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BCR ABL 2
-I TROMBOZLA

Mehmet Zahid Koçak1, Mehmet 1, Ali Kutlucan1, Abdulkadir 1, Ali Ünlü2,
Hasan Acar3

1 Selçuk Üniversitesi Fakültesi Ana Bilim Konya
2 Selçuk Üniversitesi Fakültesi Biyokimya Ana Bilim Konya
3 Selçuk Üniversitesi Fakültesi Genetik Ana Bilim Konya

Amaç

BCR-ABL negatif Miyeloproliferatif Neopilazilerde (MPN) arteriyel ve venöz trombotik

olaylar normal populasyona göre yüksek oranda gözlenmektedir ve bu komplikasyonlar 

morbidite ve mortalitenin önemli nedenlerindendir. 2 glycoprotein-I antikorlar ( 2GP-1 Ab)

(Anti-apolipoprotein-H) otoimmün trombozun önemli belirteçlerindendir.

BCR-ABL negatif MPN’li hastalarda, tromboz risk faktörleri

sonra, 2GP-I Ab düzeyinin trombozla 

Gereç ve Yöntem

BCR-ABL negatif MPN olan 71 hasta ve 62 kontrol olmak üzere toplam 133 

 dahil Kardiyovasküler risk faktörleri, malignitesi, aktif enfeksiyonu, 

böbrek olanlarla, 18 MPN'li hastalarda

trombofili nedenleri genetik ve biyokimyasal olarak bunlar ve 2GP-I 

trombozla

Bulgular

Yüz otuz üç , ortalama 2GP-I Ab düzeyi 187 U/mL bulundu. 2GP-I Ab

düzeylerinin hasta grubunda 217 U/mL; kontrol grubunda ise 160 U/mL

olup, bu fark istatistiksel olarak  (p=0.006). Hasta grubunun alt

Tablo 1’de olup; tromboz öyküsü olanlarda 2GP-I Ab’nin bir

 (p=0.144).

 ve Sonuçlar

MPN'de tromboz ve hemoraji riskinde bilinmesine fizyopatolojisi

. , BCR-ABL negatif MPN’de,  tromboz risk faktörleri

2GP-I Ab’nin trombozla ilk MPN’li hastalarda

2GP-I Ab düzeyi  normal bireylere  göre  yüksek iken; tromboz  geçiren
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MPN’lerde,geçirmeyenlere göre Bu sonuç, MPN’de 2GP-

I Ab  tromboz riskinde etkili ancak tromboz ortaya

ek faktörlerin gerekli

Tablo 1: Hasta Grubunda Tromboz Öyküsü ile 2GP-I Antikor Düzeylerinin 

2 Glikoprotein-
I Antikor
(U/mL)

Tromboz
Öyküsü

(%) Media p

Var 27 (% 38) 187 (15-696)

0.144Yok 44 (% 62) 242.5 (34-763)

Toplam 71 (% 100) 217.0 (15-763)

Anahtar Kelimeler: Miyeloproliferatif Neopilazi, 2 Glycoprotein-I Antikor, Tromboz 
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DANA-

-FARBER VE HYPER-CVAD

. TEK MERKEZ 

Mehmet Sinan Dal¹,

1

Amaç

rejimler ile 

-

Farber ve Hyper-

Gereç ve Yöntem

, 18- -

Farber, n = 47) ve Hyper-CVAD (n = 47)  geriye dönük 

Bulgular 

(Tablo 1). -

-ALL, 45’ini (%47,9) T-

grubu 31 (%33) hasta standart risk, 63 (%67) hasta yüksek risk grubunda Dana-

Farber grubunda 26 (18-44) ve Hyper-CVAD grubunda 36 (18-

Dana-Farber rejiminde 29/18’ k Hyper-CVAD rejiminde 28/19’du

Dana-Farber grubunda %51 ve Hyper-CVAD grubunda %53). 

-Farber grubunda %65, Hyper-CVAD grubunda %59 

-CVAD isite nedeniyle 2 hasta Dana-Farber kemoterapisi 

-CVAD 

-

Farber grubunda 1 hastada  nekrotizan pankreatit nedeniyle tedavi kesildi.  
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Dana- ,

Anahtar Kelimeler

Akut lenfoblastik lösemi, Dana-Farber, Hyper-CVAD.
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Allogeneik periferik kök

Hasta ve metod 

-63 ya

Bulgular 

-12,8/ATG15-

Ortanca 12 (10-16) günde nötrofil, 14 (11-

aydan sonar PCR takipleri 6. aya kada

-63), CMV negatif olan grupta ise 26 (4-65) ay 

Ancak CMV takibi ve pre-
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lastlar üzerine 

viremisinin relaps

Anahtar Kelimeler

Allogenik periferik kök hücre nakli, sitomegalivirus. 

Kaynaklar 

1. Foley B, Cooley S, Verneris MR, et al. Cytomegalovirus reactivation after allogeneic

transplantation promotes a lasting increase in educated NKG2Cþ natural killer cells with potent 

function. Blood. 2012;119: 2665-2674.  

2. Barrett AJ. CMV: when bad viruses turn good. Blood. 2011;118: 1193-1194
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P

MAJOR 

Muzaffer Keklik1 2, Özerhan Özer2 2, Sevgi Bayram3 

1

2

3

Amaç

coA sentezinde esansiyel rol oynar. Bunun sonucunda DNA sentezi ara

espit etmekti.

Gereç ve Yöntem

-

Bulgular

sapta
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Tablo 1. Hasta karakteristikleri

Erkek (n=108)
a 43.33±15.37 44.24±15.48

235 (74.1) 88 (81.5 )

15 (4.8) 27 (25)

Hipertansiyon (%) 51 (16.1) 28 (25.6)

45 (14.2) 17(15.7)

Hb (g/dl)b 13.30 (7.30- 16.9) 14.60 (9.50-18.20)

WBC (x109/L) b 7.30 (3-15) 7 (4-16)

PLT (x109/L) b 277 (123-876) 248 (135-443)

Vitamin B12 (pmol/L)b 221 (50-680) 214 (84- 818)

Folik asit (ng/ml)b 6.5 (5- 10) 7.3 (6-11)

Hb: hemoglobin; WBC: lökosit; PLT: platelet
a Mean ± standard deviation  b Median (range)

Anahtar kelimeler: depresyon, vitamin B12 

Kaynaklar: 

1. Hintikka, J., et al., High vitamin B12 level and good treatment outcome may be associated

in major depressive disorder. BMC Psychiatry, 2003; 3: 17.

2. Tiemeier, H., et al., Vitamin B12, folate, and homocysteine in depression: the Rotterdam

Study. Am J Psychiatry, 2002; 159(12): 2099-101.

3. Penninx, B.W., et al., Vitamin B(12) deficiency and depression in physically disabled

older women: epidemiologic evidence from the Women's Health and Aging Study. Am J

Psychiatry, 2000; 157(5): 715-21.

4. Syed, E.U., M. Wasay, and S. Awan, Vitamin B12 supplementation in treating major

depressive disorder: a randomized controlled trial. Open Neurol J, 2013; 7: 44-8.
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P

Mehmet Hilmi Dogu1 2, Sibel Kabukcu Hacioglu2, Ali Keskin2

1

2 Denizli

edir. 

-4). 

de edilen ürünler 

üspansiyonu, trombosit süspansiyonu ve taze 

daha fazla tro

Yöntem

-
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hastanede bulunan tüm kliniklerde, acil serviste, ameliyathanelerde, törepötik aferez merkezinde 

Merkezi’

Bulgular 

k

- – 

–

– 2636 ünite a

Tablo 1: 

Kan ve Kan Ürünü

(Ünite) 2012 2013 2014 2015

Tam Kan 537 260 164 154

Eritrosit Süsp. 10427 14219 15703 15570

TDP 8283 11990 12770 11773

Random Trombosit Süsp. 1857 1881 1741 1300

Aferez Trombosit Süsp. 1398 2557 2598 2636

-250 ml 

edilmekte ve her tam kandan bir adet elde edilmektedir. Aferez trombosit süspansiyonu ise 

gönüllü vericiden tamamen ihtiyaca yönelik olarak özel cihazlar ile sadece trombositlerin 

-6 kat daha fazla trombosit 

içermektedir (5,6). 

3.
 H

em
at

ol
oj

ik
 O

nk
ol

oj
i K

on
gr

es
i 

21
-2

5 
Ey

lü
l 2

01
6 

- A
ca

pu
lc

o 
R

es
or

t H
ot

el
 K

.K
.T

.C
.



ine 

ombosit elde edilmesi vericinin tam 

-10). 

 süspansiyonu 

cektir (11-13). Bu nedenle kan 

transf

Özkan 
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P

MYELOMADA KÖK HÜCRE (OTO/ALLO): TEK MERKEZ

Ali Hakan Kaya, Emre Tekgündüz, Bilge Filiz Bekdemir, Hikmetullah Batgi, Bahar
Uncu Ulu, Nur Seval Mehmet Sinan Dal, Dicle
Merih Çakar,  Koçubaba, Fevzi

Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Hastanesi, Hematoloji ve Kök Hücre Nakil
Ankara 

Multipl myelom (MM) otolog kök hücre destekli yüksek doz melfelan (otolog 
hematopoyetik kök hücre nakli; oto-HKHN) standard tedavi olarak kabul edilmektedir. Yeni
nesil oto-HKHN ile kombinasyonu, konsolidasyon ve idame tedaviyi içeren bütüncül 

ile MM Ancak beklenen süresi
elde edilen sürelerinin genç ve  popülasyonda biri birinden

Bu nedenle özellikle genç ve yüksek riskli hastalarda süreleri
beklentileri Gerek  tümör hücresi içermemesi, gerekse graft
versus myeloma (GVM) etkisi nedeniyle allogeneik hematopoyetik kök hücre naklinin (allo-
HKHN) oto-HKHN’ne göre teorik Ancak yüksek transplant
mortalite ve nüks nedeniyle allo-HKHN standart bir tedavi  Burada oto-HKHN

-HKHN uygulanan genç MM deneyimimizi

Gereç ve Yöntem

Merkezimizde Haziran 2010 - Temmuz 2016 MM  oto-HKHN
HLA uyumlu akraba vericiden allo-HKHN olan 8 

geriye dönük olarak 

Bulgular 

 nakil medyan  40 (25-51) olan, 5 erkek ve 3 olmak üzere toplam
8 hasta  tümüne MEL200 rejimiyle oto-HKHN periferik
kan allo-HKHN ve demografik özellikleri Tablo-I’de

Allo-HKHN’ye iki hasta tam remisyonda, bir hasta VGPR) 
ve iki hasta  remisyonda girdi. Öte yandan üç olguda ise aktif . Ex olan
hastalardan ikisi posttransplant 7. gün ve 39. Gün olmak üzere sepsis nedenli, üçüncüsü ise
posttransplant 180. günde grade 3 akut graft versus  host (GVHH) ve nüks 
nedeniyle kaybedildi.  5 olgunun 4’ünde aktif myelom nüksü saptan Nüks eden
olgulardaki nüks posttransplant +865, +893, +1097 ve +1341. gündü. Nüks eden
hastalara kurtarma kemoterapisi  ve halen  tümü  hayatta ve tedavi almakta.
5 olguda genel medyan 1403 gün (1280-1914 olarak izlendi.

Sonuç
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Allo-HKHN küratif potansiyeli olan bir tedavi fakat yüksek TRM riski
nedeniyle genç ve kötü risk grubunda olan hastalarda standart olmamakla birlikte

Günümüzde MM allo-HKHN yüksek transplant
mortalite nedeniyle standart bir tedavi olarak önerilmemektedir. Kaybedilen olgulardan birine
ilerleyici ile myeloablatif rejimi allo-HKHN Halen
hayatta olan hastalar  1403 gün (1280-1914 gün süreyle %62,5 

elde görüldü. Özellikle genç ve yüksek riskli MM oto-
HKHN ile tümör redüksiyonu  sonra, -HKHN ile GVT
etkisinden faydalanmak olabilir.
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Tablo-I. Multipl Myeloma  oto+allo-HKHN Uygulanan Klinik ve 
Demografik Özellikleri:

Hasta Cinsiyet Nakil
öncesi

durum
u 

rejimi
Akut
GVHH

Kronik
GVHH

Son durum
durumu

1 38 E OKHN
PR

FLU-MEL
ve cilt

yok +180: relaps ve
GVHD
nedeniyle ex Ex

2 37 E OKHN

VGPR

FluBuATG cilt Cilt,
göz,

+1914: hayatta +1341. gün
nüks aktif
myelom

3 51 E OKHN

(aktif)

CyTBI yok yok +39: : kandidemi
sepsis

nedeniyle ex Ex

4 25 E OKHN
PR

FluBuATG yok yok +1448: hayatta +1097. gün
nüks aktif
myelom

5 51 K OKHN

(aktif)

FluBuATG Yok yok +1403: hayatta +865. gün
nüks aktif
myelom

6 42 K OKHN
TR

FluBuATG Yok yok +1308: hayatta +893. gün
nüks aktif
myelom

7 31 K OKHN
TR

FluBuATG Yok Yok +793: hayatta Tam
remisyonda

8 50 E OKHN

(aktif)

CyTBI Yok Yok +7: Sepsis
nedeniyle ex

Ex

Anahtar Kelimeler 

Multipl myelom, otolog kök hücre nakli, allogenik kök hücre nakli.
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P

AKUT TANISINDA - ORANININ

Sude Hatun Aktimur1, Recep Aktimur2, Süleyman Çetinkünar3, Kadir 4, Murat

5, Özlem6

1Ondokuz Üniversitesi Fakültesi, Hematoloji Bilim Samsun

2 Ay n Üniversitesi Fakültesi, Genel cerrahi Ana Bilim

3Adana Numune  ve Hastanesi, Genel Cerrahi Adana

4 Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi

5 Üniversitesi Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Bilim

6Ahi Evran Üniversitesi Fakültesi, Genel Cerrahi

Amaç

Akut mezenter iskemi zorluklar ve geç

dramatik sonuçlar nedeniyle çok belirtecin

Ancak, inflamasyon belirteci olarak öne  nötrofil-lenfosit (NLO)

henüz

Gereç ve Yöntem

Ocak 2009 ile Mart 2014 ile laparatomi (n=62) ve/veya barsak

rezeksiyonu (n=8)  70 verileri retrospektif olarak

ölçmek ile en inflamasyon- akut cerrahi

nedenlerinden biri olan akut apandisit ön  ve patolojik inceleme sonucu akut

apandisit (AA grubu, n= 62) ve normal apendiks (NA grubu, n=61)  kontrol 

Beyaz küre (BK), küre (KKDG), NLO ve

ortalama trombosit volümü (OTV)  Sonuç parametresi olarak

 ve prognostik rolü

Bulgular

KKDG ve NLO AA grubuna göre  grubunda daha yüksek  (p

< 0.001 ve p < 0.001). BK ve OTV NA grubuna göre  grubunda daha yüksek
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 (p=0.001 ve p < 0.001). KKDG ve NLO seviyeleri için kombine sensitivite,

spesifite, pozitif prediktif ve negatif prediktif için önerilen 

%69.4, %71.2, %57.8 ve %80.4 olarak

 ve Sonuç

 yüksek NLO (>9.9) seviyelerinin görülmektedir. Özellikle ileri

radyolojik görüntüleme yöntemleri ve uzman NLO, KKDG ve 

klinik kombine

Anahtar Kelimeler

Akut mezenterik iskemi, nötrofil lenfosit     küre

ortalama trombosit volümü. 
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P

CONDITION OF HEMOSTASIS SYSTEM IN CHILDREN WITH ACUTE 

LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA DURING INDUCTION PHASE

Babakhanova N.N., Shadibekova O.B. 

Leukemia accounts 30-50% of all oncological processes in children. Acute lymphoblastic 

leukemia (ALL) is the most prevalent malignancy accounting for one third of all cancers in 

children. Hemostasis system is not well studied in children with ALL. The aim of this study was 

to investigate condition of hemostasis system in children with ALL during the induction phase. 

Materials and methods.

  A total of 35 children (of age from 1 to 14 years) were enrolled in this study. 

Main components of hemostasis system were examined, including procoagulant, anticoagulant 

(fibrinolytic) and the markers of intravascular thrombe formation. Measurements included: 

activated thromboplastin partial time(APTT), prothrombin activity according to Quick, 

concentration of fibrinogen according to Clausse, activity AT-III was modified test system 

“Reaklot-AT-III”, protein C, D-Dimer qualitative assay, concentration of soluble fibrin 

monomer complexes (SFMC) using ortofenantrolinovy probe. 

Results and discussions

Studying of Initial hemostasis condition in children with newly diagnosed ALL, revealed 

shortening of APTT and 1.4-fold increase in concentration of fibrinogen. This suggests 

hemostasis activation by internal and external ways.
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Hemostasis condition in children with ALL during induction phase

Names of test Controll group

(n=20) 

Patients

(n=76) 

Activated partial thromboplastin time (sec) 40±2 34±1.6*

Prothrombin activity according to Quick % 95±2.0 85±3.6* 

Thrombin time (sec) 8±0.5 10±0.4* 

Concentration of fibrinogen (mg/dl) 340±20 395±37* 

Protein 1,0±0,3 1,0±0,1* 

SFMC,(mg/100ml) 3,38±0,5 6,1±0,4* 

XII- dependent fibrinolysis (min) 8±2 19,1±1,3* 

antithrombin III,(%) 98±2,0 87±2,4* 

D-Dimer (positive),(%)   0 57

*p<0.05

The finding outlined in the table, suggest that in children with ALL during induction phase 1 

there are signs of chronic disseminated intravascular blood coagulation. Therefore alteration in 

hemostasis system during ALL before treatment have multidirectional character that dictates 

requirement of complex diagnostics using informative methods. 
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P

DIAGNOSTIC AND PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF CYTOGENETIC CHANGES 

IN CHILDREN WITH ACUTE LEUKEMIA

Assesorova Yu.Yu., Alanazarova B.P., Mustafina L.K., Yusupova S.A. Boboev K.T. 

At present it is well recognized that cytogenetic changes detected in acute leukemia patients are 

associated with hematological and clinical features of the disease manifestation and outcome. 

Since the type of chromosome aberration in children with acute leukemia is important 

diagnostic and prognostic factor, examination of the karyotype is pathogenically informative. 

The aim of this study was to investigate into cytogenetic changes in children diagnosed with 

acute leukemia in Republic of Uzbekistan. Also to evaluate clinical significance of the changes 

in terms diagnostics and treatment selection.

Matherials and methods 

A total of 39 children (of ages from 2months to 15 years) diagnosed with acute leukemia were 

enrolled in this study. Bone marrow samples were used for cytogenetic investigation. 

Chromosome analysis was carried using standard Cytogenetic Method. Metaphase discs were

analyzed on Leica DM 1000 microscop, using HC PLAN s 10x/22 LEICA ocular, HCX PL  

FLUOTAR 20x/0.50 objective (search)  and Panachromat HI 100x/1/30 /0-A (analysis). 

Chromosomes were identified by the international nomenclature criteria ISCN 2009. Statistical 

analyses were carried out by student’s t test.

Results and discussion 

Cytogenetic analysis showed that 60% of children with acute leukemia did not have any 

detectable changes in karyotype, while 40% had chromosomal aberrations. Among detected 

aberrations the following types were identified: phi-chromosome; t(9;22) translocation and 

deletion of p arm of 5th chromosome in 5.7%, trisomy by 9th, 21st, and 22nd chromosomes; 

derivate of  complex restructuration  involving 15th and 17th chromosomes; not described before 

translocation involving chromosomes 3 and 11. Two of the patients had very complex 

–15,+der20,+22). Alteration of  ploidity was detected in 25.7% of children, 

in all of those cases altered karyotypes were combined with normal karyotype in different ratio 

hyperploid karyotype were found in 8 (22.9%) of patients. In 62.5% of hyperploidity the 

number of chromosomes was exceeding 50 and in 37.5% of cases was less than 50. This study 
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allows us to infer that the cytogenetic investigation can provide important diagnostic and 

prognostic criteria of acute leukemia in children. It is shown that in children with acute 

leukemia hyperploidity is significantly associated with decreased number of leukocytes, 

whereas presence of translocations in the karyotype or absence of cytogenetic changes (46XX 

and 46XY) did not have such an association. Prognostic efficiency of detection of chromosome 

aberration has to be investigated during and after treatment with risks of presence of those 

aberrations. Further studies required to accumulate more information on clinical significance of 

the karyotyping as a component of treatment of acute leukemia in children. 
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P

ELTROMBOPAG KULLANIMININ SONUÇLARI

Neslihan Erdem1 1, 2, 3 3

1

2Kütahya Gediz Devlet Hastanesi, Kütahya
3

(1)

kortikosteroid 

 onam 

Materyal Method

Bulgular 
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vinkristin, 2 hasta rituksimab, 3 hasta azatiop -75 mg/gün 

-

Hastala

dördünde 100000/mm3 ise 30000 /mm3 

mekte olup, ortalama 4,5 ay olarak 

Sonuç olarak; eltrombopag ilk basamak
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HASTA 
NO     

(AY) 
SON 
SAYISI (/MM3) 

KULLANIM 
SONRASI 
KANAMA 

1 24  AZATIOPURIN 6 5000  

2 33  

AZATIOPURIN 

10 275000  

3 21   1 99000 YOK 

4 57  
RITUKSIMAB 

 188000  

5 53   3 7000 YOK 
6 42   2 107000 YOK 

7 45  AZATIOPURIN YOK 

8 60   5 228000 YOK 

Referanslar 
1.

-328. 

0

50000

100000

150000

200000

250000

300000

1 2 3 4 5 6 7 8
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P

NON- -2 

- MYELOMA 

1A. 2 3Ahmet ALTUN, 3 2Mehmet 

1 Fakültesi,

2Cumhuriyet Üniversitesi Hematoloji B.D.  Sivas 

3 Farmakoloji A.D Sivas 

Amaç

Multipl Myeloma (MM), yeni ajanlarla yüksek doz kemoterapi ve otolog kök hücre nakli 

tümörde Cyclooxygenase 2 (COX-

-2 ekspresyonu 

birlikte, COX-2 eksprese eden myeloma hücrelerinin terapötik hedef olma ihtimali yüksektir. Biz 

non-s indometazin ile selektif COX-2 inhibitörü NS-398’in 

bortezomib ile kombinasyonun Myeloma hücre h üzerine olan sitotoksik etkilerinin in-vitro

k

Gereç ve Yöntem

U266 myelom hücreleri ise RPMI 1640 medium 

2’lik ya da 75 cm2’lik flasklarda 

.
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Bulgular 

-2 inhibitörü olan NS-398 in hem de non selektif COX 

inhibitörü olan indometazinin 

-2 inhibitörü NS-

k

b

ve Sonuç

-2

COX-

yon ve benzer kombinasyonlar Myelom tedavisinin 
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P

ENGRAFMANINI HIZLANDIRIYOR MU?

Eser, Mustafa Çetin

Amaç 

 granülosit 

transfüzyonunun enfeksiyon ve engrafman üzerine etkisi incelendi. 

Gereç ve Yöntem 

2015-2016 allojenik kök hücre nakli  ve engrafman öncesi nötropenik 

 5 hastaya uzayan nötropeni nedeniyle granülosit transfüzyonu 

üçüne tam uyumlu  donörden, bir hastaya akraba tam uyumlu donörden ve bir hastaya

haploidentik (7/10 uyumlu anneden) nakil  

13–

0.03 – 

donörlerden toplanan, ortalama 3.6 x10^10 (1.3 – 
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Bulgular 

(0.4-0.8 x 10^3/dl), 48 saat sonra 2.6 x 10^3/dl, (1.7-2.6 x 10^3/dl), 72 saat sonra 3.4 x 10^3/dl. 

(2.1-

0.5 x 10^3/dl üzerinde seyretti. 

Sonuç

Sonuç ol

Anahtar Kelimeler

Allogenik kök hücre nakli, granülosit transfüzyonu, engrafman. 
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P1

Hikmetullah Batgi, Mehmet Sinan Dal, Ali Hakan Kaya, Filiz 

, Alparslan Merdan,  

Amaç

kemoterapi protokolü olarak  GDP /R-

Gereç ve Yöntem

demografik ve klinik özellikleri Tablo.1’de özetlendi. Tüm hastalara  GDP /R-GDP kurtarma 

rejimi (0.gün Rituximab 375mg/m², 1. ve 8. günlerde  Gemsitabin 1000 mg/m², 1. günde Cisplatin 

75 mg/m2, 1-2-3-4. günler Deksametazon 40 m

GDP/R-

ve trombositopeni grade 3 (n:3) , ototoksisite grade 3 (n:1), 

enfeksiyonu grade 3 (n:2) izlendi. GDP /R- de 

-GDP ile   hemotolojik ve non-

a rejiminin 
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GDP rejiminin yeni ajanlar ile 

HL (n:19), DBBHL (n:15),   PTHL (n:3), MZL 

(n:1), FL(n:1)          

22-

Cinsiyet

Relaps (n:20); Refrakter (n:19)

Radyoterapi Öyküsü       Var (n:5) ; Yok (n:34) 

1 dize (n:33),  2 dize (n:1),  3 dize (n:1), 4dize(n:3)

GDP/R-GDP GDP (n:22); R-GDP(n:17)

GDP/R-GDP öncesi  Ann Arbor evresi    Evre 1 (n:1), Evre 2 (n:2), Evre 3 (n:13), Evre 4 

(n:23) 

GDP/R- 2 kür(n:20), 3 kür (n:15), 4 kür (n:4)

GDP/R-GDP ile kök hücre 

mobilizasyonu

n:23

4,5 x106- 34,28 x106 (Ortalama:10x106 )

GDP/R-

OKHN (n:15); AKHN (n:3)

Son durum (n:32); Exitus (n:7)

HL:Hodgkin Lenfoma, DBBHL: Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma, PTHL: Periferik T Hücreli 

Lenfoma, MZL:Marjinal Zon Lenfoma, FL:Folliküler Lenfoma

Anahtar Kelimeler

Hodgkin lenfoma, Non-Hodgkin lenfoma, relaps, refrakter, kök hücre nakli.
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P1

-

Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Hastanesi, H
Ankara 

-müllerian hormon (AMH) jinekoloji 

belirlemede anti-

Gereç ve Yöntem

Merkezimizde Mart 2010 - 

Bulgular 

- -transplant 
-54) ay idi. Olgulara ait demografik ve klinik veriler 

Tablo- -transplant 
dönemde ise sadece 2 (%20) olguda düzensiz olarak döngü devam ediyordu. Bu 2 (%20) olguda 
menstrüasyon siklusuna uygun FSH, LH ve östrojen seviyeleri izlenirken, menstrual siklusun 

-
AMH düzey

Sonuç

olarak gözükmektedir. Bu kon
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Tablo-

AML:1 (%10), ALL:4 (%40), AA:2 (%20), 
HH:1 (%10), KML:1 (%10), MM:1 (%10)

AHKHN öncesi kemoterapi Yok:2(%20)
1 dize:3 (%30) 

(%50)
AHKHN öncesi radyoterapi Var:2 (%20)

Yok:8 (%80)
AHKHN öncesi nakil OHKHN:2 (%20)

Yok:8 (%80)
MA:8 (%80)
RIC:2 (%20)
Var:4 (%40)
Yok:6 (%60)

AHKHN: Allogeneik hematopoietik kök hücre nakli, OHKHN:Otolog hematopoietik kök hücre 
nakli, AML: Akut myeloid lösemi, ALL:Akut lenfoblastik lösemi, AA: Aplastik anemi, 

Anahtar Kelimeler

Allogenik hematopoetik kök hücre nakli, over rezervi, anti-müllerian hormon. 
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P1

Engin Kelkitli1 2, Nevin Alayvaz  Aslan1, Sude Aktimur1, Hilmi Atay1, Mehmet 

Turgut1

1

2

Amaç

iz multiple 

Gereç ve Yöntem

multipl myelom (MM) 

Bulgular 

,70±9,45 (min:44-

-I, %37,3’ü 

(n=57) evre-II ve %39,9’u (n=61) evre-

- %31-
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(Tablo1). 

am 

otolog kök 

hücre nakli (OKHN) 

23 (min:2-

43,8- -

Tablo 1: k özellikleri. 

(n=153)

90 (58,8)

63 (41,2)

Cinsiyet 

64 (41,8)

Erkek 89 (58,2)

Serum IF

IgG- -Hafif 59 (38,6)

IgG- -Hafif 35 (22,9)

IgA- -Hafif 21 (13,7)

IgA- Lambda-Hafif 14 (9,2)

Kappa-Hafif 14 (9,2)

Lambda-Hafif 10 (6,5)

ISS Evresi 
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Evre I 35 (22,9)

Evre II 57 (37,3)

Evre III 61 (39,9)

Aspirasyon Plazma

%10-%30 22 (15)

%31-%60 37 (24,2)

>%60 93 (60,8)

Litik Lezyon

Yok 12 (7,8)

Var 141 (92,2)

Radyoterapi 

Yok 132 (86,3)

Var 21 (13,7)
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Anahtar Kelimeler

Multipl myelom, kemoterapi, otology kök hücre nakli. 

AML:1 (%10), ALL:4 (%40), AA:2 (%20), 
HH:1 (%10), KML:1 (%10), MM:1 (%10)

AHKHN öncesi kemoterapi Yok:2(%20)
1 dize:3 (%30) 

AHKHN öncesi radyoterapi Var:2 (%20)
Yok:8 (%80)

AHKHN öncesi nakil OHKHN:2 (%20)
Yok:8 (%80)

rejimi MA:8 (%80)
RIC:2 (%20)
Var:4 (%40)
Yok:6 (%60)

AHKHN: Allogeneik hematopoietik kök hücre nakli, OHKHN:Otolog hematopoietik kök hücre 
nakli, AML: Akut myeloid lösemi, ALL:Akut lenfoblastik lösemi, AA: Aplastik anemi, 
HH:Hodg
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P1

GLOMERÜLOSKLEROZ VAKASI

Volkan 1, Bülent Huddam2, Yelda Dere3 1

1

2

3

Glomerülonefritler hematolojik kanserlerin seyrinde nadir görülen ve sebebi net 

oldukça nadir görülen bir durum olan erken evre KLL seyrinde gözlenen bir sekonder FSGS 

Olgu

ve aksillar 2 cm’ye 
3, lenfosit 12700/mm3, plt 191000/mm3, hemoglobin 12.6 mg/dl idi. 

stleri 

18000/mm3

alanda hafif derecede kronik inflamasyon orta derecede fibrozis damarlarda belirgin mediyal 
hyalinizasyon, tübüllerde atrofi mevcuttu. Histokimyasal olarak PAS, M.Silver, Trichrom ve 
kongo-

içinde proteinürisi 3,4 gr/24saat’e yükselmesi üzerine hastaya FCR (fludarabin, siklofisfamid, 

FSGS hi

orin gibi 
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tercih edilmektedir. Anti-

-reaktif T 

Anahtar Kelimeler

Kronik lenfositik lösemi, fokal segmental glomeruloskleroz, immunsupresyon. 

Kaynaklar 

1. Arampatzis S, Giannakoulas N, Liakopoulos V, Eleftheriadis T, Kourti P, Karasavvidou F,
Matsouka P, Stefanidis I. Simultaneous clinical resolution of focal segmental glomerulosclerosis 
associated with chronic lymphocytic leukaemia treated with fludarabine, cyclophosphamide and 
rituximab. BMC Nephrol. 2011 Jul 5;12:33. doi: 10.1186/1471-2369-12-33. PMID:21729272
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P1

FDG-PET-

Merve KILINÇ1, Asu Fergün YILMAZ2 2 DUYGULU3, Emine Ebru 
BAYAR3 3, Zerrin DEDE3, Gülhan Kaya ALTUNCI3 3, Melike 

3, Hikmet Mücahit ATALAY3, Gonca Gül BURAL3, Betül Bolat 
KÜÇÜKZEYBEK4, Aylin Örgen ÇALLI4, Sadi BENER4, Bahriye PAYZIN2

1

2

3

4

Amaç: FDG-PET-

elde 

istedik.

Gereç ve yöntem:  Merkezimize 01.01.2005-
 olan 251’inin (%88) 

-
x109/L (1,18- 9/L (0,4-19,6), ortalama trombosit 

9/L (65-806), ortalama hemoglobin düzeyi: 12,5 ± 2 g/l (5-16,8), 
ortalama beta2 mikroglobulin düzeyi: 2,2±1,9 g/l (2-12), ortalama LDH düzeyi: 273±208 U/l 
(74-1987), ortalama serum kreatinin düzeyi: 0,9±0,5 mg/dl (0,5-7,2) bulundu. PET-BT 247 

- 
-BT hem de biyopsi 

ile tutulum saptanan 8 hasta (%3,2), PET-BT ile tutulum varken, biyopsi ile gösterilemeyen 5 
hasta (%2), PET-BT ile saptanmayan ancak biyopside tutulum görülen 25 hasta (%10,1) 
mevcuttu. PET-BT ‘nin -

DBBH HDL’da FDG-PET-
%70-

-50’sinde PET-BT negatif 

Sonuç:
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P1

PD-1 VE PD-

Serdal Korkmaz1, Selahattin Erdem2, Ebru Akay3, Erdem Arzu 3, Hatice Karaman3,

Ömer Akca2, Muzaffer Keklik1.

1

Kayseri, Türkiye.

2

Kayseri, Türkiye.

3

Kayseri, Türkiye.

Amaç:

da rol oynayan birçok yolak tespit

örneklerinde Programmed Death 1 (PD-1) ve Programmed Death Ligand 2 (PD-L2) ekspresyon 

Gereç ve Yöntem:  Hastalara ait 

demografik, klinik ve laboratuvar veriler hastanemiz otomasyon sisteminden 

vakalara ait parafin kesitlerde 

immunhistokimyasal yöntemle PD-1 ve PD-L2 uygun boyama kiti 

mikroskobunda incelendi. -

tir. 

görülme 

Bulgular: lam 25 Hodgkin lenfoma (HL) ve 67 non-Hodgkin 

-%43.4, 52 erkek-%56.5) 92 vaka dahil edildi.

38 (15-80) ve NHL grubunda 65 (19-87) idi. HL grubunda ABVD primer indüksiyon rejimi iken 

sade

54’ü de novo Difüz Büyük B Hücreli 

Lenfoma, 4’ü FolikülerLenfoma, 4’ü Anaplastik büyük hücreli lenfoma, 3’ü Marjinal zon
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lenfoma ve 2’si Mantle hücreli lenfoma idi. PD-

%80.6 olarak bulduk. PD-1 ve PD-

-78.19; %95 CI) iken, NHL 

-52.22; %95 CI) olarak bulundu. 

HL grubunda PD-1 ve PD-L2 ekspresyon düzeyleri ile toplam 

-1 ve PD-L2 

p=0.65, p=0.24).   

PD-1, ptir. PD-1 

reseptörünün, PD-L1 ve PD-

ile sonuçlanan bir dizi süreci indüklemektedir. PD- n önemi solid tümörlerde 

idilizumab, nivolumab, pembrolizumab gibi anti-PD-1 monoklonal antikorlar 

hematolojik 

. Biz 

-1 ekspresyonunun HL’d

grubunda PD-

-

-

konulabilir. Mevcut bulgu -1 ve PD-L2’nin prognostik önemini 

PD-1 ve PD-

PD-

ekspresyon 

-PD-

geriye dönük
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Anahtar Kelimeler: Lenfoma, PD-1, PD-L2, Prognoz 

Referanslar:

1. Bryan LJ, Gordon LI. Blocking tumor escape in hematologic malignancies: the anti-PD-

1 strategy. Blood Rev. 2015;29(1):25-32.

2. Kline J, Bishop MR. Update on checkpoint blockade therapy for lymphoma.J

Immunother Cancer. 2015;3:33.

3. Bryan LJ, Gordon LI. Releasing the Brake on the Immune System: The PD-

1 Strategy for Hematologic Malignancies. Oncology. 2015;29(6):431-9.
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Tablo 1.  - -  

- - -  

HL alt tip PD-1 
0    1   2     3 

PD-L2 
0    1    2    3 

 6    7   3     1 12   5     -     - 
 1    4   -   -  5     -  -      - 

  -     1   1      1 

7 (28)      18 (72) 

2    1  -     - 

 19 (76)     6 (24) 
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Tablo 2.  - -  

- - - -  

 

 

NHL alt tip PD-1 
0    1   2     3 

PD-L2 
     0      1     2      3 

     11  29      9    5     38    16   -     - 
 -  1        3     -      3      1      -      - 

      2    -     1    1      3      1      -      - 
 -  1        2     -      2      1      -      - 

 -  2        -     - 

13 (19.4)   54 (80.6) 

     1      1      -      - 

47 (70.2)      20 (29.8) 
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O1

1 1 1 

1

makrofajlar, plazma hücreleri 

ve mezankimal elemanlar içerir. Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte enfeksiyoz ve 

-

 E

inflamatuvar psödotümör oldukça nadir 

görülür ve  ilk  kez 1984 ile 

.

olarak geriler.

anemi, poliklonal hipergamaglobülinemi

cerrahi 

 . 

Olgu 

ratuvar incelemelerinde lökosit: 13000/mm3, hemoglobin: 8,5 mg/dl, hematokrit:

%24, trombosit: 386.000/mm3, serum üre: -43 mg/dl), kreatinin:

2 - -8,3 g/dl), 

-5 -3,5 g/dl),

-150 

650-1600 -300 mg/dl), IgA: 634 mg/dl (normal 

-350 k sedimantasyon 
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elektroforezinde  poliklonal hipergamaglobülinemi gamapati izlendi. Serum ve 24 saatlik 

immunfiksasyon elektroforezinde  monoklonal gamapati sapta

aspirasyonunda %25 plazma hücresi izlendi, biyopsi sonucu  immunohistokimyasal olarak 

(BBT)’nde, dalak

burcu edildi.

ar psödotümörün etyopatogenezinde

otoimmünite, bakteriyel ve viral enfeksiyonlar rol oynayabilir. Makroskopik olarak lezyonlar 

olarak inflamatuar psödotümörden ayr

tümörlerdir. Ancak etyolojinin bilinm

Anahtar Kelimeler:
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O2

L

OLGUSU|

1 2 2, Çetintepe2.

2.

Non-Hodgkin Lenfoma (NH -

görünümünde orta büyüklükte çentikli nükleuslu hücreler ve sentroblast görünümünde büyük, 

vezikulo 

FL’ler indolent kl

gösterir ve DBBHL gibi tedavi gerektirir .Gözün primer ya da sekonder lenfoid infiltrasyonu 

imal gland, 

optik sinir, optik kiazma, üveal doku tutulumu gözlenir.Lakrimal gland tümörlerinin %5’i lenfoid 

ak konur. Lakrimal bez tutulumu ile prezente olan  

Olgu 

ik rezonans görüntülemede (MRG) s

-

madde enjeksiyonu sonr

-

siste

Hasta Ann 

NHL olarak kabul edildi. Rituksimab-siklofosfamid-
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doksorubisin-vinkristin-prednizon (R- tutulumu 

Metotreksat 12 mg ve ARA-

C en  tedavisi devam etmekte olup,

Tart

lenfoid 

-

radyoterapi ve sistemik kemoterapi uygulanan tedavi modaliteleridir.Bizim olgumuzda sistemik 

sistemik kemoterapi

çekmektir.

Anahtar Kelimeler: Non-Hodgkin Lenfoma, Folikuler Lenfoma, Ekstra Nodal Tutulum. 
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O3

1 1 1

1.

Nöroendokrin tümörler (NET), nöroendokrin sistemin “enterokromafin veya Kulchitsky 

azilerdir. Vücudun hemen her lokalizasyonda 

%1- -6 dek (Primitif 

Nöroektodermal  Tümör)’lerin %

OLGU:

yokt

uyumlu görünüm tespit edildi. Hastaya len

si  PNET 

olarak tespit edildi.  Onkoloji ve hematoloji

k olarak hastaya pazopanib 800 mg/gün oral 

olarak 

gözlendi. 

3.
 H

em
at

ol
oj

ik
 O

nk
ol

oj
i K

on
gr

es
i 

21
-2

5 
Ey

lü
l 2

01
6 

- A
ca

pu
lc

o 
R

es
or

t H
ot

el
 K

.K
.T

.C
.



oranlarda (%24- aynaklanabilmekle birlikte mide, cilt ve 

-

Anahtar Kelimeler: Non-Hodgkin Lenfoma, Diffuz Büyük B-Hücreli Lenfoma, Nöroendokrin 

Tümör. 
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O4

1 1 1, OktayBilgir1

1

Primer kutanöz anaplastik büyük hücreli lenfoma, derinin CD30+ atipik T lenfositlerle 

nelde tek lezyon 

multipl ve agresif seyredebilmektedir. Bizim olgumuzda da multipl ve agresif formu ile anti CD30 

Olgu:

bel bölgesinde kitle nedeniyle 

b  lenfodenopati (LAP),

tetkiklerinde hb:12 

g/dl,mcv: 98 fl, platelet: 213000 uL, WBC: 5900  uL, neu: 3400 uL, sedimentasyon: 36 mm/h, 

glukoz: 85 mg/dl, kreatinin:1,3 mg/dl, üre: 53 mg/dl, AST: 27 U/L, ALT 16 U/L, total protein 6.8

g/dl, albümin 3.8 g/dl, LDH: 219 U/L, beta 2 mikroglobulin 3.3  Lomber 

Hastaya 6 kür CVP (siklofosfomid,vinkristin,prednizolon ) 

le dönen 

gözlendi . –

brentuksimab verildi. a gerileme gözlenen hastada 2 kü
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nda 

.

Sistemik tutulum olmayan multifokal primer kutanöz anaplastik büyük hücreli lenfoma 

Sol memede satellit kitle    

Anahtar Kelimeler: Non-Hodgkin Lenfoma, T Hücreli Lenfoma, Brentuksimab. 
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O5

1 1 1, OktayBilgir1

1

Öncelikle enfeksiyöz 

Olgu:

32

rvikal zincirde çok s

geldi. 13 g/dl, mcv: 85 

fl, platelet: 313000 uL, WBC: 7.100 uL, neu: 3.200 uL, sedimentasyon: 12 mm/h, glukoz: 100 

mg/dl, kreatinin: 0.8 mg/dl, AST: 20 U/L, ALT 18 U/L, total protein 7 g/dl, albümin 4 g/dl, LDH 

seviye 2 düzeyinde 20x11 mm boyutunda LAP,

LAP, seviye 3-4 düzeyinde bilateral m (2 ay önceki usg ye göre 2 

. i Hbs: negatif, 

AntiHBC: negatif, Anti HIV: negatif, Antirubella IgM: negatif, Anti CMV Igm: negatif, Anti 

Toxoplazma IgM: 1.77 reaktif, Anti Toxoplazma Ig G: >200 reaktif gelmesi üzerine enfeksiyon 

plazma IgG ve IgM istendi. Avidite testi 

reaktif 0.77, Anti Toxoplazma Ig G: >200 reaktif olarak 
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Lenfodenopati saptanan olgularda öncelikle enfeksiyöz nedenlerin ekartasyonu 

gerekmektedir.Bizim  Akut 

olmakt

denatüre edici ajanlara daya

Anahtar Kelimeler: Toksoplazma, Lenfadenopati
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O6

Uzm. Dr. Aydan Akdeniz

Hodgkin lenfomalarda nefrotik sendromla

-hodgkin lenfoma grubunda yer alan MALT lenfomalarda bu durum oldukça 

Olgu

Helikobacter pylori 

(HP) kuvvetli pozitifti. PET-BT de mediastende ve midede SUVmax yüksek metabolik aktiviteler

mevcuttu. Total protein: 5 g/dl,  albumin

verildi.  3 ay ,  mide byopsisi tekrar MALT lenfoma ile uyumlu ve 

HP Radyoterapi (RT) n tedavisi verilen hasta 20 gün sonra 3+ 

albü

ml/dk, proteinürisi 3 gram /gün idi. Hastaya R-

-CHOP 

-

planlanan hasta nötropenik a

oldu.  

Sonuç  

Nefrotik sendrom tablosu non hodgkin lenfomalarda, hodgkin lenfomalara göre daha nadir olup 

HP(+)  

erken evre MALT lenfomalarda genellikle endoskopi takibi ile tedavi seyrine karar verilir. 

Anahtar Kelimeler

MALT lenfoma, helikobakter pylori, nefrotik sendrom. 
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O7

Marginal zon lenfoma (MZL), indolent B hücreli lenfomalardan biridir. Tüm B hücreli 

Olgu

oratuvar testlerinde  
wbc:77500/mm3, hgb: 9.2 gr/dl, plt:67000/mm3

hücre ve plt:70000/mm3

ile uyumlu bulun

3, hgb: 13.2 gr/dl, plt:92.000/mm3 ve 

Anahtar Kelimeler

Splenik Marginal zone lenfoma, lösemi, indolent lenfoma.  
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O8

Nevin Alayvaz Aslan¹, Mustafa Emre Duygulu², Sude Hatun Aktimur¹, Engin Kelkitli¹, Hilmi 

Atay¹, Mehmet Turgut¹. 

¹

mektedir. Ancak 

Olgu 

zlik 

/L, Lenfosit: 10.630/mm³,Hb: 8,3 

g/dl, trombosit: 141x10 /L, LDH:250 U/L, CRP:65 mg/L , sedimentasyon:130 mm/h, 

Peri

 13q14 

-torakal MR incelemesi

-Siklofosfamid-

Rituximab) tedavisi iki kürü verildi. Takiplerinde 
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esinde hiperviskosite ile uyumlu retinal venlerde kanama olan hasta acil 

-

-

li, hiperviskosite 

Kaynaklar 

1. Deegan MJ, Abraham JP, Sawdyk M, Van Slyck EJ.. High incidence of monoclonal 

proteins in the serum and urine of chronic lymphocytic leukemia patients. Blood 1984. 

Dec;64(6):1207-1211. 

2. Davies CE, Whitelocke RA, Agrawal S (2008) Retinal complications associated with 

hyperviscosity in chronic lymphocytic leukaemia. Intern Med J. 38(2):140

Anahtar Kelimeler

 Kronik lenfositik lösemi, hiperviskozite, paraproteinemi 
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O9

SUNUMU

K -

Blastik plazmasitoid dendritic hücreli neoplasm

AML ile uyumlu CD68 ve MPO, olgun dendritic hücre kökeni ile uyumlu CD123 ve CD4 ek 

Olgu

alt ve tibia üs
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elendi. Patolojik 

ya HyperCVAD tedavisi 

BPHN, deri v

ik tutulumu 

i tutulumlu olgularda radyoterapi 

transplantasyon için uygun hastalarda a

Anahtar Kelimeler  

Blastik dendritik hücreli neoplazm,  
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O10 

OLGUSU

Muzaffer Keklik1, Serdal Korkmaz1 2, Bilal Aygün1 

1

2

Kronik Myeloid Lösemi (KML), Phladelphia kromozomu ile karakterize 

-ABL 

-

nilotinib tedavilerine dir

sunduk.  

Olgu

rinde Hb: 11 g/dL, WBC: 78,8x109/L, Plt: 

430x109/

geçildi. BCR-

gurubu tayini istendi. 

olgularda BCR-
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ünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler

Kronik myeloid lösemi, trozin kinaz inhibitörleri. 
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O11 

DALAK 

-

konulmakta v

neredeyse gözlenmemektedir.

Olgu  

. Duygu durum bozuklu ve diabetes mellitus (DM) tedavisi ile 

 (Hb: 9,1gr/dL)  lökositoz 

hastada BCR/ABL/ABL (%11,

genel

retansiyonu (kreatinin 1.9mg/dl, ürik asit: 10.9mg/dl), lökositoz 

3.
 H

em
at

ol
oj

ik
 O

nk
ol

oj
i K

on
gr

es
i 

21
-2

5 
Ey

lü
l 2

01
6 

- A
ca

pu
lc

o 
R

es
or

t H
ot

el
 K

.K
.T

.C
.



enfarkt ile uyumlu olabile

    

-tazobaktam 

          

-14. günde 
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dir.  

Anahtar kelimeler: KML, splenik infarkt 
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O12 

–FRAUMEN SENDROM)‘LU OLGUDA MULTIPL 

-Dr Atakan Tekinalp-Dr Burhan Turgut   

  

- nda az görülen meme ca ile multipl 

Olgu

Siklofosfamid-Epuribisin-Dosataxel ile 
-1 ve 2(-).p53(+) 

14.9gr/dL albümin 3gr/dL, Ca: 9.4 gr/dL  Üre 31 mg/dL, kreatin 1.0mg/dL  ve turbidometrik 
yöntemle ölçülen  IgG 7954 mg/dL, IgA 6 mg/dL, IgM 18 mg /dL olarak tespit edildi. Kemik 

ve sol 

Duri-Salmon evre III-A olarak belirlendi. VCD (bortezomib, siklofosfamid, dexametazon) 

ilerleme yoktur. 

TA

tümörler özellikle kolon, meme, beyin, melanom ve non-melanam cilt kanserleri ile olmakla 
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KAYNAKLAR..

1- Mutations in the p53 Tumor Suppressor Gene Important Milestones at the Various Steps 
of Tumorigenesis:Arnold J. Levine Noa Rivlin,1 Ran Brosh,1 Moshe Oren,1 and Varda 
Rotter1 Genes Cancer. 2011 Apr; 2(4): 466–474. 

2- TP53 Mutations in Human Cancers: Origins, Consequences, and Clinical Use 
Magali Olivier,1 Monica Hollstein,2 and Pierre Hainaut .Cold Spring Harb Perspect Biol. 
2010 Jan; 2(1): a001008. 

3- Presence of a p53 Gene Deletion in Patients With Multiple Myeloma Predicts for Short 
Survival After Conventional-Dose Chemotherapy Johannes Drach, Jutta Ackermann, 
Elke Fritz, Elisabeth Krömer, Blood 1998 92:802-809; 

4- Mutations in TP53 are exclusively associated with del(17p) in multiple myeloma
Laurence Lodé,1 Marion Eveillard,1 Valérie Trichet Haematologica. 2010 Nov; 95(11) 

5- 5-Continuous Lenalidomide Treatment for Newly Diagnosed Multiple Myeloma 
Antonio Palumbo, M.D., Roman Hajek, M.D., Ph.D., N Engl J Med 2012 

P53- -Meme kanseri
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O13 

lu, primer kutanöz 

(PKYBHL-

Olgu

-1), 5-6 adet 2-3 cm çapta, sol meme proksimalinde 

5-6 cm çapta, sol subskapular alanda 1-

nodüller lezyonlar mevcuttu.  

,

bcl-2 diffüz (+), bcl- - - -

40 (+), CD5(-), CD10(-), CD23(-), kappa ve lambda (- -) olarak tespit edildi.  

-A kabul edildi. R-

 Kaynaklar 
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1- Dongre A, Kar S, Gondse S, Gangane N, Mehra BK. Primary cutaneous diffuse large B 

cell lymphoma, leg type. Indian J Dermatol Venereol Leprol 2011;77:212-4
2- Cristina M., Ramon M., M. Teresa E. et al. Primary cutaneous diffuse large B-cell 

lymphoma, leg type and secondary cutaneous involvement by testicular B-cell lymphoma 

share identical

clinicopathological and immunophenotypical features. J am Acad Dermatol 2012;66(4): 

650-4 

Anahtar Kelimeler

, primer kutanöz B lenfoma, testis.
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O14 

anemide 

ti pozitiftir

(1).

Herediter sferositoz

testi negatif olarak 

(2).

Olgu

trombosit morfolojisi normal, eritrositlerde anizopoiklositoz, sferositoz, makroovalosit görüldü. 

pozitif
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mmün testler ve 

geçirilen hastada Hb eletroforezi ve ozmotik frajilite testi istendi. Hb elektroforezinde HbA:%97 

Eritrositlerde 

-

-20’sinde taze kanda test normal bulunabilir . 

enfeksiyonlarda da test HS’deki gibi bulgu verir (3). En

dis sferositozlarda 

(4).

laboratuar bulgular otoimmun hemolitik 
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1-Lechner K, Jager U. How I treat autoimmune hemolytic anemias in adults. Blood  

2010;116:1831-1838. 

2-Hereditary spherocytosis. Lancet 2008; 372: 1411–1426 

3-. Roper D, Layton M, Lewis SM. Investigation of hereditary hemolytic anemias: Membrane 

and enzyme abnormalities. In Dacie and Lewis practical Hematology. 9th ed. Lewis SM, Bain 

BJ, Bates I (ed) Churchill Livingstone 2001: 167-95. 

4- Bolton-Maggs PHB, Stevens RF, Dodd NJ, et al. Guidelines for the diagnosis and management 

of hereditary spherocytosis. Br J Haematol 2008;141: 367-75. 
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Otoimmun hemolitik anemi, herediter sferositoz.
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O15 

Fakültesi, Hematoloji BD, Erciyes Transplant Merkezi

-

- mmun

solid tümörler ve hematolojik neoplaziler), gebelik özellikle postpartum 

-

Akut kanama kontrolünde FVIII’i bypass edici ajanlar [rekombinan faktör 7

(rFVIIa), aktive protrombin kompleks konsantreleri (APCC)] etkilidir. 

Olgu

enore nedeniyle 

i normal idi. Hemogramda lökosit 

(10 /μL): 10.000, hemoglobin (gr/dL): 6.9, trombosit (10

yüksek titrede pozitif idi. Hastaya ka

/μL): 11.300, hemoglobin 

(gr/dL):  11 gr/dl trombosit (10

tedavisi ile taburcu edildi.
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(1,1 Bethesda Ünite) görüldü. Steroid (prednizolon) dozu

ve Sonuç

yüksek bi

Anahtar Kelimeler

Edinsel hemofili, faktör 7, kanama. 
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O16 

T(5;12) (Q31;P13) MUTASYONU

AKUT OLGU SUNUMU

Jale , Alparslan Merdan, Mehmet Sinan Dal, Hikmetullah Batgi, Bilge Nur

Filiz Bekdemir, Bahar Uncu Ulu, Ali Hakan Kaya, Dicle Merih Çakar,

Emre Tekgündüz,  Fevzi Altunta

Ankara Onkoloji  ve Hastanesi, Hematoloji ve Kök Hücre Nakil

Klonal eozinofili “eozinofilinin ve (PDGFR A/B veya FGFR1)

miyeloid/lenfoid neoplazmlar” ve “kronik eozinofilik lösemi-

kategorilerinden  t(5;12)(q31;p13) sonucu ETV6-ACSL6 füzyon genine

sahip hastalarda imatinibe literatürde yeni  bir konudur. Biz burada 

imatinibe dirençle seyredip akut miyeloid lösemiye (AML) gösteren bir t(5;12) (q31; 

p13) kronik eozinofilik lösemi

Olgu 

erkek hasta merkezden beyaz küre tespit edilmesi

nedeniyle sevk edildi. Tam kan  normositer anemisi , hafif trombositozu ve 

eozinofilinin ön planda  lökositozu  Eozinofil  12.650 μL olarak tespit edildi.

Toxoplazma, leishmania, shistosoma ve paraziter enfeksiyonlara yönelik tetkikler

normal Kemik aspirasyon %15 eozinofil ve %5 blast izlendi.

Flowsitometrideki blast  ve aspirasyondaki blast  uyumluydu. FISH ve PCR ile

PDGFRA, PDGFRB negatifti. JAK-2V617F mutasyonu da negatif olarak

PCR’la  t(9;22), t(15;17), t(8;21), inv(16), NPM, Flt-3 ve c-kit negatif olarak

 Kovansiyonel sitogenetik analiz sonucu hastada 22 metafaz elde  olup 4 

metafazda t(5;12)(q31;p13) tespit edildi. Bu bulgularla kronik eozinofilik lösemi olarak

hastaya hidroksiüre ve 400 mg/gün imatinib Ancak 4 ay sonra 

beyaz küresinde  ve periferik >%90 AML ile uyumlu blast tespit edildi. AML ye

transformasyon kabul edilerek decitabin  ve tedaviye vermeyen hasta kaybedildi. 

ve Sonuç

PDGFRA, t(5;12)(q33;p13) ETV6-PDGFRB veya FGFR1 anormallikleri ile giden

myeloid neoplasmlar, eozinofili ile myeloproliferatif önemli bir bölümü olup 

hastada tirozin kinaz inhibitörü (TKI) tedavisine vermektedir. Bu hastalarda TKI

tedavisi tam klinik ve moleküler remisyonla r. Ancak t(5;12)(q31;p13) sonucu ETV6-
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ACSL6 kimerik gen ürününün myeloid hücrelerde proliferasyona yol  ve TKI tedavisine

sebebi literatürde  bir konudur. Bizim vakada

mutasyon mevcut olup tedaviye  a AML transformasyonu 

Anahtar Kelimeler

 Kronik eozinofilik Lösemi, akut myeloid lösemi
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O17 

Filiz Bekdemir¹, Hakan Kaya¹,

Bahar 

1

Gi

senkron)  ortaya 

Olgu

ra içme öyküsü 

enfoma 

. Biyopsi sonucu adenokarsinom ile 

kitle biyopsi sonucu  papiller üro

edi

sonucu Foliküler 
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rituximab - 

%5-

uygulanan kemoterapi ve /veya radyoterapi de se

Anahtar Kelimeler

Non-Hodgkin Lenfoma, kolon adeno kanser, renal hücreli kanser, squamöz hücreli kanser. 
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O18 

Alparslan Merdin

1

Akut megakaryositik lösemi (FAB -

AML’ler

AML M7 klinik ve patolojik bulgulardaki benzer özellikler nedeni  ile APMF (akut 

Olgu

WBC:2360 mm³, nötrofil:1040 mm³, hemoglobine:8,4 gr/dl ve trombosit: 124000 mm³ olarak 

Nötrofillerde pseudo-pelger huet anomalisi, hipersegmentasyon ve hipogranülasyon  gibi 

anizositoz, poikilisitoz ve yer yer tear-

tane polikromatik eritroblast görüldü. Dev trombositler mevcuttu. Periferik yaymada  trombosit 

say

kandan FISH-PCR ve sitogenetik tahlilleriyle JAK 2 ile MPL W515K genetik testleri de   

CD34 blast izlendi. 

Flow sitometrik tetkiklerde myeloblastlarda  HLADR, CD 117, CD13, CD15, CD33, CD116 

pozitif; CD16, CD19, CD11c, CD38, CD3, MPO ve CD79a negatif  olarak izlendi. CD45 negatif 

ilik dokusu gözlenildi. Megakaryositlerin b
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ultrasonografisinde dalakta multiple ekojen solid alanlar izlenen hastaya abdomen MRI ve 

ve Sonuç

etrik 

Anahtar Kelimeler

Akut Lösemi, megakaryositik lösemi, 

Kaynaklar 

1: Tallman MS, Neuberg D, Bennett JM, et al. Acute megakaryocytic leukemia: the Eastern 

Cooperative Oncology Group experience. Blood. 2000;96: 2405-2411. 
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O19 

SUNUMU

1

mi

Olgu

nedeni ile 

enfastasyonu nedeni ile operasyon öyküsü mevcuttu.  Kreatinin yüksek seyretmesi nedeni ile 

atrofikti ve pelviste mesane 

i

tomografisi çekilen

önerisiyle albendazol 2x400 mg 1 ay verilip 15 gün ara verilmesi önerildi. Bu tedavinin verilme 

ksek doz ARA-

nedeni ile konsalidayonu oral azasitidin olarak devam edildi. 
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ve Sonuç

Kist  hidatik

erin kist 

Anahtar Kelimeler

Kist hidatik, akut myeloid lösemi
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O20 

Mehmet Sinan Dal¹, Filiz Bekdemir¹, 

1

mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.  Burada ML-M6 indüksiyon kemoterapi 

bahsedilecektir.

Olgu

nedeni ile  ampirik olarak amfoterisin-B eklendi. Toraks tomografisinde fungal enfeksiyonu 

16. gününde  ciltte kol ve bacaklarda olmak üzere çevresi eritemli o

-B, vorikonazol, posakonazol  idi.  Bu nedenle tedavisine 

yküsünde 

-
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direk mikroskobik incelemesinde leishmaniasiz ile uyumluydu. Kültürde üretilememesinin 

–B olarak 

photerisin-

hematolojik malignitelerde invazivfungal enfeksiyonlar morbidite ve mortalite nedeni olmaya 

devam etmektedir. %50 den fazla mortaliteye sahiptir. Kutanöz leishmaniasis Çukurova 

bölgesinde endemik olarak gö

köpeklerdir an

-8

 Foto:1 tedavi öncesi            Foto:2 Tedavi öncesi       Cilt biyopsisi “mukormikozis”  

Anahtar Kelimeler

 Kutanöz fungal enfeksiyon, kutanöz leismaniasis, akut myeloid lösemi 
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O21  

1, Mehmet Ali Erkurt1 1, Emin Kaya1, Melda Cömert Özkan1 

1

e seyreden, 

ulizumab tedavisi 

OLGU SUNUMU

nedeniyle kaybedildi. 
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O22 

1, Mehmet Ali Erkurt1 1, Emin Kaya1, Melda Cömert Özkan1

1

OLGU SUNUMU

-

nedeniyle çekilen PET-BT’de ol bronkohiler bölge anteriorunda 1,7 cm boyutta (SUVmax:14,1) 

kolunda 5,2 x 2,6 cm boyutta (SUVmax:33,4) litik yer kaplayan lezyonlarda patolojik F-18 

bölümüne yönlendirildi.

yati öneme 
sahiptir.
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O23 

YELOMATÖZ T; VAKA

Selda Kahraman ¹, Serkan  ¹, ², Seçkin

 ¹ ¹ Medikalpark Hastanesi Hematoloji , 

 Medikalpark Hastanesi Radyoloji , 

Özel Mikropatoloji

Santral Sinir Sistemi; multiple myelomda(MM) nadir olarak tutulur. Neoplastik plazma
hücrelerinin BOS'da izlenmesi ile karekterize miyelomatöz menenjit oldukça nadirdir. BOS'un 
sitolojik ve sitometre ile birlikte incelenerek  miyelomatöz menenjit alan hasta

oldukça MM alan ve takipte miyelomatöz menenjit
iki vaka

Vaka 1: 35 bayan ; Mart 2013'de yüzün sol çift görme 
ile MR'da; kalvaryumda litik lezyonlar, sol maksiller sinüste,

infratemporal fossadan perinöral gösteren lezyonlar izlendi. Kemik aspirasyon - 
biyopsisi MM ile uyumlu olan hasta Ig G lambda MM, Durie Salmon Evre 3A, ISS 3 olarak

 17p delesyonu pozitif 2 kür VAD-4 kür VCD çok iyi
 yüksek riskli MM olan hastaya  2013'de OKIT , 2014'de  9/10

uyumlu erkek AKIT Eylül  2014'de hasta yüzün 
 ve çift görme nedeniyle temporal lob 

medialinde 18x12 mm lezyon, C2-3, T12-L1, L2-3  sinir kökü düzeylerinde
tutulum izlendi. Hastaya donör lenfosit infüzyonu  ve  cranio spinal RT 

  6 kür VCD tedavisi verildi. Tam hastaya  2015 tarihinde
donörden 2. kez AKIT  2015'de hasta sol ayak ve anal bölgede

ile  lumbosakral alanda çoklu düzeylerde tutulum izlendi., 6 
siklus PAD tedavisi verildi. 2 ay sonra hasta yutmada zorluk,  bozulma, vücudun 
sol güç ile 

 ; kord distalinde dural kontrastlanma ve konus lifleri içinde
kontrast tutan odaklar izlendi. (Resim1)
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(Resim1)
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plazma hücre infiltrasyonu izlendi. (resim 2) 

Yedi kür intratekal metotreksat, metil prednizolon, Ara C verildi ve Hyper CVAD-B 
kolu Tüm bu tedavilere dirençli olan hasta palyatif ile takip edilmektedir.

Vaka 2: 61 bayan ;  2014'de bel ile hasta
Ig G kappa MM ,Durie Salmon evre 2, ISS 2 2 kür VAD, 4 kür VCD

hastaya Ekim 2015'de OKIT  . Mart 2016'da pansitopeni, paraprotein
saptanan KI aspirasyon-biyopsisinde %85 plazna hücre izlendi.

4 kür Lenalidomid-siklofosfamid- deksametazon tedavisi   sol santral tipte
fasiyal paralizi craniospinal MR'da temporal lob ön bölümünde fokal 
kontrast tutulum  görüldü.(Resim 3) 
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(Resim 3) 
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BOS  incelemesinde plazma hücre infiltrasyonu izlendi. (Resim 4) 
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BOS sitometresinde CD 38 : %52.5, CD138: %3.8 (Resim 5) 

Hastaya intratekal metotreksat, metil prednizolon, Ara C ve PAD-siklofosfamid
tedavisi  ve tedavisi devam etmektedir.

Sonuç olarak; miyelomatöz menenjit MM'lu hastalarda nadir olarak izlenen bir 
komplikasyondur. Nedeni nörolojik olan hastalarda BOS
örneklemesi
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