikayetiyle 4 giin once acil servise basvurmus. Cekilen akciger
q’g’,g grafisinde plevral effiizyonu tespit edilmis. Acil serviste ¢ekilen thorax ct ‘de
S E)Mediastinal bolgede arkus aorta komsulugunda, subkarinal ve paratrakeal
‘S Ealanda multipl konglomere lenfadenopatiler oldugu ve plevral eflizyon
% ﬁvarllél acil degerlendirmede belirtilmis (Sekil 1A). Pulmoner emboli ekarte
2 %edilmis. Acil serviste bakilan tetkiklerinde hemoglobin 13.1 g/dl, hematokrit
%'lf% 39.7 , trombosit 368 000/mm3, WBC:10700/mm3 olarak tespit edilmis.
‘g gRutin biyokimyasal testleri ve kan gaz analizi normal sinirlarda bulunmus.
£ qHasta bu haliyle ileri tetkik i¢in Genel dahiliye poliklinik kontrolii dnerilerek
o

gbawurmam tizerine hospitalize edildi. Hastanin tetkiklerinde 10.2 gr/dl
ghemoglobin takipte 7.4 gr/dl’ye kadar geriledi. Hastanin kliniginin de uygun

olmasi nedeniyle mediastinal hematom digiiniilirek Thorax MRG
cekildi.(Sekil 1B). MRG “de sag hemitoraksi tama yakin dolduran, 6zofagusu
cevreleyen ve sol atriuma basi yapan heterojen karekterli goriiniim hematom
olarak degerlendirildi. Hasta Gogiis Cerrahisi klinigi ile konsiilte edildi.
VATS vyapilan hastadan 2500 cc hemorajik mayi bosaltildi. Ozefagus

arkasinda yerlesmis olan hematom bosaltilmadan 6nce 6zefagografi yapildi

ozofagus limeninde defekt tespit edilmedi.

Sekil 1: Hastanin ilk bagvurusunda gekilen Acil Toraks CT ve MRG. A: En kalin yerde 4
cm'ye ulagan bilateral pevral mai (Beyaz ok). Sol atriuma basi yapan arkus aorta
komsulugunda , subkarinal ve paratrakeal alanda multipl konglomere

lenfadenopatiler izlendi (Siyah ok). B: Manyetik Rezonans Gérintlleme ile yapilan
degerlendirmede Safj hemitoraksi tama yakin dolduran (kesikli siyah ok), sol ventirkl
ve sol atriuma kompresyona neden olan T2 kesitlerde hiperintens heterojen gérintm
sergileyen alan hemorajik mai.

* Operasyon sonrasl hastada herhangibir komplikasyon gelismedi.
Post-op 10. giin herhangi bir sikayeti olmayan ve hemodinamisi stabil
edildi.
Taburculuk sonrasi 2. ay poliklinik kontroliinde hematom c¢apinda
belirgin kiigiilme tespit edildi (Sekil 2).

seyreden hasta poliklinik kontrolii Onerisiyle externe

*  TARTISMA: Spontan mediastinal hematom (SMH) olduk¢a nadir
ve hayati tehdit eden bir durumdur. Nontravmatik SMH nedenleri
arasinda kist, timdr, aort anevrizmasi, antikoagiilan, fibrinolitik tedavi,
diagnostik koroner anjiografisi veya subklavian ven kateterizasyonu
sayilabilir. Bunlarin disinda idiyopatik olarak intratorasik basinci
aniden arttiran Oksuriik, hapsirma, kusma ve aniden yiikselen kan
basincma bagl olarak gelisebilir. ilerleyen dénemlerde akut kan
kaybmma bagli aneminin gelistigi gorilir. Bizim vakamizda CT
gorlintiileri kanamayi ¢ok ayirtettirici nitelikte olmayip daha g¢ok
lenfadenomegali olarak degerlendirilmisti. MRG tomografiden daha
hassas olmasina ragmen bazi merkezlerde acil sartlarda basvurulan

yontem degildir. Biz de vakamiza MRG ile tani koyduk. Bizim
SMH’da
ekokardiyografi oldukca sensitiftir. Stabil hastalar konservatif olarak
takip edilebilir.

vakamizda  oldugu gibi  posterior transozefageal

F L]
Sekil 2: Hastarun post-op 2. ay degerlendinmesinde Sag paradzefageal alanda yaklagik 58x49x30
mm ebath ditzgiin kenarli T1 santrali hipointens ¢evresel lineer hiperintens T2 AG serilerde izo-
hafif hiperintens kistik goriinam izlendi (Ok). Diffizyon agirhkh gorintilerde lezyonda
diffiizyon kisitlihgn saptanmads. Dinamik alinan postkontrast serilerde duvarda minimal kontrast
artimi izlendi Hastamn Pre-op MR ile yapilan korele degerlendirmede lezyon boyutlannda
belirgin azalma izlendi (Subakut-kronik evre hematom?).

Kaynaklar
1. Agarwala R, Kapoor A. An unusual case of hypotension after fibrinolysis resulting from
mediastinal hemorrhage. J] Emerg Med. 2013 ;44(1):49-51.
2. Tanaka T, Ueda K, Hayashi M, Tanaka N, Hamano K. Minimally invasive treatment for
spontaneous mediastinal hematoma. Surgery, 2009;145(2):248-249.
3. Jougon J, Minniti A, Morales P, Laurent F, Velly JF. Retroesophageal hematoma caused
by fish bone perforation of the esophagus. Asian Cardiovasc Thorac Ann. 2002 ;10(3):280-1.
4. S. Bageacu, J. M. Prades, D. Kaczmarek, and J. Porcheron. Spontaneous rupture of the
inferior thyroid artery leading to life-threatening mediastinal hematoma. Annals of Thoracic
Surgery 2005; 80(5):20-21.
5. Mitchell ME, Muakkassa FF, Poole GV, Rhodes RS, Griswold JA. Surgical approach of
choice for penetrating cardiac wounds. Joumal of Trauma 1993; 34(1):17-20.
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KEMOTERAPI BASLAMADAN NOTROPENIK ENTEROKOLIT GELISEN BiR AKUT
MYELOBLASTIK LOSEMI OLGUSU

Aysegul Tetik (1), Sinem Namdaroglu (2), Serife Solmaz Medeni (2), Ozan Namdaroglu (3),
Tugba Cimentepe (2), Can Ozlii (2), Oktay Bilgir (2)

Balikesir Devlet Hastanesi, Balikesir (1)

Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,Hematoloji Klinigi,iZMIR (2)
izmirBozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi,iZMIR (3)
GIRIS:

Notropenik enterokolit; kemoterapi uygulanan akut I6semi tanili ndtropenik hastalarda periton
uyarimi belirtileri, siddetli karin adrisi, karinda distansiyon, ishal ve ates ile karakterize
cogunlukla olimcil seyreden nadir bir komplikasyondur. Tedavisi tartismali olmakla beraber
vakalarin ¢ogunda cerrahi mudahale icin uygun sartlar olmadigindan 6ncelikle medikal takip;
peritonit veya perforasyon bulgular gelisenlerde ise cerrahi tedavi 6nerilmektedir. Kemoterapi
almayan olgularda gortilmesi ¢cok nadirdir.

OLGU:

60 yasinda erkek hasta polikinlige pansitopeni ile basvurdu. Yapilan kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisi sonucunda AML-M2 tanisi konuldu.Hastaya indiksiyon kemoterapisi planlanirken
febrilnttropeni, ishal,karin agrisi gelisen hastanin gaita kultirinde Ureme saptanmadi,gaita
mikroskopisinde eritrosit ve lokosit izlenmedi.Karin agrisi igin ¢ekilen abdomen tomografisinde
cekum ve transvers kolon duvarinda kalinlasma tespit edildi.Hastaya notropenikenterokolit tanisi
konuldu. Oral beslenmenin kesilmesi, antibiotik tedavisi, parenteral beslenme ve kan urinleri
destegi verildi.Ancak yanit alinamayan hasta sepsis nedeniyle indiksiyon kemoterapisine
baslanamadan kaybedildi.

SONUG:

Notropenik enterokolit kemoterapi alan akut l6semili hastalarda gorebildigimiz olimcdl bir
komplikasyondur.Literatiirde ¢ok nadir olsada bizim olgumuzdada oldugu gibi kemoterapi
almayan akut 16semi hastalarindada karsimiza ¢ikabilmektedir.Bizde bu olguyu sunarak lésemi
hastalarinda kemoterapi 6ncesindede gorulebilecek bu 6lumcil komplikasyona dikkat ¢cekmek ve
akilda tutulmasi gerektigini vurgulamak istedik.
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LOKOSITOKLASTIK VASKULIT KLIiNIiGI iLE BASVURAN BiR MULTIPLE
MYELOMA VAKASI

Omer AKCA!, Mehmet CANLEBLEBICi', Bahri OZTAS', Murat GOLBASI!, Ali
YESILTEPE!, irem KARATEKIN?, Deniz AVCI*, Serdal KORKMAZ>

'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Bolumii, Kayseri, TURKIYE

?Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bolumii, Kayseri, TURKIYE

OZET
Giris

Multiple myeloma (MM), tek bir klondan kdken alan plazma hucrelerinin malign
proliferasyonudur (1). Lokositoklastik vaskdlit ise palpabl purpura ile sonuglanan ciltte kiigik
damarlarin tutulumu ile karakterize sistemik bir bozukluktur. Lokositoklastik vaskaiilit,
MM’nin seyrinde nadir gorilen bir bulgudur (2). Biz yazimizda vaskulit klinigi ile bagvuran
ve semptomlari plazma exchange tedavisi ile tamamen dizelen bir MM vakasini sunmay!

amacladik.
Vaka Sunumu

74 yasinda erkek hasta ¢ok sayida agrili, purpurik, tlsero-nekrotik cilt lezyonlari ve her iki alt
ve (st eksremite distalinde sislik sikayetleri ile basvurdu. Ozge¢misinde 5 yil énce MM tanisi
aldigi ve kok hicre nakli disinda guncel tedaviler ile tedavi edildigi anlasildi. Fizik
muayenede 6zellikle ekstremitelerin akral bolgesinde yama selinde, sinirlari keskin ve bazilari
nekrotik palpabl purpura saptandi.Hastanin nabizlar st ekstremitelerinde zayif ve alt
ekstremitelerinde hi¢ alinamiyordu. Periferik kan yaymasinda rulo formasyonu vardi.
Laboratuvar testlerinde; hemoglobin: 11.8 g/dL, I6kosit: 13.22 x 10° /L, platelet: 407 x 10%/ L,
kan dre nitrojen: 62 mg/dL, kreatinin: 1.7 mg/dL, kreatinin klirensi: 42 mL/dk/1.73m?,
kalsiyum: 8.4 mg/dL, protein elektroforezinde gama bandinda pik, serum IgG: 29.1 g/L,
IgA:0.24 g/L ve 1gM0.17 g/L olarak bulundu. Serum immufiksasyon elektroforezinde 1gG-
kappa tip monoklonal gammopati saptandi. Serum serbest lambda ve kappa seviyeleri
sirastyla 51.6 mg/L ve 28.6mg/L idi. Kappa/lambda orani 1.804 idi. Hastanin akral bélgedeki

lezyonlari nedeniyle ciddi agri hissetmesi ve uykusuzluk sikayetleri nedeniyle plazma
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exchange tedavisi planlandi. 3 seans sonrasinda agrili lezyonlari geriledi ve arteriyel nabizlar

tekrar alinmaya baslandi. Devaminda anti-myelom tedavi uygulandi.
Tartisma ve Sonuglar

Lokositoklastik vaskdlit, lenfoid maligniteler ve miyelodisplastik sendrom gibi hematolojik
kanserlerin seyrinde gorilebilen paraneoplastik bir sendromdur (2,3). MM’nin seyrinde ise
oldukca nadir goérulir (4). Bu vaskilit, yuzeyel cilt damarlarinin nétrofilik, anjiosentrik,
segmental inflamasyon ve fibrinoid nekrozu ile karakterizedir. Klinik belirtiler degisken
olmakla beraber siklikla palpabl purpura, hemorajik-nekrotizan noduller, bull6z ve Urtikeriyal
lezyonlar ile prezente olur (5). Bu durum genelde krioglobulinemi ile iliskilidir, ancak biz
hastamizda krioglobulinemi saptayamadik. Hastada semptomatik hiperviskozite oldugundan
plazma exchange tedavisi ve pesinden anti-myelom tedavi uyguladik. Sonug olarak, hastanin
lezyonlarinda ve Kklinik belirtilerinde tam diizelme elde ettik.

Anahtar kelimeler: Multiple Myeloma, Lokositoklastik vaskilit, Plazma exchange

Kaynaklar

1- Davies FE, Jack As, Morgan GJ. Theuse of biological variables to predict outcome in
multiple myeloma. Br J Haematol. 1997;99:719-725.

2- Kurzrock R, Cohen PR. Vasculitis and cancer. Clin Dermatol. 1993;11:175-187.

3- Kurzrock R, Cohen PR, Markowitz A. Clinical manifestations of vasculitis in patients

with solid tumors. Arch Intern Medical. 1994:;154:334-340

4- Hayem G, Gomez MJ, Grossin M, Meyer O, Kahn MF. Systemic vasculitis and
epithelioma. Rev Rhum Engl ED. 1997;64.:816-824.

5- CemAr M, Soysal T, Hatemi G, Salihoglu A, Yazici H, Ulku B. Successful
management of cryoglobulinemia-induced leukocytoclastic  vasculitis ~ with

thalidomide in a patient with multiplem yeloma. Ann Hematol. 2005;84:609-613.
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OLUMCUL BIiR HASTALIK OLARAK

REFRAKTER OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMIi: OLGU SUNUMU

'Ozge Kizilirmak, ?/smail Sari, *®Mehmet Hilmi Dogu, 2Sibel Hacioglu, ?Ali Keskin
'Pamukkale Universitesi Tip Fakilltesi, /¢ Hastaliklari Anabilim Dall

?Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Fahri Goksin Onkoloji Merkezi, Hematoloji
Bilim Dali, Kemik iligi Nakli Unitesi, Denizli

3stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, /stanbul

GIRIS:

Otoimmin hemolitik anemi, kisinin kendi eritrositlerini zararli uyaran olarak algilamasi
ve bunun yikim ile sonuglanmasi ile seyreden bir hastaliktir. Hastaligin esas tedavisi,
altta yatan nedenin tedavisidir. Bu nedenle hastaliga neden olabilecek
lenfoproliferatif hastaliklar, enfeksiyonlar, diger sistemik otoimmin hastaliklar,
hemolitik anemiye neden olabilecek ilaclar arastiriimalidir. Bununla birlikte altta yatan
herhangi bir neden bulunamayan idiyopatik otoimmin hemolitik anemi, edinsel
hemolitik anemiler icinde en sik gorulen hastalik grubudur ve sikhgr %20 ile %80
arasinda degismektedir. Otoimmuin hemolitik anemide tedavi hemolizin siddetine ve
kemik iliginin bu anemiyi kompanse etme yetenegine bagh olarak degisir. Hafif
olgularda oral verilecek 5 mg/gin dozunda folik asit destegi yeterliyken, aneminin
derinlestigi durumlarda steroidler ilk secilecek ila¢ grubudur. ilk haftada iyilesme
baglar ve 3 hafta icinde dizelme belirginlesir. Cevap veren olgularda steroid idame
tedavisi yapilir. Steroid tedavisine cevapsiz kalan veya idame tedavisinde ylksek

doza ihtiya¢ gosteren olgularda ikinci secenek tedavi splenektomidir. Splenektomiyle
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hastalarin yaklasik %60-%75’inde dizelme saglanabilmektedir ancak bu hastaliklarin
onemli bir kisminda idame tedavisi olarak dustuk dozlarda steroid veya
immunsupresif tedavi gerekmektedir. Kortikosteroid ve/veya splenektomiye yanitsiz
olgularda siklofosfamid, azotiyopurin, danazol, intravendz immunglobulin, siklosporin
ve rituximab gibi ilaclar kullanilir. Agir hemolizi olan hastalarda hemolizi erken
durdurabilmek igin intraven6z 1mmunglobulin uygulanabilir. Otoimmin hemolitik
anemili hastalarda eritrosit transfiizyonu sorunludur. Indirekt coombs testi bu
durumlarda 6nem kazanir ve testin pozitif oldugu kigilerde oto-antikorlar nedeniyle
cross-match uyumlu kan bulunamaz. Bu durum olasi allo-antikorlara bagli ransfiizyon
reaksiyonu tehlikesini de beraberinde getirir. Bu hastalarda transfizyon ¢ok yavasg

yapilmali ve olasi transfiizyon reaksiyonu igin dikkatli olunmalidir.

Bu yazida, direncli otoimmin hemolitik tanisi alan ve mevcut verilebilecek tim

tedavilere ragmen kaybedilen bir olguyu paylastik.

OLGU:

31 yasinda erkek hasta, Subat 2008 tarihinde anemi ve splenomegali yakinmasi ile
basvurdu. Hastaya hematoloji kliniginde mevcut klinik ve laboratuvar bulgularla
otoimmin hemolitik anemi tanisi konuldu. O doénemde bakilan hemoglobin (Hb)
duzeyi 7-8 g/dL arasinda degisen hastaya 1 mg/kg steroid baslandi. Ug¢ ay
metilprednizolon kullanan ve sonrasinda doz azaltilarak tedavisiz takip edilen
hastanin Hb dlzeyi 13-14 g/dL arasinda seyretti. Kontrollerinde hemoglobin

degerinin tekrar 8 g/dL'ye diismesi Uzerine steroid tedavisi tekrar baglandi. izlemde
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hasta takipten cikti. Aralik 2009'da Hb diizeyi 7 g/dL’'ye disen hasta tekrar poliklinige
basvurdu. Dis merkezde splenektomi yapildigi 6grenilen hastaya steroid tedavisine
hizli yanit vermesi nedeniyle steroid 1 mg/kg tekrar baglandi. Hb degeri gecici olarak
yikselen ve doz azaltimi sonrasinda tekrar Hb disist olan hastaya Mart 2010°da
endikasyon disi onay alinarak haftalik rituximab toplam 4 doz olacak sekilde
uygulandi. Bes ay boyunca tedavi ihtiyaci olmayan hastanin tekrar hemoglobin
diststi olmasi uzerine Nisan 2011'de endikasyon digi onay alinarak hastaya
siklosporin baglandi. Yedinci ayin sonunda aylik siklosporin altinda Hb degeri
dismesi Uzerine siklosporin kesilerek oral siklofosfamid baslandi. Bu dénemde
hastanin yaygin kemik agrilari baslamasi Uzerine hastaya DEXA ve MR cekildi.
Osteoporoz ve sag kalca kemiginde hipovaskiler alan olmak Gizere, avaskiler nekroz
acisindan vyakin takip olarak raporlandi. Hastaya osteoporoza yonelik tedavi
baglandi. Hastanin bu donemde olasi maligniteye sekonder hemolitik anemi
acisindan goruntuleme yontemleri ile birlikte kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi
yapildi. Herhangi bir patoloji saptanmadi. Hastanin oral sikofosfamid tedavisinin 5.
haftasinda hemoliz atagi olmasi, Hb degerlerinin ylikselmemesi ve eritrosit
suspansiyonu replasmani ihtiyaci olmasi nedeniyle danazol baslandi. Danazol
tedavisinin 3.ayinda karaciger fonksiyon testleri yiksekligi ve hemoliz atagi olmasi
nedeni ile tedavi kesildi. Bunun Uzerine vinkristin 2 mg dozunda haftada bir olacak
sekilde toplam 4 doz uygulandi. Bu dénemde tim vicutta opioid kullanimi gerektiren
kemik agrisi ve eklemlerde artrit bulgulari ortaya cikmasi nedeniyle romatoloji
bolimune danisildli. Hastaya romatoloji tarafindan kinin ve steroid onerildi. Eklem
sikayetlerinin gegmemesi tzerine 750 mg intravenoz sikolofosfamid haftalik toplam 3
doz olacak sekilde uygulandi. Sikayetlerin hala devam etmesi Uzerine hastaya

goruntuleme ve tim vicut kemik sintigrafisi ¢ekildi, yaygin ostenekroz lehine bulgular
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saptandi. Hastanin kendi istedi ile takipten ciktl ve 2 ay sonra hasta tekrar hemoliz ile
geldi. Hemoliz acisindan etyolojiye yonelik tim tetkikleri tekrarlandi. Hastanin
hiperbilirubinemisinin olmasi ve direncli otoimmuin hemolitik anemi icin 5 seans
immun adsorbsiyon aferezi uygulandi. Otoimmiin sureci devam eden (direkt coombs
++++, retiklosit ve LDH yuksekligi, haptoglobulin disukligu), Hb dederi 5 gr/dL’nin
altina duasen ve her gin eritrosit transfizyonu ihtiyaci olan hastaya, tekrar
endikasyon disi rituximab onay! alinarak haftalik toplam 4 doz uygulandi ancak yanit
alinamadi.

Hastaya otolog kok hicre nakli planlandi. Ancak G-CSF ve siklofosfamid ile kok
hiicre mobilizasyonu denenen hastada yeterli kok hicre toplanamadi. Bu surecte
ferritin degerlerinin asir yukselmesi nedeniyle hastaya selasyon amacl deferasiroks
baslandi. Hastanin gunliuk 1-2 tnite eritrosit siispansiyon ihtiyacinin devam etmesi ve
replasman yapiimadigi takdirde Hb degerinin 4-5 gr/dL’'ye kadar dismesi nedeniyle
hemoliz parametreleri tekrar gonderildi. Hastanin retikilosit degerinin normalden
dusik olmasi, direkt bilirubin dizeyinin daha yiksek olmasi ve coombs testinin
negatiflesmesi nedeniyle tekrar kemik iligi aspirasyonu vyapildi. Kemik iligi
aspirasyonunda eritroid serinin izlenmedigi goruldi ve saf eritroid seri aplazisi lehine
degerlendirildi. Hemolitik slrecin eritoid prekdrsoérlerine yoneldigi  diasuntlerek
otoimin hemolitik anemi sonrasi gelisen saf eritroid seri aplazisi tanisi ile eritroid
prekirsorlerini komplemanin litik etkisinden koruma amaciyla ‘eculizimab’ tedavisi
icin endikasyon dis1 onay basvurusunda bulunuldu ancak onay alinamadi. Hasta icin
diger tedavi secenegdi olan anti-timosit globulin (ATG) basvurusunda bulunuldu. Bu
donemde hastaya siklosporin tedavisi tekrar baslandi ve siklosporin altinda hastanin
transfiizyon ihtiyaci 2-3 ginde bir replasman ihtiyaci olacak sekilde geriledi. Bu

nedenle hastaya ATG verilmesi ertelendi. Hastanin siklosporin ile karaciger fonksiyon
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testlerinde yikselme ve bobrek fonksiyon bozuklugu gelismesi Uzerine mikofenolat
mofetil baslandi. Gunlik 2000 mg dozuna kadar ¢ikilan hastada grade 4 nétropeni
gelismesi Uzerine tedavi kesildi. Hasta mezenkimal kok hicre onayr alimi

asamasinda ex oldu.

TARTISMA:

Otoimmun hemolitik anemilerde tedavi hemolizin siddetine ve kemik iliginin anemiyi
kompanse etme yetenegine gore degisir. Steroidler, splenektomi ve immunsupresif
ilaglar tedavinin temelini olugturur. Ilimh anemisi olan hastalarda tedavi
gerekmeyebilir ama Klinik olarak hemolizi ve anemisi belirgin olan hastalarda
genelikle ilk tedavi secenegi steroidlerdir. Steroidler erken etki olarak dalaktaki
makrofajlara yapigarak eritrositlerin hemolizini engellemektedir. Geg¢ etkisi ile de
dalaktaki antikor yapimini Onler. Genelikle 1-2 mg/kg/gin dozunda baslanir.
Hastalarin anemi semptomlari 1 hafta icinde dtzelir. Hastalarin biyuk bir kisminda 3
hafta icinde tedaviye yanit alinir. Yanit gérilen hastalarda steroid dozu dusulerek
tedaviye en az 3 ay daha devam edilmelidir. Bununla birlikte, yanit veren hastalarin
yarisina yakininda ilac kesilince veya dozu dusurtlince niks gelisebilir. Olgumuzda
da hemoglobin degerleri dizelmis ancak doz dusurulince ve kesilince niks
saptanmistir.

Baslangic steroid tedavisine yanit vermeyen veya nilks eden hastalarda splenektomi
ikinci secenektir. Splenektominin etki mekanizmasi, membranlarinda antikor bulunan
eritrositlerin  yikimimin ve hemolize neden olan antikorlarin dretiminin ortadan
kaldiriimasi olarak agiklanabilir. Hastalarin %65-80’inde yanit izlenir. Hastalarin %20-

35'i steroid tedavisine ve splenektomiye direnclidir. Tedaviye direncli hastada
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siklofosfamid, azotiyopurin, danazol, IV immunglobulin, siklosporin ve rituximab gibi
ilaclar kullanilmigtir. Agir hemolizi olan hastalarda erken dénemde IV immunglobulin
ugulanabilir. Sunulan olguda da hemen hemen tim secenekler kullaniimig ama tim

tedavi alternatiflerine ragmen hasta kaybedilmistir.

Sonug olarak; otoimmin hemolitik anemi ¢esitli tedavi alternatiflerine ragmen direncli
olgular olarak karsimiza c¢ikabilen dlimcul olabilecek bir hastalik grubudur. Tedaviye
direncli  hastaliklarda  Ozellikli tedavi secgenekleri arasinda kabul edilen
immunadsorbsiyon aferezi, kok hicre nakli ve mezenkimal kok hiicre tedavisi daha

erken basamaklarda denenebilir.
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ORBITAL-ADNEKSIYAL TUTULUMUN ESLIiK ETTIGi PRIMER KEMIK LENFOMASI

Rafet Eren*, Ceyda Aslan*, Cihan Gindogan**, Mehmet Hilmi Dogu*, Osman Yokus*, Elif

Suyani*

*Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
**[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ntkleer Tip Bélimd
Giris

Primer kemik lenfomasi (PKL) nadir gorulen bir ekstranodal lenfoma olup, primer
ekstranodal lenfomalarin %5’ inden daha az bir kismini, orbital-adneksiyal lenfomalar (OAL) ise
tim NHL’lerin %1, ekstranodal lenfomalarin %5-15’lik bir kismini olustururlar. Biz burada,
coklu kemik tutulumu olup PKL tanisi konulan ve takibinde orbital-adneksiyal tutulum gelisen

nadir bir olguyu sunmayi amagcladik.
Vaka

55 yasinda erkek hasta, 1 aydir devam eden sol kalca agrisi sikayeti ile subat 2015°te
ortopedi klinigine basvurmus. Hastanin 2 yonli pelvis ve sol kalca direk grafilerinde iliak
kemiklerde yaygin litik lezyonlar gortlmis. Bunun (zerine c¢ekilen pozitron emisyon
tomografisi/bilgisayarli tomografide (PET/BT); iskelet sisteminde, sol zigoma kemigi sol
parietooksipital bileskede, vertebral kolon ve bilateral iliak kemiklerde multipl odaklar halinde,
sol kaput femoris ve trokanter majorde kemik yapida belirgin destriiksiyona yol acan ¢ok yogun

(18F)-florodeoksiglukoz (FDG) tutulumu (suv maks 30-31) gosteren litik lezyonlar saptanmis
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Sekill: Tani ant PET/BT gorunumu

Femur basindan alinan kesici igne biyopsisinin: diffiiz buytk B hiicreli lenfoma (DBBHL),
immunohistokimyasal incelemede; pankeratin(-), s-100(-), CD138(+), CD30(-), CD20(+), CD3(-)
, CD5(-), CD10(-), bcl-6 seyrek(+), MUM-1(+) olarak raporlanmasi (izerine, hasta Nisan 2015’te
hematoloji poliklinigine yonlendirilmis. Laboratuar tetkiklerinde: Anti HIV(-), sedim:37mm/h,
LDH:405 U/L olarak saptandi. Kemik iligi biyopsisinde lenfoma infiltrasyonu izlenmeyen
hastada kemoterapi planlandigi donemde sol g6zde ani baslayan sislik, egzoftalmus ve gérme
kaybi sikayetleri ile basvurdu. Kontrastl orbita MR’inda en genis yerinde 36x21x38 mm
boyutlarinda komsu frontoorbital kalvaryal uzanimh non-homojen kontrast tutan malign

karakterde infiltratif lezyon saptandi (sekil 2).
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Sekil2: Sol orbita adenksiyal bolgede kitle gorinima

Hasta orbital-adneksiyal tutulumlu evre 4E PKL olarak degerlendirildi ve gérme kaybi oldugu
icin biyopsi yapilmaksizin acil olarak RCHOP (rituksimab-siklofosfamid-doksorubisin-
vinkristin-prednizolon) tedavisi baslandi. 4 kiir RCHOP tedavisi sonrasi hastanin sol kalga agrisi,
sol gozde sisme ve egzoftalmus sikayetleri tamamen geriledi ancak gérme kaybi diizelmedi. 4 kir
kemoterapi sonrasi c¢ekilen kontrol PET/BT’de tani aninda tanimlanan lezyonlarin belirgin
regresyon gosterdigi, vertebral kolonda ve pelvik kemiklerde minimal FDG tutulumu oldugu
izlendi. Hastaya 2 kur daha RCHOP, sol orbitaya radyoterapi (RT) ve MSS profilaksisi olarak 2

kir yiksek doz metotreksat verilmesi planlandi.
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Sonug¢ olarak, PKL ve OAL, DBBHL tipinde, nadir gozlenen primer ekstranodal
lenfomalardan olup, bu olgu ile nodal tutulum olmaksizin birlikteligi ilk kez bildirilmistir. Diffiiz
biyik B hucreli lenfomanin klasik tedavisinde yer alan RCHOP tedavisi ile iyi yanitlar

alinabilmektedir.
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KOAGULASYON BOZUKLUGU iLE PREZENTE OLAN MULTIPL MYELOM

Selin Merih URLU, Ahmet Kiirsat GUNES, Yasin KALPAKCI, Giilten KORKMAZ, Abdullah AGIT,
Duygu Nurdan AVCI, Giilsim OZET, Simten DAGDAS, Funda CERAN

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Bolim{

Giris: Multipl Myelom(MM) plazma hiicrelerinin habis bir hastaligidir. Biitiin hematolojik
kanserlerin %10-15’ini, butlin kanserlerin %1’ini olusturur. Myelom c¢oklu organ tutulum
ozellikleri ile zengin klinik bulgulara sahip bir hastaliktir. Myelomlu hastalar ¢oklu organ
tutulumlari nedeni ile cesitli tip bolimlerine basvururlar ve bu bolimlerin arastirma ve
dikkatleri ile tani alirlar.

Multipl myelomun klinik seyrinde kanama egilimi goérulebilir. Biz de koagulasyon bozuklugu
ile prezente olan multipl myelomlu vakayi sunmayi amagladik.

Olgu: 49 yasinda erkek hasta halter kaldirdiktan sonra sirtta ani gelisen sislik nedeniyle
acil servise basvurmus. Kas i¢i hematom ve plevral eflizyon nedeniyle goéglis cerrahisi
servisine yatirilmis. Yapilan fizik muayenesinde sirtin sag tarafindan lomber bélgeye kadar
uzanan palpasyonla agrisiz 1s1 artisi olmayan sislik ve akciger oskiiltasyonunda sag bazalde
solunum seslerinde azalma disinda 6zellik tespit edilmemis. Yapilan tetkiklerinde Wbc:12000
neu:6300 hb:6.1g/dl htc:%17.5 mcv:112 fl mch:38.8 pg RDW:%20 plt:216000 Idh:209 ast:21
alt:19 aptt:45 sn pt:15.9 Inr:1.43 saptanmasi lzerine tarafimizdan konsultasyon istenen
hastanin, koagulasyon bozukluguna yonelik yapilan mixing testinde diizelme olmasi lzerine
gorulen faktor dizeylerinde sadece faktér 7 %38 olarak hafif disik saptandi. Tedavisi
devam ederken kontrastli tomografi sonrasi kontrast nefropatisi gelisen ve nefroloji kliniginin
Onerisi ile hemodiyalize alinan, takibinde kateter yerinde de sizinti seklinde kanamasi olan
hastada paraptoteinemiye sekonder kanama o6n tanisi ile tetkikleri istendi. Serum
immunfiksasyonunda serbest lambda hafif zincir proteini saptanan hasta hemotoloji
klinigine devir alindi. Klinigimizde yapilan kemik iligi aspirasyonunda %80-90 oraninda plazma
hicresi , flowsitometride cd38+ c¢d138+ cd117+ cd28+ ckappa pozitifligi izlendi. Kemik iligi
biyopsisinde ¢ok yaygin, yer yer atipik plazma hticreli goriinimli hiicrelerin yer aldigi , timor
hicrelerinin  immunohistokimyasal incelemede c¢d138 difliz pozitif saptandi. Hastaya
endikasyon disi bortezomib basvurusu onami alindiktan sonra deksametazon, bortezomib
kemoterapisi baslandi. Kemoterapinin 2. ginii kanama kontroli saglanan hastanin sirttaki
hematomun geriledigi, akcigerdeki hemorajik mayininin rezorbe oldugu gorildu.

Tartisma: Multipl myelomda kanama egilimi trombositopeni, monoklonal protein
trombosit etkilesimi veya monoklonal protein pihtilasma faktor etkilesimi, Giremi ve hastalik
son doneminde hastalik tablosuna eklenen yaygin damar ici pithtilasma sendromu nedeni ile
ortaya cikar. Myelomlu olgularda artmis tromboz riski de s6z konusudur. Ayrica lupus
antikoagulan, kazanilmis protein S eksikligi, kazanilmis protein C direnci ve doku plazminojen
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aktivator baskilanmasi gibi trombofilik 6zellikler gdsteren myelomlu olgular da bildirilmistir.
Bizim olgumuzda oldugu gibi nedeni agiklanayaman koagulasyon bozuklukllarinda multipl
myelom dislintlmesi gerektigini gostermeyi amacladik.
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KOMPLEKS BiR PLAZMA HUCRE HASTALIGI: POEMS SENDROMU

Serdal Korkmaz®, Baki Eker?, Oguzhan Cetindag?, Sinan Kulakoglu?, Hasan Goérkem?
Cigdem Karakiikct®, Bilal Aygiin', Adile Ortakdylu®.

'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bolimii, Kayseri, TURKIYE
2Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Bolimii, Kayseri, TURKIYE
3Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Biyokimya Béliimii, Kayseri, TURKIYE

OZET

Giris

POEMS sendromu (PS) polinoropati, monoklonal plazma hicre hastaligi, organomegali,
endokrinopati ve cilt degisiklikleri ile karakterize nadir gorulen paraneoplastik bir
bozukluktur (1). Tanida Mayo Klinik POEMS tani kriterleri yaygin olarak kullaniimaktadir
(2,3). Genis klinik belirtilerine ragmen ¢ogu zaman PS gdzden kagmakta ve atlanmaktadir.
Yazimizda lenalidomide ve dexamethasone kombinasyonu ile iyi klinik yanit alinan ancak
planlanan otolog kok hiicre nakli (OKHN) tedavisinden 6nce kaybedilen bir vakayi sunmak
istedik.

Vaka Sunumu

48 yasinda kadin hasta yaklasik bir yildir devam eden yirimede zorluk, nefes darhgl,
pretibial 6dem ve asit sikayetleri ile basvurdu. 1.5 yil énce Tip 2 DM ve hipotiroidi tanisi
konulmus olan hastaya insilin ve tiroid hormon replasmani baslanmisti. Son 6 ayda 25 kilo
kaybi tarifleyen hastanin fizik muayenesinde hepatosplenomegali, lenfadenomegali, bilateral
pretibial 6dem, masif asid, fasial lipoatrofi, beyaz tirnaklar, clubbing ve her iki alt
ekstremitede ylizeyel his kaybi saptandi. Basvurudan 6nce 2 kez boyun ve aksiler bélgedeki
yuzeyel lenf nodlarindan total eksizyonel biyopsi yapilmis ve her iki biyopsi sonucu da reaktif
hiperplazi bulunmustu. Kan ve idrar parametreleri anemi (Hb: 11.2 g/dL) haricinde normal
bulunan hastanin viral markerlari, otoimmun paneli ve bazal hormon degerlerinde patoloji
yoktu. Gorintileme tetkikleri sonucu 1.2 cm plevral eflizyon, hepatosplenomegali ve yaygin
asid saptandi. Asid ornegi alinarak ttberkiiloz ekarte edildi. EKO ile olgililen ejeksiyon
fraksiyonu %72 ve pulmoner arter basinct 45 mmHg idi. Gergeklestirilen sol posterior lenf
nodu total eksizyon biyopsi sonucu Castleman hastaligi ile uyumlu bulunan hastanin EMG’de
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sensdrimotor demyelinizan polinéropati saptandi. Serum immunfiksasyon testinde IgA-
lambda monoklonal gammopati bulundu. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde %5 plazma
hicre infiltrasyonu goruldi. Fundoskopik muayenede bilateral optik disk 6demi vardi. Kemik
sintigrafisinde osteolitik lezyon saptanmadi. Vaskiler endotelial growth factor sonucu (327
pg/mL; N: 20-65 pg/mL) ylksek bulunan hastaya HHV-8 tetkiki yapilamadi. Tim bulgular
bir arada degerlendirildiginde hastaya PS tanisi konuldu. Hastaya lenalidomide (28 gtinde bir,
21 glin boyunca 25 mg/giun) ve dexamethasone (40 mg/hafta) 2 siklus halinde uygulandi. Bu
arada didretik, aralikli parasentez, gabapentin, levotiroksin, insilin ve anti-koagtlan
(enoxaparin sodium 0.4 mL/glin) tedaviler semptomatik olarak uygulandi. Klinik olarak
belirgin dizelme gorilen hasta desteksiz yiriimeye basladi. Devaminda hastaya OKHN
planlandi ancak kok hicre mobilizasyon tarihinden bir hafta once kalp krizi nedeniyle
kaybedildi.

Tartisma ve Sonuclar

PS tanisi, vakamizda da goruldugu uzere sendromun nadir gorilmesi ve kompleks olmasi
nedeniyle siklikla gecikmektedir. Tani asamasi haricinde, tedavi ve takibinde de heniz
standart bir yaklasim bulunmamaktadir. Ginimuz kosullarinda OKHN, alkilleyici ajanlarla
kemoterapi ve radyoterapi tedavi alternatiflerini olusturmaktadir. Uygun destek tedavisi ve
Lenalidomide-dexametazon kombinasyonu ile dramatik sonuclar alindigindan (4,5); bu
tedavi rejimi gelecek vaad etmektedir ancak randomize klinik ¢alismalara ihtiya¢ oldugu da

asikardir.

Anahtar kelimeler: POEMS sendromu, plazma hicre hastaligi, lenalidomide.
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KRONIK LENFOSITIK LOSEMI VE POLISITEMIA VERA BIRLIKTELIGI

Serdal KORKMAZ?, Sinan Kulakoglu?, Hasan Gorkem?, Bilal Aygiin', Ali Cetinkaya®
'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bolimii, Kayseri, TURKIYE

2Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Bolimii, Kayseri, TURKIYE

OZET
Giris

Kronik Lenfositik Losemi (KLL) ve Polisitemia Vera (PV) birlikteligi oldukga nadir bir
durumdur ve literatiirde simdiye kadar ¢ok az sayida bu iki hastaligin birlikteligi rapor
edilmistir (1). Yazimizda 6nce PV ve 3 ay sonra da KLL tanisi konulan 56 yasinda bir erkek

hastanin dzelliklerini sunmay1 amagladik.

Vaka Sunumu

56 yasinda erkek hasta her iki ayak tabaninda ve ayak parmaklarinda agrili yanma sikayeti ile
basvurdu. Ozge¢cmisinde herhangi bir hastalik tariflemeyen hastanin laboratuar incelemesinde
Hb: 17.5 g/dl, Htc: %57, WBC: 28.3 x10%/L, PLT: 937x10%L, nétrofil orani %90.3, lenfosit
orani %6.2, monosit orani %1.9 idi. Periferik yaymada matir nétrofil orani %90, lenfosit
orani % 9 ve monosit orani %1 olarak bulundu. Fizik muayenede pletore haricinde bulgu
yoktu. Diger laboratuar incelemelerinde patolojik bulgular; potasyum 5.8 mmol/L (Ust sinir:
5.1) ve LDH 306 U/L (Ust sinir: 248) yuksekligiydi. Abdominal USG ve tomografi
tetkiklerinde hafif diizeyde hepatosplenomegali saptandi. JAK2V617F mutasyon sonucu
pozitif bulunan hastanin RT-PCR ile calisilan bcr/abl flizyon gen tetkiki negatif bulundu.
Kemik iligi incelemesi sonucu kronik myeloproliferatif hastalik ile uyumlu bulundu. Hastaya
Diinya Saglik Orguti (WHO) tani kriterleri baz alinarak (2) PV tanisi konuldu ve hidroksitire
2 g/gun, allopirinol ve aspirin 100 mg/gin dozunda baslandi ve aylik takibe alindi. Hastanin
tani sonras! 3. ayda yapilan kontroliinde; Hb: 12.3 g/dl, Htc: %39, WBC: 14.1 x10%/L, PLT:
307x10%/L, nétrofil orani %19.1, lenfosit orani %78.8, monosit orani %1.6 olarak bulundu.
Periferik yaymada matlir gorunimli lenfosit sayisinda artis (%80) saptanmasi Uzerine
calisilan akim sitometrik incelemede CD5/CD19 ortak pozitifligi %65, CD20/CD22 (-),
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CD23 %66 ile pozitif, FMC7 (-) ve kappa monoklonalitesi saptandi. Sonu¢ olarak hastaya
WHO ve International Workshop on Chronic Lymphocytic Leukemia (IWCLL) kriterleri baz
alinarak Binet A, Rai ‘0’ B hucreli KLL tanisi konuldu. KLL agisindan ‘bekle-gor’ yaklasimi
uygun bulundu. Hidroksitre dozu 1 g/gin olarak duzenlendi. Eritromelalji sikayetinin

kayboldugu gorildi. Halen her iki hastalik agisindan takip ve tedavisine devam edilmektedir.

Tartisma ve Sonuglar

Miyeloproliferatif hastaliklarin (MPN) KLL ile birlikteligi diger solid kanserler ile olan
birlikteligine nazaran daha az siklikta gorilmektedir. Muhtemel patogenetik mekanizmalar;
iki ayri hicre hattinin bagimsiz olarak prolifere olmasi, ortak pluripotent kok hiicreden
bilineage gelisim veya tesadufi olarak her iki hastaligin birlikteligi seklindedir (4). Vannuchi
ve ark. (5) MPN hastalarinda genel populasyona nazaran, ozellikle de erkek hastalarda,
sekonder lenfoproliferatif bozukluklarin riskinin belirgin oranda yuksek oldugunu
belirtmektedir (5. ve 10. yilda kiimdalatif risk sirasiyla 1 ve 3%). Bu riskin Ozellikle de
JAK2V617F pozitif MPN hastalarinda yuksek oldugu ve hatta KLL gelisme riskinin 12 kat
daha fazla oldugu sonucuna varmiglardir (5). Sonug¢ olarak, myelo ve lenfoproliferatif
hastaliklarin birlikteligi izole vaka sunumlarina dayandigindan, epidemiyoloji ve molekiler

patogenezin net ortaya konabilmesi igin cok merkezli calismalara ihtiyag oldugu da asikardir.

Anahtar kelimeler: Kronik lenfositik 16semi, Polisitemia Vera, Birliktelik
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ADRENAL YETMEZLIK iLE BASVURAN BILATERAL PRIMER ADRENAL LENFOMA ; OLGU
SUNUMU

Sinan Demircioglu?, Ozlem Vatan?, Handan Cipil!, Ozcan Ceneli?
!Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Konya

2 Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Konya

Giris: Non-Hodgkin Lenfomalar(NHL)in Gcte biri extranodal bolgelerde ortaya gikar. Primer
endokrin sistem tutulumu sik gériilmez(%3). En sik tutulan endokrin organ tiroid bezidir.
Adrenal tutulum otopsi serilerinde %35 goriilmesine ragmen primer adrenal lenfoma nadir
goruliir. Semptomlar timore veya adrenal yetmezlige bagli olabilir. Biz de adrenal yetmezlik
ile basvuran bilateral adrenal NHL tanisi koydugumuz hastamizi sunduk.

Olgu: 72 yasinda erkek, halsizlik, suur bulanikhgi, uykuya meyil sikayeti ile hematoloji
polikligine basvurdu. 1 ay 6nce karin agrisi sebebiyle yapilan gorintilemelerinde sag
sirrenal lojda 49*%32 mm hipoekoik lezyon, sol pelviste 89*62 mm heterojen karakterde kitle
saptanip Uroloji tarafindan biyopsi alinmis. Biyopsi Diffliz Blylik B hiicreli lenfoma olarak
degerlendirilip hematolojiye yonlendirilmis. Fizik muayenesinde uykuya meyilli, bilateral
kostavertebral a¢i hassasiyeti mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde sodyum: 109 mmol/I,
potasyum: 6 mmol/l, kreatinin:0,87 mg/dl, LDH:465 u/L saptandi. Adrenal yetmezlik 6n
tanisi ile ACTH, kortizol bakildi ve ACTH uyari testi yapildi. ACTH:130 pg/ml(0-46),
kortizol:10,34 pgr/dl(6,7-22,6), ACTH uyari testin 30 dakika kortizol:10,49 ugr/dl(6,7-22,6)
tespit edildi. ACTH testine yanit alinamamasi (izerine Endokrinolojiye konsiilte edildi.
Adrenal yetmezlik kabul edilip metil prednizolon ve fludrokortizon baslandi. Sodyum degeri
12. glinde 137 mmol/l yikseldi. Biling durumu dizeldi. Cekilen PET-CT'sinde sol tiroid
lobunda artmis FDG tutulumu olan hipodens nodil (SUV max: 20.35), bilateral artmis FDG
tutulumu gostermeyen plevral efflizyon, artmis FDG tutulumu gosteren perikardial effiizyon
(SUV max: 10.34), abdominal bélgede her iki bdbrek lojunda daha belirgin olmak lizere
karaciger, dalak, mide ve pankreasa kismen invazyon gosteren bilateral slirenal bez ve
diafram krusunu kaplayan genis alanda artmis FDG tutulumu (SUV max: 23.45) izlendi. Kemik
iligi biyopsisi de yapildi lenfoma infiltrasyonu goriilmedi. Primer adrenal lenfoma kabul edilip
R-CHOP kemoterapisi baslandi. 3. kiir R-CHOP sonrasinda PET CT cekildi. Kismi yanit
saptandi. 3 kir daha R-CHOP daha verildi. 6. kiir R-CHOP sonrasi kontrole gelmeyen hastanin
vefat ettigi 6grenildi.

Tartisma: Bilateral adrenal kitleler yaygin olarak akciger, meme, kolon gibi kanserlerinin
metastazlarina baghdir. Adrenal yetmezlik ile basvurulari sik degildir. Clinkii adrenal
yetmezlik kliniginin ortaya ¢ikmasi igin bezin %90 inin tahrip olmasi gerekmektedir. Primer
adrenal lenfoma nadir gorulir ve siklikla bilateral(%70) timoral kitleler ve adrenal yetmezlik
ile bagvurur. Hastalik evresi, timor boyutu, LDH ylksekligi, adrenal yetmezlik ile bagvurmasi
kot prognostik isaretlerdir. Uzun sireli sagkalim nadirdir. Agresif kemoterapilere ragmen
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hastalar 1 yil igcinde 6lmektedir. Bizim hastamizda basarili sekilde hem adrenal yetmezlik
tedavisi hem de lenfoma tedavisi yapilmasina karsi tanisinin 6. ayinda kaybedildi.
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KUTANOZ VASKULITLE BASVURAN LENFOMA OLGUSU
Sinem Bostan, Fuat Yurtseven, Mehmet Eyuphan Ozgozen, Burhan Turgut
Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi /¢ Hastaliklari AD, Hematoloji BD
GIRIS

Lenfomalarda otoimmiin olaylar gérilebilmektedir. Lokositoklastik vaskilit nadir olarak bazi lenfoma
tiplerinde bildirilmistir. Bu posterimizde Henoch Shdnlein purpurasini andiran bir Klinikle bagvuran ve
diffuz blyuk B hiicreli lenfoma tanisi konan bir olgu sunulmustur.

VAKA SUNUMU

45 yasinda erkek hasta, 4 yil dnce bacaklarinda kizariklik baslamasi Uzerine Corlu Devlet Hastanesine
bagvurmus, baslanan diisiik doz steroid hastanin sikayetlerini gerilemis. Bir yildir karin agrisi, terleme
sikayteleri nedeniyle Corlu Devlet Hastanesi’ne bagvuran hastanin bacaklarinda ve uyluk bolgelerinde
saptanan dokuntuler nedeniyle hasta tarafimiza yonlendirilmis. Fizik muayenede skleralar ikterik,
konjonktivalar soluktu. Sol arka servikal yaklagik 2x2cm boyutlarinda, sag inguinal yaklasik 2x3 cm
boyutlarinda lenf nodlari saptandi. Batin yiizeyel palpasyonda hassastl. Alt ekstremitelerde yaygin
palbabil purpuralar ve 06dem mevcuttu ve gorinim ilk anda Henoch Shénlein purpurasini
dustinddrtyordu. Hastanin  yatisinda hgb: 9.3 gr/dl, hct: %30.9, trombosit: 128.000/uL
10kosit:3.900/uL idi. Kreatinin 0.65 mg/dl , LDH: 905 IUL, CRP 17.4 mg /I, total bilirubin: 1.85
mg/dl , direkt bilirubin: 1.16 mg/dl idi. Hastanin purpurik lezyonlarindan yapilan punch biopsi sonucu
lokositoklastik vaskdlit ile uyumlu geldi. Yapilan batin ultrasonunda karaciger sol lobda 89X11mm
boyutlarinda kitle ve 207 mm uzun aksinda dalak biyUkligi saptandi, daha sonra yapilan MRI’de bu
kitlenin karaciger sol lobuna iten bir lenf nodu oldugu ve boyutlarinin 140X130 mm’e ¢iktigl
belirlendi. Hastanin takibe esnasinda safra yollarina basi ile iliskilendirilen, 11 mg/dl’e kadar cikan
direkt bilirubin diizeyi gozlendi. HbsAg pozitif saptandi. Hastanin alt ekstremitesindeki vaskulitlerin
ilerlemesi Uzerine hastaya metil prednisolon baglandi. Bu tedaviye ragmen hastada genel durum
bozuklugu alt ekstremitelerdeki 6demde artis ve asit gelisti. Hastaya USG esliginde karaciger sol
lobunu iten lenf nodundan biyopsi yapildi. Biyopsi sonucu mitoz indeksi ¢ok yuksek diffliz blyiuk B
hicreli lenfoma tanisi kondu. Hastaya bilirubin degerlerine gére dozlari ayarlanarak CHOP baglandi.
Tedaviden 1 ka¢ hafta sonra hastanin klinik tablosunda belirgin diizelme, karaciger sol lobuna basi
yapan kitlede kiglilme saptandi.

TARTISMA

Lenfomalarda, nadir de olsa, degisik tipte vaskdlitlerler paraneoplastik olarak gorilebilmektedir.
Hepatit C’e bagh B hicreli lenfomalarda miks tipte kriyoglobinemik vaskilit literatiirde iyi
tanimlanmistir. Buna karsin kutantz lokositoklastik vaskulit olgulari oldukca nadir bildirilmektedir.
Olgumuz 6zellikle Henoch Shonlein purpurasini taklit etmesi nedeni ile dikkat cekicidir.

REFERANSLAR

1. Zoroquiain P, Gonzalez S, Molgé M, Rodriguez A, Valbuena JR. Leukocytoclastic vasculitis as
early manifestation of Epstein-Barr virus-positive diffuse large B-cell lymphoma of the elderly.
Am J Dermatopathol. 2012 ;34(3):330-4



2. Hematolojik Onkoloji Kongresi
9-13 Eylll 2015 - Kaya Artemis Hotel K.K.T.C.

049

ATIPIK PREZENTASYONLU BIR BURKITT LENFOMA OLGUSU

Sinem Namdaroglu, Serife Solmaz Medeni, Fiisun Ozdemirkiran, Tugba Cetintepe, Can Ozl{,
Oktay Bilgir

Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, IZMIR
Katip Celebi Universitesi, Ataturk Egitim ve Arastirma Hastanesi, IZMIR

Giris:

Ekstranodal lenfomalar, tim lenfomalarin %25-50 kadarini olustururlar. Ekstranodal
lenfomalar tim organlardan kaynaklanabilmekle birlikte en sik (% 25-40) goruldigu yer
gastrointestinal sistem ve Ozellikle midedir. Mide lenfomalarinin biiytk ¢ogunlugu B hiicre
kaynaklidir. Hastalarin %90°dan fazlast MALT lenfoma ve DBBHL histopatolojisine sahiptir.
ilk kez 1958 yilinda Afrika’lh cocuklarda Dennis Parsons Burkitt tarafindan tanimlanan
Burkitt Lenfoma (BL) daha gok cocukluk ve geng eriskin erkeklerde yaygin gorilen ve hizli
progresyon gosteren agresif bir lenfoma tirtdur. Yetiskinlerde gorilen NHL’larin %21’inden
azini olusturur. Klinik olarak BL ti¢ gruba ayrilir:l. Endemik tip (Afrika tipi) 11.Sporadik tip
(Non-endemik)11l. HIV immunsupresyonuna bagimli tip. Sporadik BL’da, en yaygin gorulen
tutulum bolgesi abdomendir (distal ileum,cekum ve mezenter). BL’ da gastroduodenal
tutulum erigkin populasyonda (6zelliklede HIV negatif erigkin populasyon) c¢ok nadirdir.Bu
yazida nadir gortlen, midenin diffiz noduler infiltrasyonu ile presente olmus, sporadik mide
burkitt lenfomasi tanisini alan 35 yasindaki erkek hastayi paylastik.

Olgu:

Otuz bes yasinda erkek hasta halsizlik,karin agrisi,bulantt ve kusma sikayetleri ile
hastanemize basvurdu. Hastanin yapilan rutin biyokimya ve hemogram incelemelerinde LDH,
urik asit ve amilaz yuksekligi,hiponatremi ile birlikte I06kositoz mevcuttu.Hastanin hepatit B
ve HIV serolojisi negatifti. Hastaya tum batintomografisi ¢ekildi. Tim batin tomografisinde
mide duvarinda tim segmentlerde diffiiz belirgin timoral kalinlasma, mide cevresinde
multipl milimetrik lenfnodlari , mezenter karin 6n duvari omental yuzde ve subdiafragmatik
alanda lenf nodu/invazyonu disundiren nodiler dansiteler,ince barsak anslarinda kalinlasma
ve Kkaraciger sag lob anteriorda yaklasik 14mmboyutta hipodens alan saptandi. Hastayatst
GIS endoskopisi yapildi. Endoskopide antrum arka duvar tamamini kaplayan ve angulusa
dogru uzanan yaklasik 7x8cm c¢apinda ortasi Ulsere ve nekrotik kenarlari diizensiz kitle
saptandi.Kitlenin basisina bagl bulbusa zorla gecilebildi ve  mide bosalim kusuru
izlendi.Hastaya endoskopik biyopsi yapildi.Hastanin endoskopik biyopsi sonucunda
submukozada mitotik indeksi yuksek, orta boyutta,kaba kromatinli,dar stoplazmali atipik
lenfoid htcrelerin olusturdugu diffuz infiltrasyon goérilmus ve eslik eden ¢cok sayida makrofaj
nedeniyle yildizli gokyiizi gorinimu dikkati cekmistir. H.pylori antrum (++) olarak bulundu.
Immunhistokimyasal incelemede : BCL2,BCL6+,CD10+,CD20+,CD23-, MUM 1 seyrek
interstisyel hiicre izlendi,CD5-,C-MYC+,CYCLIN D1- ,Ki67 proliferasyon indeksi %100
olarak boyandi. Mevcut bulgularla hasta midenin burkitt lenfomasi olarak kabul edildi.Hizlica
hastaya evreleme amacli PET CT cekildi, lumbar ponksiyon ve kemik iligi biyopsisi
yapildi.Hastaya siklofosfamid iceren kemoterapi rejimi (CODOX-M: siklofosfamid 800
mg/m2 intravendz (IV) bir-ikinci giinler,doksurubisin 50 mg/m2 1V birinci giin, vinkristine
1.4 mg/m2 1V birinci ve sekizinci glin, methotrexate (MTX)6720 mg/m2 veya 3000 mg/m2
IV 10. glin) baslandi. Kemoterapisi esnasinda timor lizis sendromu gelisimi agisindan yakin
takip edildi.Oral alimi kistli oldugu icin parenteral beslenme destegi baslandi. Tedavi sirasinda
timor lizis gelismedi ve oral alimi normale dénen hastanin halen tedavisi devam etmektedir.
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Tartisma

Burkitt lenfoma (BL) genellikle genc erkeklerde goriilen ve hizli progresyon gosteren bir
lenfoma taraddr.BL  Klinik olarak; Endemik (6rn. Afrika’da cocukluk caginda gorilen
tip),Sporadik(Nonendemik) ve AIDS ile birlikte olan form seklinde siniflanmaktadir.
Turkiye’de en sik tutulumyeri olarak %70 oranla abdomen, abdominal organlardanda
intestinal tutulum yer almaktadir.Primer gastrointestinalsistem lenfomalari oldukc¢a nadirdir.
BL %30-80 oraninda ince bagirsak, kolon, rektum ve 0zellikle ileocekal bdlgeden
kaynaklanabilir. Mide tutulumu sadece hastalarin %10’unda goérulir.Bilindigi Gizere BL’ da
gastroduodenal tutulum eriskin popilasyonda (6zelliklede HIV negatif eriskin populasyon)
cok nadirdir. Bu yazida nadir gorilen bir lokalizasyon olan, midede kitle ile presente olan bir
midenin BL tanisi alan hastay! paylastik.Nadirde olsa midede kitle ile basvuran hastalarda
hem klinisyen hem de patolog ©n tanilar arasinda BL’1 da akla getirmelidir.Bdylece hizli tani
ve tedavi baslanmasinin hayat kurtarici oldugu bu lenfoma tirtinde daha ytksek sag kalim ve
tam yanit oranlari elde etmek mimkun olabilir.
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OTOLOG KOK HUCRE NAKLI SONRASI GELISEN PNOMONININ NADIR BIR
ETKENI:RAOULTELLA PLANTICOLA

SEBNEM izZMIR GUNER', TEOMAN YANMAZ",GONUL ALICI?, GULSAN SUCAK?

1.ISTANBUL KEMERBURGAZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, MEDICAL PARK BAHCELIEVLER
HASTANESI ERISKIN KEMIK ILIGI NAKIL UNITESI, ISTANBUL

2.MEDICAL PARK BAHCELIEVLER HASTANESI,ERISKIN  KEMIK ILIGI  NAKIL
UNITESI,iISTANBUL

OZET

Raoultella tirleri gram-negatif, hareketsiz basillerdir. Cevresel bir etken olarak kabul edilir. insanlarda
nadir olarak enfeksiyon etkenidir. Bu yazida posttransplant pnémoni etkeni olarak Raoultella
planticola saptanan ve tigesiklin,levofloksasin ile tedavi edilen bir olgu sunulmustur. 55 yasinda erkek
hasta niiks Mantle cell lenfoma nedeni ile otolog kdk hiicre nakli sonrasi D+5'de balgam kultiriinde R.
planticola saptandi. Olgu tigesiklin ve levofloksasin ile basarili bir sekilde tedavi edildi. Olgu, bildigimiz
kadariyla Ulkemizden posttransplant nétropeni déneminde pnémoniden sorumlu R. planticola’nin
etken olarak bildirildigi ilk olgu sunumudur. Anahtar kelimeler: Raoultella planticola,

TARTISMA

Raoultella cinsi 16S rRNA ve rpoB genlerin dizilerinin analizine gére 2001 yilinda tanlmlanm|§t|r[4].
Bu zamana kadar,Enterobacteriaceae ailesinden Klebsiella cinsinin bir tyesi olarak tespit edilmis olup;
1981 yilinda Klebsiella planticola, 1983 yilinda ise Klebsiella trevisanii olarak adland|r|Im|§t|r[5’6]. Bagley
ve arkadaslar 1986 yilinda, tarif edilen tdrler igin K. planticola adinin kullaniimasini dnermiglerdir.
Sonra Raoultella planticola olarak isimlendirilen bu bakteriler baslangicta ¢evresel bir bakteri olarak

kabul edilmistir®.

R. planticola, klinik érneklerden birkac kez izole edilmis olsa da insanlarda Klinik enfeksiyon nedeni
olarak ilk kez, Fransa'da bir yogun bakim Unitesinden bildirilmi§tirm. Freney ve arkadaglari tarafindan
1986 yilinda Lyon'da yapilan bir gcalismada 18 aylik sure iginde, Klebsiella trevisanii 24 hasta
orneginde kolonizasyon, iki olguda da septisemi etkeni olarak tespit edilmistir. ilk bildirilen olgu enfektif
endokardit nedeniyle mitral kapak replasmanindan dokuz giin sonra Klebsiella trevisanii bakteremisi
gelisen 69 yasinda, ikinci olgu ise koroner arter bypass greft operasyonundan 10 gin sonra pnémoni
ve septisemi gelisen 57 yasindaki bagka bir olgudur. Kolonizasyon olarak kabul edilen 24 kdkenin 14'U
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trakeal aspirat, UcU idrar, ikisi balgam, ikisi bogaz surunttsu, biri beyin omurilik sivisi, biri burun
surunttsu ve biri de vendz kateterden izole edilmigtir. Calismanin sonunda bu organizmanin insanlar
icin virtlansinin ¢ok dusik oldugu sonucuna varm|§lard|r[8]. Yakin zamanda ise pankreatit,
retroperitoneal apse, cerrahi alan enfeksiyonu ve kolanijit etkeni olarak bildirilen olgular vardir®*?,
2010 yihnda bagparmagin toprakla kirli yaralanmasi sonucu yumusak doku enfeksiyonu gelisen 30
yasinda erkek olguya yuksek doz penisilin, klindamisin ve flukloksasilin baslanmig, hasta opere
edilmis ve surintu ve doku kulturleri alinarak tedaviye siprofloksasin eklenmis. Doku kiltiriinde gram-
negatif bakteri Uremesi Vitek-2 ile R. planticola olarak identifiye edilmis. Bakterinin antibiyotik
duyarhligi amoksisiline direncli, amoksisilin-klavulanik asit, siprofloksasin, sefalosporin ve
aminoglikozidlere duyarli bulunmus ve hasta iki hafta streyle tedavi edilmistir. R. planticola'nin birgok
sistemi tuttugu ve farkli klinik tablolara neden olabildigi goérilmektedir™. Literatirde de bizim
olgumuza benzer sekilde Ozellikle altta yatan hastaligi olan ve immunyetmezlikli hastalarda daha fazla
oranda enfeksiyon etkeni olabilecegi bildiriimektedir.

Gram negatif bakterilerin tedavisinde de endikasyonu olan tigesiklin duyarli oldugundan tedaviye
ayni antibiyotikle devam edilmistir ve ek olarak oral levofloksasin ilave edilip tedavi 14 glne
tamamlanmistir.

Gram negatif bakterilerin tedavi ve takibinde mikrobiyolojik 6rnekleme yapilmasi ¢cok 6nemlidir.
Ozellikle kan kultiiri yapilmasi gercek etkeni saptamak acisindan degerlidir. Literatirde bildirilen
olgularda da bakteriyolojik tani yontemi olarak Vitek-2 kullaniimistir. 2005 yihinda Vitek-2 GN kart
degerlendiriimesinde 426 izolat incelenmis ve %97.4'UnU dogru bir sekilde saptadigi gdsterilmig,tir@.
Olgunun nétropenik olmasi ve posttransplant donemde bulunmasi R. planticola’'nin kan kiltirinden
uretiimesi nedeniyle kolonizasyon degil enfeksiyon etkeni olarak dusunilmis ve Ureyen R.
planticola MALDI-TOF kutle spektrometresiyle dogrulanmistir.

Bu yazida R. planticola'nin neden oldugu posttransplant nétropeni déneminde pndmoni olgusu
sunulmasi amaclanmistir. Olgu, literatiirden arastirabildigimiz kadariyla tlkemizden posttransplant
noétropeni déneminde pnémoni enfeksiyonlarinda R. planticola'nin etken olarak bildirildigi ve tigesiklin
ve levoflaksasin ile tedavi edilen ilk olgu sunumudur.
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Esansiyel Tromboz Olgusunda Multipl Myeloma Tanisi

Serife Solmaz Medeni*, Sinem Namdaroglu®, Can OzIii*, Tugba Cetintepe®, Giiliz Ozkok?,
Selin Canpolat?, Oktay Bilgir*

'Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,Hematoloji Klinigi, iZMiR, TURKEY
?Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,Patoloji Klinigi, IZMIiR, TURKEY

Giris: Esansiyel trombositoz (ET) ; kemik iliginde megakaryositer seride kontrolsiuz ¢gogalma ve
cevresel kanda trombosit sayisinin devamli artigi ile tanimlanan klonal bir hemopoietik kok hiicre
neoplazmidir. ET olgularinin yaklasik %60 inda JAK-2 mutasyon pozitifligi tespit edilir. Literatur
incelendiginde ET ve Multipl Myeloma(MM) birlikteligi g6zlenmemis olmakla beraber olgumuzda
ET tedavisi altinda MM tanisi konulmus olup literature katki amagcli sunulmasi planlanmistir.

Olgu:82 yasinda ,bayan hasta 06.2010 yilinda halsizlik nedeni ile basvurusunda hastanin bilinen
komorbid hastaligl olmayip ,yapilan labaratuvar tetkiklerinde WBC: 19 1073/uL (lym 3 10"3/uL,
neul5 10"3/uL), Hb: 11 g/dL (MCV: 86fL ), PIt: 770 10"3/uL, LDH: 195U/L, Cre:0.9g/dl,
AST:20U/L, ALT:24 U/L, sedimentasyon 75 mm/h, total protein:7.1, albumin:3.8, sedim 75mm/h
olarak sonuclanmis.Hastada bcr- abl negatif sonuglanmis ve JAK-2 mutasyonu pozitif gelmistir.
Esansiyel Tromboz tanisi konulan hastanin 60 yas Ustl olmasi ve tromboemboli riski yuksek olmasi
nedeni ile sitoreduktif tedavi hidroksitre 2x500 mg baslaniimis ve poliklinik takibine alinmistir.
Esansiyel Tromboz tanisinin 4. yilinda hastanin poliklinik kontroliinde anemisi, sedimentasyonda artis
Jhimli kreatinin ve globulinde artis saptanmis ve yapilan tetkiklerde serum protein elektroforezde
gamada keskin bant, serum immunfiksasyonda Ig G Kappada monoklonal gamopati , kantitatig Ig
lerde; Ig G 3040, Ig M 29,Ig A 74 olarak tespit edilmistir. Ayrica yapilan kontrol kemik iligi
biyopsisinde Ig G ve Kappa ile boyanan CD38 plazma hucrelerinde artis, kemik iligi aspirasyonunda
da %20 plazma hucre artisi izlenilmistir. Kemik surveyinde de litik alani izlenen esansiyel tromboz
tanili hastada Duri Salman evre 2, ISS evre 2 Ig G Kappa Multipl Myelom tanisi konulmustur. 65 yas
listu olan otolog nakil aday1 olmayan hastada Bortezomib-Deksametazon ve bifosfonat tedavisi
baslanmasi planlanmistir.

Tartisma: Esansiyel trombositemi yasam suresini kisaltan bir hastalik degildir.Prognozu etkileyen en
6nemli komplikasyonlar; trombotik atak, [6semiye ve miyelofibroz doniistim oldugu bilinmektedir.
Pek cok calisma sonuclari birbirine benzerlik géstermekle beraber, 15 yillik izlemde trombotik olaylar
%22, 16semiye dontisim %2 ve miyelofibroz donisiim ise,%9 oraninda goruldugu bildirilmistir.
Ancak izlemde MM gelismis bir olguya literaturde rastlanmamistir. Olgumuzda ET tedavisi altinda
MM tanisi konulmus olup literature katki amacli sunulmustur.
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Tuba Hacibekiroglu®, Sevki Uyanik®, Cenk Sunu?, ilhan Hacibekiroglu®

1. Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
2. Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji

Dil kékii yerlesimli, lokalize Lenfoplazmositik Lenfoma olgusu
Giris:

Lenfoplazmositik Lenfoma (LPL) klgUk B lenfositler, plazmositoid lenfositler ve plazma hiicrelerinin
olusturdugu Non-Hogdkin Lenfoma (NHL) tirtdir. Genellikle izole lenfadenopati, serum
paraproteinemisi (her zaman olmayabilir, siklikla IgM tipi) ile karsimiza ¢ikan LPL, kemik iligi tutulumu
ve IgM monoklonal gamopati esliginde Waldenstrém Makroglobulinemisi olarak adlandirilir. izole
tutulum ve lokalizasyon nadirligi agisindan LPL olgusunu sunuyoruz.

Olgu:

61 yasinda bayan hasta boyun bolgesinde ele gelen sislik ve yutkunma sirasinda takilma hissi ile KBB
poliklinigine basvurmus. Yapilan tetkikler sonrasinda dil kdki diizeyinde sol yariminda
palatofarengeal ve nazofarenks sol kesimide belirgin daraltan 29x28 mm kitlesel lezyon tesbit
edilmis. Kitleden yapilan punch biopsi sonucu lenfoplazmositik lenfoma gelen hasta tarafimiza
yonlendirilmis. Poliklinigimizde degerlendirilen hastaya yapilan kemik iligi biopsisi normoselliler
geldi. Gonderilen protein ve immunfiksasyon elektroforezlerinde monoklonal gammapati
saptanmayan hastanin olgulen kalitatif Ig M dizeyi 7.45 g/dl olarak bulundu. Hiperviskozite bulgulari
gorilmeyen hastanin cekilen Pet-CT goriintlilemesinde baska bir alanda lezyon gortlmedi. Hasta LPL
lokalize hastalik olarak degerlendirilerek radyoterapisi planlanarak takibe alindi.

Tartisma:

Lenfoplazmositer lenfoma siklikla waldenstrom makroglobulinemisi seklinde kendini géstermektedir.
Ilg M monoklonal gammopati ise siklikla hastaliga eslik etmektedir. izole lenf nodu tutulumu nadir
gorilmektedir. Literatire bakildiginda hastamizda gorilen lokalizasyonda ve izole tutulumda baska
bir vakaya rastlamadik. Olgu literatiire katki saglamasi agisindan dikkate deger bulunmustur.
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Evans Sendromu: Bir Olgu Sunumu
Mehmet Akif 1zgi1, Riza Altunbasl, Hiiseyin Dursunl, Emes Yigit Karakasl, Turgay Ula§2,
Fatih Kurnaz’

'Harran Universitesi Tip Fakiiltesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Sanliurfa

*Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 AD, Hematoloji BD,

Sanliurfa

Giris: Evans sendromu, otoimmun trombositopeni (ITP) ve otoimmun hemolitik aneminin
(OIHA) birlikte veya ardi arda gelisimi ile karakterizedir. Tedaviye ragmen hastalarm gogu
kronik ya da tekrarlamalar gosteren bir siirece girmekte olup onemli derecede mortaliteye
sahiptir. Bu olgu sunumumuzda halsizlik bas donmesi sikayeti ile bagvuran ITP+OIHA vakasi
sunulacaktir.

Olgu: Halsizlik ve bas donmesi sikayeti ile dis merkeze basvuran 79 yasinda ki bayan hastada
iskemik serebrovaskiiler hastalik tanist konulmus, yapilan tetkiklerinde anemi ve
trombositopeni olmasi iizerine tarafimiza yonlendirilmis. Hastanin 6zge¢misinde diabetes
mellitus ve hipertansiyon tanilart mevcut idi. Fizik muayenede genel durum orta, bilinci
konfii, oryantasyonu bozuk, konusamiyor idi. Diger fizik muayene bulgularinda 6zellik yok
idi. Laboratuar tetkiklerinde 16kosit: 23070/ul, notrofil: 18800/ul, hemoglobin: 5,5 g/dl ,
hematokrit: 16%, trombosit: 18000 ul, total bilirubin: 4,7 mg/dl, indirekt bilirubin: 3,7
mg/dl, LDH: 795 u/l, direkt ve indirekt cooms pozitif, diizeltilmis retikiilosit: % 4,7 olarak
bulundu. Periferik yaymasinda eritroblast artig1 var idi, sistosit artis1 yok idi. Kollajen doku
hastaligi, antifosfolipid sendromu, viral serolojileri ve brusella agisindan bakilan tetkikleri
normal olarak bulundu. Hastada lenfoproliferatif hastalig1 diistindiirecek lenfadenomegalileri
ve splenomegalisi yok idi. Hastada ITP+OIHA diisiiniilerek streoid tedavisi ve sonrasinda
intravenoz insan immunglobulin tedavileri verildi. Hemoglobin ve trombosit degerleri
yiikselen hastanin ayaktan yapilan 4 ay sonrasi tetkiklerinde hemoglobin ve trombosit
degerlerinin normal sinirlarda oldugu goriildii.

Tartisma: Evans sendromu altta yatan bilinen bir etyoloji olmaksizin es zamanli veya ardisik
olarak otoimmun hemolitik anemi (OIHA), immun trombositopeni ve bazen immun
nétropeninin kombinasyonu olarak karsimiza ¢ikan nadir goriilen bir hastaliktir. Tiim etnik
gruplarda ve her yas grubunda goriilebilir. Bu vakamizda goriildiigii gibi anemi ile birlikte

trombositopeninin oldugu hastalarda EVANS sendromu akilda tutulmalidir.
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“Double-hit lymphoma” Tanili 5 Olgu

Utku ILTAR', Bengisu UNLU?, Orhan Kemal YUCEL', Ramazan Erdem’, Ozan SALIM', Bahar AKKAYA®, Levent
UNDAR'

'Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Antalya, °Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi i¢
Hastaliklari Anabilim Dali, Antalya, *Akdeniz Universitesi Tip Fakdiltesi Patoloji Anabilim Dali

Giris: Diffiz blylk B hiicreli lenfoma (DBBHL) ve Burkit lenfoma (BL) arasi siniflanamayan tip B
hiicreli lenfoma (“double-hit lymphoma”), DBBHL ve BL’nin morfolojik, imminhistokimyasal ve
molekiler oOzelliklerini birlikte gosteren ancak herhangi birinin tanisal ozelliklerini tam olarak
karsilamayan agresif seyirli bir lenfomadir. Tani aninda genellikle ileri evre hastalik mevcuttur ve
ekstranodal tutulum sik gozlenir. Mevcut tedavi rejimlerine yanit iyi degildir ve belirlenmis standart
tedavi rejimi hen(z yoktur.

Bulgular: Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1’de sunulmustur. Olgularin 3’4 kadin, 2’si
erkektir. Olgularin tamami ileri evre olup, 3 olguda ekstranodal tutulum izlenmistir. 2 olgunun
hastalik iliskili exitus oldugu, 2 olgunun tedaviye tam yanith oldugu, 1 olgunun ise tedavi slirecinin
devam ettigi gorildi.

Tartisma: DBBHL ve BL arasi siniflanamayan tip B hicreli lenfoma’nin prognozu koétudur.
Olgularimizda da goruldugi tzere baslangig tedavisi olarak yliksek yogunluklu tedavi alanlarda yanitin
daha iyi olacagi kanisindayiz. Ayrica hastalik biyolojisi ve tedavi segenekleri agisindan yeni ¢alismalara
ihtiyag oldugunu distiniyoruz.

ya Artemis Hotel K.K.T.C.
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Tablo 1
Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4 Olgu 5
E K K E K
44 77 52 52 37

Tani lokalizasyonu
(o))

Ekstranodal tutulum
Evre

IPI

immiinhistokimya

Ki 67 (%)

FiSH

Tedavi /Yanit

Sagkalim (ay)

Son durum

Servikal lenf nodu

yok

CD20, CD10, bcl-2,
bcl-6 (+)

95

c-myc (+)

Hyper-CVAD
Jyanith

Ex (Nuks, hastalik
iliskili)

Karaciger kor biyopsi
Tiroid, kemik,

karaciger, pankreas
4

CD20, CD10, bcl-2,
bcl-6 (+)

>80

yok

R-CVP/yanitsiz
R-CNOP/yanitsiz
GemOx /yanitsiz

Ex (hastalik iligkili)

Servikal lenf nodu

Tiroid, kemik

€d20 (+), CD10, bel-2, bel-

6(-)

>90

c-myc (+) ,t(14/18) ve
t(11/14) (+)

Hyper-CVAD /yanitli

15

Sag (Tam yanith)

Servikal lenf nodu

yok

CD20, bcl-6 (+), bel-2 (-)

>90

t(14/18) (+)
c-myc(-)

R-CHOP /yanith

Sag (Tam yanith)

Abdominal lenf
nodu

Adrenal bez

CD20, bcl-2, bcl-6
(+)

>90

t(8/14) (+)
R-CHOP/yanitsiz

R-CHOEP/yanitsiz

Sag (tedavi streci
devam ediyor)
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Marjinal Zon Lenfoma Tanili Hastada Multipl Myeloma Gelisimi

Serife Solmaz Medeni’, Sinem Namdaroglu !, Can OzIii*, Tugba Cetintepe’, Yosun San®, Merve
Ucar?, Selin Canpolat®, Giiliz Ozkok®, Ulkii Ergene , Oktay Bilgir*

'Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,Hematoloji Klinigi, iZMIR, TURKEY
’Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,i¢ Hastaliklari Klinigi, iZMIR, TURKEY
*Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,Patoloji Klinigi, iZMiR, TURKEY

Giris: Marjinal zon lenfomalar (MZL) sekonder lenfoid follikullerin marjinal zonunda
bulunan B lenfositlerden kdken alan disuk dereceli lenfomalardir. Multipl myelom(MM) ise
bir neoplastik klonun uretttigi tek tip antikor ya da hafif veya agir zinciri olarak tanimlanan M
protein (monoklonalgammopati-paraprotein) asiri Gretimine yol agan plazma hcrelerinin
malin hastaligidir. Ancak atipik lenfoproliferasyonlarda da M proteini saptanmasi mumkin
olabilmektedir.Biz de Marjinal zon lenfoma tanisi sonrasi tedavisiz izlemde olan vakamizda
M proteini saptanmasi sonrasi MM gelismesini nadir olmasi nedeni ile literature katki amagli
sunmay! planladik.

Olgu: 65 yasinda kadin hasta son bir aydir olan halsizlik sikayeti ile basvurdugu dis merkezde
lenfositoz saptanmasi Uzerine tarafimiza yonlendirilmistir. Poliklinik bagvurusunda yapilan tetkiklerde
WBC: 23 10"3/uL (lym 15 1073/uL, neu7 1073/uL), Hb: 10 g/dL (MCV: 79fL ), PIt: 374 1073/uL,
LDH: 135 U/L, Cre:1.2 g/dl, AST:16U/L, ALT:18 U/L, sedimentasyon 85 mm/h, total protein:7.1,
albumin 4 olarak sonuglanmistir.Lenfositozu , sol Ust servikal bélgede ve sol submandibuler 1x1 cm
lenfodenopatisi olan hastada kemik iligi aspirasyon, flowsitometri ve biyopsi yapiimistir. Kemik iligi
biyopsi sonucu marjinal zon lenfoma kemik iligi tutulumu destekler sekilde olman hasta B semptomu
olmamsi ve tedavi gerektirecek bulgularin mevcut olmamasi nedeni ile izleme alinmistir.1 yillik izlem
sonunda takipte tedrici olarak anemisi derinlesen, thmli bir kreatinin artisi gézlenen hastanin kontrol
labaratuvar degerlerinde WBC: 24 10"3/uL (Ilym 14 1073/uL, neu 9 1073/uL), Hb: 9 g/dL (MCV:
76fL ), PIt: 314 10"3/uL, LDH: 195 U/L, Cre:1.2 g/dl, sedimentasyon 65 mm/h, total protein:7.6,
albumin 3.9, Ig A>800 ,Ig G 863, Ig M 34 , serum protein elektroforezinde Beta 1 bdlgesinde bant,
serum immunfiksasyonda ise lg ALambdada monoklonal atilim , Beta 2 mikroglobulin 4.5 olarak
tespit edilmistir. Hastada kemik iligi aspirasyon , biyopsi tekrari yapiimistir. Aspirasyonda lenfoid
infiltrasyon ve %15 civarinda plazma hucre infiltrasyonu saptanmistir. Kemik iligi biyopsisinde de CD
138 pozitif plazma hucre artimi,Ig A ve Lambada yeydin pozitiflik yani sira yogun B lenfosit
infiltrasyonu izlenmistir. Kemik surveyde kalvaryal litik alan tespit edilmistir. Hastamiz Duri -Salmon
evre 2A , ISS evre 2 Ig A Lambda MM, marjinal zon lenfoma birlikteligi olup nadir olmasi nedeni ile
sunulmustur.

Tartisma:Sonug olarak, marjinal zon lenfoma gibi bazi lenfoproliferatif stireclerde M proteini
saptanmasi mumkin olabilmektedir. Biz de Marjinal zon lenfoma tanisi sonrasi tedavisiz
izlemde olan vakamizda M proteini saptanmasi sonrasi MM gelismesini nadir olmasi nedeni
ile literattire katki amacl sunduk.

Anahtar Kelime: Marjinal zon lenfoma, Multipl Myeloma
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Eksojen Fibrinojen Tedavisine Intoleran Bir Afibrinojenemi Vakasinda Tromboz Gelisimi

Umit Yavuz Malkan', Giirsel Giines', Eylem Eliacik', Sezgin Etgiil', Tuncay Aslan', Osman Ilhami
Ozcebe!

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 ABD, Hematoloji BD
Giris

Konjenital afibrinojenemi, massif hemoraji ile seyreden ve fibrinojen eksikligi ile karakterize
olan bir hastaliktir. Hastaligin prevalansi milyonda 1°dir. Ilging olarak bu hastalarda trombotik olaylar
goriilebilmektedir. Trombotik olay mekanizmasi1 heniiz net degildir ancak bazi yazarlar fazla trombin
iiretimini sebep olarak ileri siirmektedirler. Biz bu yazida, trombotik olay gelisen eksojen fibrinojen
tedavisine intoleran bir afibrinojenemi vakasi ile ilgili tecriibemizi paylagsmak istedik.

Vaka Sunumu

39 yasinda hasta ¢cocuklugundan beri afibrinojenemi tanisi ile takip edilmekte ve eksojen
fibrinojen replansman tedavi almakta idi. Hasta 2002 yilinda asir1 menstruel kanama nedeniyle
hastaneye basvurdu ve bu kanamasi transamin tabletler ile kontrol altina alindi. 2002 yilindan 2005
yilina kadar hasta yilda bir kez hipermenore ile hastaneye basvurdu. 2005 yilinda hasta gérmede
azalma nedeniyle merdivenlerden diistii. MR incelemesinde serebrovaskiiler olay saptandi. Ayrica
hastanin sol gluteal bdlgesinde 20 cm ¢apli hematom saptandi. Hastayene yatirilan hastanin, daha 6nce
over kisti nedeniyle baslanan oral kontraseptif tedavisi kesildi. Hastanin sigara kullanmasi yasaklandi.
Laboratuvar test sonuglarinda hemoglobin 12.5 gr/dl, beyaz kiire 7x 10%/uL, trombosit 326x 10°/uL,
LDH 529 U/L, AST 15 U/L, aglik plazma glukozu 73 mg/dl, total bilirubin 0.39 mg/dl, total kolesterol
277 mg/dl, trigliserit 149 mg/dl, LDL 154 mg/dl, HDL 92 mg/dl, sedimantasyon 2 mm/s, TSH 2.68
ulU/ml, vitamin B12 188 pg/ml, folik asit 7.22 ng/ml, Ip(a) 27 mg/dl, homosistein 11.2 , fibrinogen
<10 mg/dl olarak saptandi. Klinik takiplerde hematomun ¢ap1 giderek kiiciildii. Eksojen vitamin B12,
asetilsalisilik asit 10mg/giin ve antihiperlipidemik tedavi baslandi. Herediter trombofili panelinde
patoloji saptanmadi. Antikardiyolipin ve antifosfolipid antikorlar1 negatifti. Oral kontraseptif ilag
kesildikten sonraki ikinci menstruel siklusta hastanin asir1 kanamasi oldu. Bu nedenle, hastaya
progesteron implant yerlestirildi. 2006 yilinda hastanin gérme yetisinde gelisme olmadi ancak 2007
yilinda hastanin gérmesinde iyilesme saptandi. Hastada eksojen fibrinojen replansman tedavisi
sonrasinda alerjik reaksiyon gelisti. Bu nedenle eksojen fibrinojen yerine hastaya kriyopresipitat
verilmeye baslandi. 2008 yilinda hastanin progesteron implanti kriyopresipitat tedavisi altinda basarili
sekilde degistirildi. 2010 yilinda ndroloji klinigi tarafindan hastanin kullandig1 asetilsalisilik asit
tedavisi kesildi. 2011 yilinda dental girisimsel islem “Ankaferd” inflizyonu ile basariyla
gerceklestirildi. 2015 yilinda progesteron implant kriyopresipitat altinda tekrar basari ile degistirildi.

Tartisma

Literatiirde trombotik olay gelismis afibrinojenemi vakalarinin bazilarinda herediter trombotik
risk faktorleri mevcuttur, ancak bizim vakamizda herediter trombofili paneli normaldi. Yaymlanmis
bir yazida trombotik olaydan oral kontraseptif ilag sorumlu tutulmustur. Heniliz mekanizmalar net
olmasa da, baz1 ¢aligmalarda fibrinojen aktivasyonu ile trombin inhibisyonu arasinda bir iligki oldugu
ileri stirilmistiir. Bizim hastamizda olusan trombotik olay afibrinojenemi ve oral kontraseptif tedavi
ile agiklanabilir. Literatiirde kriyopresipitat ile eksojen fibrinojen konsantre tedavisinin etkinligi
karsilagtiran ¢aligmalar mevcuttu. Biz hastamizda, fibrinojen konsantresi yerine kriyopresipitat
verdigimizde etkinlik agisindan bir sorunla karsilagsmadik. Sonug olarak, afibrinojenemi vakalari
kanama ile seyretse de bu vakalarda trombotik risk de artmistir ve kriyopresipitat, fibrinojen
konsantresi yerine giivenle kullanilabilir.



2. Hematolojik Onkoloji Kongresi
9-13 Eylll 2015 - Kaya Artemis Hotel K.K.T.C.

057

AKROSIYANOZUN ESLIK ETTIGI AKUT PROMYELOSITIK LOSEMILI BiR OLGU
SUNUMU

Volkan Bas®, Muhammet Maden?, Giilsiim Emel Pamuk?
! Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Bilim Dali

2 Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dall

Giris: Akut promyelositik 16semi (APL) temelde kromozomal translokasyon t(15:17)’nin
pozitif oldugu farkh bir akut myeloid l6semi (AML) tipidir. Kemik iliginde myeloid
farklhilasmay1 promyelosit evresinde durduran bir onkogen olan PML/RAR-a patofizyolojide
temel rol oynar. Kanama diyatezi APL icin karakteristiktir ve mortalitesi ylksektir. ATRA,
promyelositik farklilasmayi indlkleyen ve koagtilopatiyi duzelten hedefe yonelik 6nemli bir
ilagdir. Biz burada yogun DIC’nin eslik ettigi ve ayak parmaklarinda akrosiyanoz gelisen bir
APL olgusunu sunduk.

Olgu: 30 yasinda kadin hasta, gozlerde ve tim vicutta yaygin morluk sikayetiyle acil servise
basvurdu. Fizik muayenede bilateral periorbital hematom ve tiim viicutta yaygin ekimozlari
vardi. Kan sayiminda hemoglobin 6,7gr/dl, 16kosit 169.000/mm?, trombosit 22.000/mm?,
koagllayon testlerinde PT 20,5 sn, aPTT 28 sn, fibrinojen 44 mg/dl, d-dimer 20+ mg/dl
saptandi. Periferik yaymada ¢ekirdegi katlanmis sekilde gorilen %90 blast gorildi. Periferik
kandan calisilan t(15,17) pozitif saptandi. WHO 2001 siniflamasina gére akut promyelositik
l6semi tanisi konulan hastaya Idarubisin+ARA-C (3+7) indiiksiyon kemoterapisi baslandi.
Giinde 3 kez fibrinojen, kan sayimi ve koagiilasyon testleri bakilarak trombosit >50000/mm?,
fibrinojen duizeyi > 150 mg/dl olacak sekilde replasmanlari yapildi. Kemoterapinin 1.glinlinde
solunum sikintisi gelisen hasta entiibe edilerek yogun bakima alindi. Burada kemoterapisine
devam edilen hastanin tedavisine l6kosit 50000/mm?® altina duistigiinde 45 mg/m? dozunda
ATRA tedaviye eklendi. ATRA kapsiilleri 37 “C suda eritilerek nazogastrik sondadan verildi.
Tedavinin 10. guninde bilateral ayak parmaklarinda akrosiyanoz meydana geldi. Doppler
ultrasonda tromboz saptanmayan hastaya papaverin ve pentoksifilin tedavisi baslandi.
Kemoterapiden 1 ay sonra kan sayimi normale gelen hastanin periferik yaymasi remisyonla
uyumlu degerlendirildi. Ekstiibe edilerek servise alinan hastanin siyanozu dizelmedi ve bitln
ayak parmaklarinda nekroz meydana geldi. Ayak parmaklarinin hepsi ampute edilen hastanin
yara iyilesmesi saglandiktan sonra konsolidasyon tedavisi olarak idarubisintATRA+arsenik
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trioksit rejimi verildi. Suan halen remisyonda olan hasta 3. Konsolidasyon tedavisini

almaktadir.

Tartisma: APL, uzun dénemde iyi prognoza sahip farklh bir AML tipi olmasina ragmen;
erken dénemde gelisen DIC nedenli oliimler klinik calismalarda belirtilenlerden daha fazla
izlenmektedir. Erken oltmlerin dnlenmesinde, APL suphesi varliginda sitogenetik sonucu
beklemeden ATRA tedavisi ve koagulasyon bozukluklarina yonelik destek tedavisi verilmesi
onemlidir. intravendz formu olmadigi icin bilinci kapali yogun bakim hastalarinda ATRA’nin
nasil verilecegi 6nemli bir sorundur. Biz hastamiza 37 "C suda eriterek verdik ve DIC
tablosunun diizeldigini, hastanin remisyona girdigini gozlemledik. Hastalarda yaygin kanama
bulgularinin yaninda DiC’nin bir bileseni olarak gelisen hiperkoagilabilite nedenli trombsler
de gordlebilir. Bilateral tim ayak parmaklarinda siyanoz olan olgumuzun Doppler
ultarosununda trombus olmamasi, simetrik siyanoz ve parmaklarinda sogukluk olmasi ile bu
lezyonlarin akrosiyanoz oldugu distnuldu. Sundugumuz olgu akrosiyanozun eslik ettigi ilk
APL olgusu olmasi bakimindan dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akut Promyelositik Losemi, Akrosiyanoz, ATRA
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NADIR BiR HODGKIN LENFOMAYA DONUSUM NEDENi: CASTLEM AN
HASTALIGI

Giilden SINCAN!, Tlhami KIKI', Yusuf BILEN', Rahsan YILDIRIM', Suat SINCAN?

1: Atatiirk Universitesi Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, Hematoloji Bilim Dali

2: Atatiirk Universitesi Ogrenci Saghk Merkezi

GIRIS: Castleman hastahg1 nadir goriilen bir lenfoproliferatif hastalktir. Klinik olarak lokalize
ve multisentrik tip, histopatolojik olarak plazma hiicreli, hiyalin-vaskiiler ve miks tip olarak
smiflandiridlmigtir. Castleman hastah@i lenfoma ve kaposi sarkomuna doniisebilir.

VAKA SUNUMU: 44 yasmda bayan hasta halsizlik ve boyunda sislk sikayetleri ile
poliklinigimize basvurdu. Hastann 0zge¢misinde yaklagk 10 yildir olan ve mikerrer kez
yapilan servikal eksizyonel biyopsi ile teyit edilen castleman hastah§i Oykiisii mevcuttu. Daha
once castleman hastaligina yonelk tedavi almamisti. Fizk muayene de; sag servikal 3x2 cm ve
sag supraklavikuler 2x1 cm lenfadenomegalileri mevcuttu. Hastanm laboratuvar tetkiklerinde;
serum hemoglobin 6.3 gr/dl, 16kosit sayis1 10400/mn?, platelet 558000 w1 idi. Serum iire degeri
12.1 mg/dl, kreatin 0.4 mg/dl, sodyum 134 mEq/L, potasyum 4.6 mEq/L, irik asit 4 mg/dl,
laktat dehidrogenaz 362 U/L, indirek biluribin 1mg/dl idi Hastann periferik yaymasinda
polikromazi mevecut olup, retikiilosit sayis1 %7 idi. Direk ve indirek coombs testleri pozitifdi.
Hastanm FDG PET-CT de sag hemiservikal, sag supra ve infraklavikuler lojlarda SUVmax:
8.22 olan lenf nodlar1 tesbit edidi SUVmax degerinin yiiksek olmasi nedeniyle servikal
eksizyonel lenf nodu biopsisi yapildi ve prednisolon 1mg/kg/giin baglandi. Steroid tedavisi ile
hastann hemoglobin degeri artti. Hastada iatrojenik cushing klnigi gelistiginden IVIG tedavisi
sonrasi steroid dozu hizlica azaltildi. 4 mg/giin metilprednisolon ile hemolizi kontrol altma
almarak takip edilmekte olan hastanmn; histopatolojik olarak eksizyonel lenf nodu biopsisinde
miks seliller tip hodgkin lenfoma saptand. Hastaya ABVD tedavisi basland1.

SONUC ve TARTISMA: Literatirde castleman hastali§i ardindan gelisen hodgkin ve
nonhodgkin lenfoma vakalart meveuttur. Ozellikle lokalize, plazma hiicre tipi ve B semptomlar1
olan olgular hodgkin lenfoma gelisimi agismdan daha risklidir. Bu nedenle castleman hastaligi
olan olgular hem simultane hodgkin ve nonhodgkin lenfoma varligi agismdan; hem de lenfoma
gelisimi acismdan dikkatle takip edimelidir.

Anahtar Kelimeler: Castleman hastaligi, hodgkin lenfoma
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NON-HODGKIN LENFOMA TANISINA ESLIiK EDEN SARKOIDOZ: VAKA
SUNUMU

Giilden SINCAN!, Yusuf BILEN!, flhami KiKi!, Mehmet GUNDOGDU!, Suat SINCANZ,
Nurhan BILEN?

1: Atatiirk Universitesi Hastanesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, Hematoloji Bilim Dali
2: Atatiirk Universitesi Ogrenci Saglhk Merkezi
3: Atatiirk Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, ¢ Hastaliklar1 Bilim Dalt

GIRIS: Sarkoidoz cesitli organ ve lenf nodlarinda non-kazeifiye granilamatoz lezyonlarla
karakterize multisistemik bir hastahktr. Sarkoidoz ve lenfoproliferatif hastalklar arasmdaki
ilisgki sarkoidoz-lenfoma sendromu olarak tanimlanmistir. Bu sendrom da lenfoma tamsindan
sonra gelisen sarkoidoz sozkonusudur.

VAKA SUNUMU: 66 yasmda kadmn hasta nefes darhgi sikayetiyle imntaniye bolimiine
basvurmustur. Fizk muayenede servikal ve axiller lenfadenomegalileri olan hastann PA-Akc
grafisinde plevral eflizyon saptanmis ve biyokimyasal mnceleme ile eksudatif vasifta oldugu
belirlenmistir. Plevral biopsi sonucunda diffliz biiyiikk b hiicreli lenfoma saptanan hasta
klinigimize devir alndi. Hastanm fizk muyenesinde; bilateral servikal ve axiller
lenfadenomegalileri saptandi. Laboratuvar incelemesinde; serum hemoglobin 11.5 gr/dl, I6kosit
sayist 8900/mn?, platelet 322000 w1 idi. Serum iire degeri 14 mg/dl, kreatin 1 mg/dl, sodyum
136 mEq/L, potasyum 3.7 mEq/L, iirk asit 4.7 mg/dl, C-reactive protein 52.3 mg/L, laktat
dehidrogenaz 684 U/L idi. Kemik iligi biopsisinde kemik iligi mfiltrasyonu saptanmadi. FDG
PET-CT ile evre 3 olarak degerlendirilen hastaya 4 kiir R-CHOP tedavisi verildi ve gekilen
kontrol FDG PET/CT’de tedaviye yanit alndi ve hastann tedavisi 6 kir R-CHOP ve 2 kiir
rituximab olarak tamamlandi. Tedavi sonrasi g¢ekilen kontrol FDG PET/CT de progresyon
saptandigindan hastaya 2 kiir ICE tedavisi ve ardindan otolog kok hiicre nakli planlandi 2 kiir
ICE tedavisi sonrast ¢ekilen kontrol FDG PET/CT’de yeni gelisen ve SUV.max degeri 9.69
olan aksiller lenf nodundan eksizyonel biopsi yapidi ve histopatolojik degerlendirmede non-
kazeifiye graniilamatoz lenfadenit saptandi Hasta sarkoidoz tanisi ile intaniye klinigine devir
edildi ve hastann otolog kok hiicre nakli hastanin istegi lizerine ertelendi.

SONUC ve TARTISMA: Sarkoidoz lenfadenomegali ile seyreden bir hastalktr. Yapilan
cahsmalarda PET-CT de sarkoidozla iliskili lenf nodlarmin SUV-MAX degeri 2-15.8 olarak
saptanmustir. Bu nedenle lenfomali hastalarda FDG PEC-CT ile niks disiinildiigiinde
sarkoidoz aymric1 tanida mutlaka diisiiniilmeli ve patolojik verifikasyon yapimaldir.

Anahtar Kelimeler: Nonhodgkin lenfoma, sarkoidoz
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