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OTOLOG KOK HUCRE MOBILiZASYON BASARISIZLIGINI ONLEMEDE PLERIXAFOR KULLANIMI: TEK
MERKEZ DENEYiMi

Ayse Birekul?, Cagri Unal', Mehmet Akif Baktir?, Esra Ermis Turak?, Ali Unal'.
'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji B.D.
2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji A.B.D.

Amag: Multipl Myelom, Hodkin Lenfoma, NHL gibi ciddi mortalite riskine sahip hastaliklarda periferik
kandan toplanan koék hiicreler kullanilmaktadir. Bu hastaliklarin tedavisinde kullanilan KT+G-CSF
kombinasyonu, hem mobilizasyon hem de antitiimor aktivite gésterme gibi dual bir etkinin yaninda, G-
CSF tabanli rejimlere gore daha yliksek CD-34 (+) hiicre toplamayi saglamaktadir. Hastalarda G-CSF ve
KT kombinasyonuyla yapilan mobilizasyon rejimlerinin %5-30 arasinda degisen basarisizlik oranlarina
sahip oldugu gosterilmistir. Bu oran bazi KT rejimlerinde %60’a kadar ylikselebilmektedir. Bu
¢alismamizda; mobilizasyon basarisizliklarinda, mobilizasyon rejimine CXCR-4 inhibit6ri olan Plerixafor
eklenen hastalarda, mobilizasyon basarisi ve bunu etkileyebilecek faktorleri arastirmayi amacladik.

Metod: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali Aferez initesinde 01.01.2012 ve
09.01.2015 tarihleri arasinda mobilizasyon rejimi olarak, KT+G-CSF uygulanmasina ragmen kok hiicre
toplanamayan ya da vyeterli sayida CD34 (+) hiicre sayisina ulasilamayan 37 hasta c¢alismaya dahil
edildi. Bu hastalara 1 glin KT uygulanmasini takiben, 5. glinde G-CSF baslandi. G-CSF kullaniminin 3.
guni aksami 0.24 mg/kg Plerixafor (sc) eklendi. Ertesi giin sabah, CBC ve CD34 (+) hiicre sayimi yapildi.
Mililitrede 20’nin lizerinde CD34 (+) hiicre sayisina ulasilanlar, ayni giin toplamaya alindi. Yeterli
miktarda kok hiicre toplanamayanlar ya da o giin CD34(+) hiicre sayisi mililitrede 20’nin altinda
olanlara, ayni glin aksam G-CSF + 0.24 mg/kg Plerixafor uygulandi. Ertesi sabah yeniden CBC ve CD34
(+) hicre sayimi yapilarak toplama islemi gergeklestirildi.

Bulgular:

Donorlerin 11 (%2.7) AML, 1'i (%2.7) Over Ca, 6'sI (%16.62) Testis Tm, 8’i (%22.2) NHL, 9'u (%24.93)
Hodkin Lenfoma, 11’i (%30.4) Multipl Myelom tanili idi. Donérlerin yas ortancasi 44 (min: 16 max:71),
kilo ortancasi 72 (min: 49 max:120) idi. islem &ncesi periferik CD34 (+) hiicre sayisi ortancasi 18.24/
mikrolitre ( min:2.5 max:152) idi. islem &ncesi yapilan CBC ve Biyokimya degerleri tablolarda
gosterilmistir. islem sonrasi elde edilen CD34 (+) hiicre voliimii ortancasi 219 mlidi (min:116 max:436).
Urtin hacmiile cinsiyet arasinda da anlamli bir iliski gdriilmemistir. islem &ncesi periferik kandaki WBC,
Hgb, MNC, Plt ve Hct dlzeylerinin periferik kan CD34 (+) hiicre yizdesi ile iliskisine bakilmis, istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunamamistir. islem éncesi WBC ve MNC diizeyinin islem sonrasi toplanan
riin hacmiyle pozitif ydnde korelasyon gosterdigi goriilmistir. islem siiresi ve BMI de toplanan iiriin
hacmi ile pozitif korelasyon gésterdigi gériilmistir. islem dncesi bakilan total WBC diizeyi ile {riin
hacmi arasinda zit yénde bir korelasyon goriilmistiir. islem oncesi periferik kandaki Glukoz, BUN,
Kreatinin, Na, K, Mg, Cl, AST, ALT, LDH, Total protein ve Alblimin dizeylerinin periferik kan CD34 (+)
hlcre ylzdesi ile iliskisine bakilmis, istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir. Toplama
isleminde kullanilan cihazlarla Griin hacmi iliskisi incelendiginde, Amicus marka aferez cihazi ile Spectra
Optia marka aferez cihazina gore daha az miktarda riin toplandigl gérilmuistir. G-CSF+Kemoterapi
uygulanmasina ragmen, yeterli CD34 (+) hiicre sayisina ulasilamayan ya da ulasilmasina ragmen yeterli
miktarda Urin toplanamayan 36 hastadan, Plerixafor uygulanmasiyla yeterli CD34(+) hicre sayisina
ulasilip, yeterli miktarda triin toplanabildigi gdsterilmistir.



Glikoz
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PDW

24.07

10.65

91.05

81.85

1.04

6.70

32.5

92.12

15.76

56.37

Sonug: Yaptigimiz calismada; Otolog kok hiicre nakli planlanan hastalarda, Filgrastim+Kemoterapi ile
yeterli kok hiicre toplanamadigi durumlarda, G-CSF’e Plerixafor eklenmesinin mobilizasyon basarisini
artirdigi gorilmektedir. Toplanan koék hiicre hacmi (izerinde de ayrica, BMI'in, WBC ve MNC
diizeylerinin, islem siresinin pozitif yonde etkiledigi sonucuna varilmistir. Toplama etkinligi tzerine
cinsiyetin bir etkisinin olmadig1 gortlmistir. Toplama etkinligi tzerinde aferezde kullanilan cihaz

tipinin 6nemli oldugu gorilmistir.
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YASLI HASTALARDA PERIFERIK KOK HUCRE MOBILIZASYONU VE TOPLANMASININ
DEGERLENDIRILMESi

Mehmet Cagri UNALY, Ayse Birekul, Esra YILDIZHAN?, Serdar SIVGINY, Esra Ermis TURAK?, Giilsah
AKYOL?, Neslihan MANDACI?, Leylagiil KAYNARY Biilent ESERY, Mustafa Cetin?, Ali UNAL*

1Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji B.D.

Amag:

Multiple myelom ve lenfoma hastalarinda otolog kdk hiicre nakli 6ncesi aferez ile periferik kék hiicre
toplanmaktadir. Periferik kok hiicre toplama isleminde 60 yas Usti ve altindaki hastalarda, sonucu
etkileyebilecek faktorleri, toplanan kdk hiicre miktarini ve basari oranlarini karsilastirdik.

Yontem:

Erciyes Universitesi Kok Hiicre Nakli Merkezi'nde otolog kék hiicre nakli planlanan 112 hasta ¢alismaya
alindi. Hastalarin 37'si (%33) 60 yas Ustlinde olup yasli grup olarak adlandirildi. 75'i (%67) 60 yas altinda
olup gencg grup olarak adlandirildi. Calismadaki hastalarin 73'G multiple myeloma, 23’0 non-hodgkin
lenfoma, 17’si hodgkin lenfoma idi. Gruplar arasinda aferez 6ncesi l6kosit (WBC), trombosit ve periferik
CD34+ hiicre degerleri, aferez sonrasinda toplanan CD34+ hiicre degerleri, mobilizasyon basarisizligi
oranlari ve aferez sirelerini karsilastirdik.

Bulgular:

Geng grupta aferez dncesi periferik CD34+ hiicre ve trombosit medyan degerleri 8,72/ul, 86 x109/L,
yasl grupta CD34+ hiicre 8,95/ul, trombosit 86 x109/L olarak saptandi (sirasiyla, p=0,918, p=0,899).
Toplanan CD34+ hicrelerin medyan degerleri yash ve geng¢ grupta; 7,61x106/kg (2,52-46,62) ve
7,60x106/kg (2,87-25,50) olarak bulundu (p=0,800). Yash gruptaki aferez stiresi 1.89 glin, genclerde
ise 1.7 giin olarak bulundu (p=0,786). Yaslilarda, genclere kiyasla mobilizasyon basarisizlik orani daha
yiksek bulundu (%18 vs %6) ancak istatiksel olarak anlaml degildi. Kok hiicre mobilizasyonu yapilan
hastalarda; yash grupta multiple myelom sikhigi gencglere kiyasla daha fazla bulundu (p=0,004). Ayrica,
lenfoma hastalarinda mobilizasyon basarisizligi orani, multiple myelom hastalarina gére daha yliksek
bulundu (p=0,003). Periferik kdk hiicre mobilizasyon basarisizliginda; aferez 6ncesi WBC, trombosit, ve
periferik CD34+ hiicre sayilarinin etkisinin olmadig1 saptandi.



Total <60yas >60yas P Degeri

Hasta Sayisi (%) 112 37(33) 75(67)

Yas Ortalama Deger 41 65

Aferez Oncesi WBC (medyan) 8.95 8.72 0.918
PLT (medyan) 86 86.5 0,899
CD34+ Hicre (pl) 8.72 8,95 0,918

Toplanan CD34+ Hucre (x10%/kg) 7,61 7,60 0,800
MNC (x107/kg) 1,41 1,40 0,607

Aferez glin sayisi 1,7 1.89 0,607

Basarisiz Mobilizasyon (%) 2(6) 13(18) 0,087

Sonug:

Periferik kdk hiicre mobilizasyon ve toplama isleminde yasli ve geng hastalar karsilastirildiginda;
aferez 6ncesi periferik kandaki CD34+ hiicre sayisi, aferez sonrasi toplanan CD34+ hiicre sayisi ve
aferez seans sayisi yoniinden gruplar arasinda anlaml bir fark bulunamadi. Mobilizasyon basarisizlik
orani lenfoma hastalarinda myeloma hastalarina kiyasla daha fazla saptanirken, yasl hastalarda
mobilizasyon yetersizligi orani geng gruptan daha fazla bulundu.



P3
PORT KATETER ENFEKSIYONLARINI ONLEMEDE EL HiJYENi UYUMUNUN ARTTIRILMASI; UNIVERSITE
HASTANESI ORNEGI

Sabiha Yiice Hatipoglu®, Sevim Sen?, Sibel Afacan Karaman®, Hasan Atilla Ozkan*

Yyeditepe Universitesi Hastanesi KIT-Koordinatori,
2 Yeditepe Universitesi Hastanesi Hemsirelik Hizmetleri Direktoril,
3Yeditepe Universitesi Hastanesi Enfeksiyon Kontrol Koordinatori,

“Yeditepe Universitesi Hastanesi Hematoloji Sorumlusu

Kanser hastalarinin tedavisinde sik sik vendz giris yapilmasi, tedavinin uzun siireli
olmasi, sklerozan ajanlarin kullanilmasi ve fazla miktarda sivi verilmesi nedeni ile santral vendz
giris araclar ve 0zelikle port kateter kullanim1 artmistir. Port kateter; cilt yatagindan kiigiik bir
cerrahi girisim uygulanarak superior vena cavaya yerlestirilen kapali bir sistemdir. Kateter
iligkili bakteremi orami1 ortalama 5.3/1000 kateter guni (2.8-10/1000 kateter giini) olarak
verilmektedir. Kateter iliskili bakteremilerin mortalite oran1 ise %3-25 arasinda degismektedir.
Bu nedenle port kateter takilma islemi sirasinda ve sonrasinda enfeksiyon kontroliinii saglamak
icin cerrahi asepsi teknikleri uygulanmalidir. SVK'lere bagli en sik goriilen iki 6nemli
komplikasyon enfeksiyon ve tromboz olarak bildirilmektedir. Kanser hastalarinin immun
sistemleri ve hematopoetik dokular1 gegici olsa da baskilanmis oldugu i¢in, deri biitlinliiglinti
bozan SVK'ler, bu hastalar i¢in ciddi bir enfeksiyon kaynagidir. SVK yerlestirilmesi hekim
tarafindan yapilmaktadir, ancak kateter yerlestirildikten sonra kateterin bakimindan primer
olarak hemsire sorumludur. Dolayisiyla yapilan kateter bakimi, hem enfeksiyon hem de
katetere bagl diger komplikasyonlarin gelisme oranini etkilemektedir. Perdikaris ve ark. SVK
olan 198 kanserli hastada goézlenen en sik komplikasyonun (% 63.9) kateter enfeksiyonu
oldugunu bildirmislerdir. Kateter enfeksiyonlar1 ve tromboz gelisimi hastanede kalis siiresini,

hastane masraflarini, morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir.

Bu c¢alisma onkoloji hastalarinda bulunan port kateter enfeksiyonlarinin tespit
edilmesini saglamak ve kateter bakimi esnasinda enfeksiyon kontroliiniin temel tas1 olan el

hijyenini gozlemlemek amactyla yapildi.

Hastanemizde 2013 yilinda onkoloji hastalar1 arasinda 149 port katater takili oldugu, bu
hastalardan 1’inde (% 0,67) port katetere bagli kan dolagimi enfeksiyonu tespit edildi. Aralik



2013 — Ocak 2014 tarihleri arasinda Onkoloji bélumundeki saglik ¢alisanlarinin el hijyeni
uygulamalarina iligkin mevcut durum tespiti amaciyla ve gozlenecek gruba haber verilmeden
“El Gozlem Formu” dolduruldu. Saglik personelinin el hijyeni uyumu % 83,1 olarak bulundu.
Mevcut durum tespitinden sonra; kateter bakimi, el hijyeni ve aseptik teknik konularinda
egitimler tekrarlandi, Port Kateter Uygulama ve Takip Formu kullanildi. El hijyeni uyum
gozlemleri arttirilarak, uyum konusunda kisilerin gdzlemlendigini bilmesi, el hijyeni aligkanligt
ve davranis modeli gelistirilmesi saglandi. Aralik 2014 — Ocak 2015 tarihleri arasinda Saglik
personelinin el hijyeni uyumu % 93,8, port katetere bagli kan dolagim1 enfeksiyonu % 0 olarak

bulundu.

Port kateteri olan hastaya bakim veren her hemsirenin bu konu ile ilgili tim islem ve
kurallarin farkinda olmasi, hastalara glivenli bakim verebilmek i¢in sorumluluklarin bilincine
varmasi ve uygulama standartlarini bilmesi gerekmektedir. Port kateter yonetiminde,
kateterlerin giris yerleri enfeksiyon yoniinden takip edilmeli, cerrahi asepsi teknigine gére ¢alismali,
pansuman degisiminden dnce ve sonra el hijyeni teknigine uyulmali, pansuman degisiminde
steril veya temiz eldiven kullanilmali, hastalar kateter bakimi, el hijyeni konusunda egitilmeli,
inflizyon tedavisi ve kateter kullanimu ile ilgili yazili kurallar olusturulmali ve diizenli olarak
giincellestirilme yapilmasina dikkat edilmelidir. Sonug olarak; vendz erisim yolu, hastalarinin
yasamla baglantisini saglayan bir kopriiniin ayagi gibidir. SVK'lerin klinik kullaniminin her
gecen gilin artmasi nedeni ile bunlar1 kullanan hemsirelerin ve diger saglik profesyonellerinin
kateter bakimini1 ve komplikasyonlarini bilmesi, el hijyeninin enfeksiyonlarin 6nlenmesindeki
onemini bilerek uygun davranis sergilemesi gerekmektedir.



P4
POLISITEMi VERA’NIN iSITME FONKSIYONLARI UZERINE ETKISi

Esma Evrim DOGAN1, Mustafa USLU2, Hatice Demet KiPER UNAL1, Giiray SAYDAM1, Mehmet Fatih
OGUT2 Mahmut TOBU1

1Ege Universitesi Tip Fakdltesi, i¢ Hastaliklari AD, Hematoloji BD
2 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz AD

Amag: Bu calismanin amaci Polisitemia Vera'nin isitme fonksiyonlari Gzerine etkisini saptamak ve
etkilenen hasta grubunda isitme fonksiyonlarindaki bozulmanin hangi siklikla ortaya ciktigini
belirlemektir.

Girig: Polisitemia Vera, morfolojik olarak normal olan kirmizi seri, beyaz seri hicrelerinin,
trombositlerin ve onciillerinin birikimine sebep olan klonal proliferasyonu ile seyreden bir kronik
miyeloproliferatif neoplazmdir. Tim yaslarda goriilebilmekle birlikte genellikle tani yasi 60-65’tir. Yillik
insidansi 1.1-2/100.000’dir. Hastalarin 1/3’tGinde dispne, viziel degisiklikler, kilo kaybi, el ve ayaklarda
agrih paresteziler, kulak ¢inlamasi gorilir artmistir. Bilateral ya da tek tarafli sensérindral isitme kaybi,
ani isitme kaybi ve vertigo hematolojik bozukluklarin ilk bulgusu olarak saptanabilir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada Ege Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dali
tarafindan 2013 yilindan itibaren takipli olan 21 polisitemia vera’li hasta ve KBB poliklinigine basvuran,
ek hastaligi olmayan 20 hasta kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi. 41 hastanin tamamina Kulak-
burun-bogaz muayenesi yapildi, tonal odyometri, distortion product otoakustik emisyon (DPOAE) ve
empedansmetri uygulandi.

Bulgular: Polisitemia vera’li 21 hastada ortalama yas 55 (24-77) olarak saptandi. 21 hastadan 14’Ginde
(%67) koklear etkilenme saptandi. 14 hastanin yas ortalamasi 62 idi. 7 hastanin yas ortalamasi 41,3 idi.
Kontrol grubunda ortalama yas 39 (23-58) olarak hesaplandi. 20 hastadan 4’linde(%25) koklear
etkilenme saptandi. Koklear etkilenmesi olan 4 hastanin ortalama yasi 42 olarak hesaplandi.
Etkilenmesi olmayan 16 hastanin ortalama yasi 38 olarak hesaplandi. Her iki grup arasindaki yas
dagihmi benzer saptandi (p=0,235). Koklear etkilenme kontrol grubuyla kiyaslandiginda polisitemia
vera’li hastalarda anlamli olarak artmistir (p=0,004). Koklear etkilenme i¢cin Hemoglobin cut-off degeri
15,5 g/dL olarak saptandi. Her iki grup arasindaki Hemoglobin ve Hematokrit degerleri benzer bulundu
(p=0,629). Trombosit degerlerinde polisitemia vera’li hastalarda kontrol grubuyla kiyaslandiginda
anlamh yikseklik saptandi (p<0,001).

Sonug: Polisitemia vera’li hastalardaki koklear etkilenme, kontrol grubuna gére anlamli olarak yiksek
saptandi. Calismamizda her iki grup kiyaslandiginda hemoglobin ve hematokrit degerleri birbirine
benzer saptansa da koklear etkilenmenin Hemoglobin degerinin 15,5 g/dL’nin tizerinde olan hastalarda
daha fazla saptanmasi hemoglobin degerlerindeki artisin isitme fonksiyonlari Gizerinde etkili oldugunu
gostermektedir. Ayrica Polisitemia vera’li grupta trombosit dlzeylerinin anlamh olarak yiksek
bulunmasi, hemoglobin seviyesindeki artisin koklear etkilenmenin tek sorumlusu olmadigini
duslindiirmektedir. Sonug olarak dolasimda artmis hemoglobin, hematokrit ve trombosit diizeyleri
koklear etkilenmeye ve buna bagl olarak isitme kaybina yol agmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Polisitemia vera, koklear etkilenme, isitme kaybi
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NUKS/DIRENGCLIi AKUT MYELOID LOSEMi OLUP FLAG KURTARMA TEDAVISINE DIRENGLI
OLGULARDA KLOFARABIN HEMATOPOYETiIK KOK HUCRE NAKLINE KOPRU OLABILIR Mi?

Ali Hakan Kayal, Emre Tekglindiiz1, Mehmet Hilmi Dogu2, Mehmet Sinan Dall, Sinem Civriz Bozdag3,
Hakan ismail Sari2, Fevzi Altuntas1.

Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve Kék Hiicre
Nakil Klinigi, Ankara

2pPamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Denizli

3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Girig ve Amag: Niks/direncli akut myeloid I6semi (AML) olgularinda kuratif potansiyeli olan tek tedavi
yontemi allogeneik hematopoietik kdk hiicre naklidir (AHKHN). AHKHN 6ncesi hastalik ylikini
azaltmak icin kopri tedavisi olarak klofarabin tabanh tedaviler son vyillarda kullanilmaktadir. Bu
calismamizda fludarabin-ARA-C (FLAG) tedavisine direncli, ntks/direncli AML olgularinda
klofarabin+ARA-C (KLARA) kurtarma tedavisinin etkinligini saptamayi amagladik.

Materyal - Metod: Ekim 2010 ile Ekim 2015 tarihleri arasinda FLAG tedavisine yanitsiz, dncesinde
AHKHN uygulanmamis, 3 farkli merkezde izlenen, toplam 40 nuks/direncli AML olgusunda KLARA
kurtarma tedavisinin sonuglari geriye donik olarak degerlendirildi. Hastalara klofarabin (D2-6) ve ARA-
C (D1-5) beser giin olmak tzere verildi. Glinlik klofarabin dozlari merkezlerin secimine gére 20-40
mg/m2 olarak (21 olgu: 20 mg/m2, 8 olgu: 30 mg/m2 ve 11 olgu: 40 mg/m?2), gtinlik ARA-C dozu ise
tim hastalar icin 1000 mg/m?2 olarak uygulandi.

Bulgular: Calismaya ortanca yasi 43 (17-65) olan 20 (%50) erkek ve 20 (%50) kadin katildi. Tani ani
standart sitogenetik risk siniflamasina gore 3 (%7,5) hasta iyi, 20 (%50) hasta orta ve 9 (%22,5) hasta
kot risk grubunda idi. 8 (%20) hastanin tani ani risk analizine ulasilamadi. 40 hastanin 30 (%75)’u niiks
ve 10 (%25)'u ise primer direngli AML olgulariydi. Tedavi sonrasi yanit degerlendirmesinde toplam 10
(%25) hastada tam remisyon elde edildi, 25 (%62,5) hastada ise remisyon saglanamadi. 5(%12,5)
hastada ise ilk 30 glin sepsis ve/veya aktif hastalik nedeni ile kaybedildigi igin yanit degerlendirilmesi
yapilamadi ve bu olgular yanitsiz olarak degerlendirildi. Klofarabin ile yanit alinamayan 30 (%75) olgu
grubunda ortanca sagkalim 1 (0,4-6,6) ay idi. Tam remisyon saglanan toplam 10 (%25) hastanin 6’sina
AKHN uygulandi, 4 hastaya ise kot performans durumu ve/veya hasta onayi alinamadigi icin AHKHN
uygulanamadi. AHKHN uygulanmis 6 (%15) hastanin ortanca sagkalimi 30,5 (8,348) ay saptandi. AHKHN
uygulanamamis tam remisyonda olan 4 (%10) hastada ise ortanca sagkalim 3,9 (2,6-9) ay saptandi. 1
yilhk toplam sag kalim AHKHN uygulanabilen olgularda %67 iken, diger hastalarda %0 olarak
gerceklesti. Tim hastalarda KLARA tedavisi sirasinda grade 4 notropeni ve trombositopeni gelisti.

Tartisma: KLARA kombinasyonu ile direngli AML vakalarinda %10-30 diizeylerinde tam yanit oranlari
bildirilmektedir. Sonuglarimiz daha 6nce yapilan galismalarla benzer gériinmektedir. Yanit alinan ve
sonrasinda AHKHN uygulanan olgularda elde edilen 1 yillik sagkalim sonuglari umut vericidir. AHKHN
disinda uzun dénem yasam olasiliginin olmadigi niks/direncli AML olgularinda KLARA kurtarma
tedavisi, AHKHN 6ncesinde hastalik yiikiinlin azaltilmasinda kullanilabilir bir képri tedavisi olarak
disindlebilir.
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YUKSEK RiSKLi FEBRiL NOTROPENI TEDAVISINDE ANTiBiYOTiK TEDAVIiSi ERKEN DONEMDE
KESILEBILIR Mi? TEK MERKEZ DENEYiMi - ON SONUGLAR

Ali Hakan Kayal, Emre Tekglindiiz1, Filiz Bekdemirl, Bahar Uncu Ulul, Tugce Nur Yigenoglul, Hikmet
Batgil, Dicle iskender1, Mehmet Sinan Dall, Merih Kizil1, Fevzi Altuntasl.

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

GIRIS VE AMAG: Hematolojik kanserlerin tedavisi sirasinda ve hematopoyetik kék hiicre nakli (HKHN)
yapilan olgularda febril nétropeni (FEN) iliskili enfeksiyonlar en énemli 6lim nedenlerinden biridir.
ECIL-4 rehberinde 6neri olarak, hemodinamik agidan stabil olan, 48 saat veya daha uzun siire atessiz
izlenmis, 72 saat IV ampirik genis spektrumlu antibiyotik uygulanmis, kiltlr negatif ve enfeksiyon odagi
saptanmamis FEN hastalarinda ampirik antibiyotik tedavinin sonlandirilabilecegi vurgulanmistir. Bu
calismada kemik iligi nakil Gnitemizde ve hematoloji servisimizde tedavi alan hastalarda uygulanan FEN
protokoll cercevesinde ECIL-4 rehberindeki bu 6neri dogrultusunda yukarida tanimlanan kriterleri
dolduran ve ampirik antibiyotik tedavisi erken nétropenik donemde kesilen hastalarin 6n sonuglarini
degerlendirmeyi amacladik.

MATERYAL-METOD: Haziran 2014 - Ocak 2016 tarihleri arasindaki 18 aylik dénemde merkezimiz
hematoloji servisi ve HKHN Unitesinde tedavi alan hastalarda gelisen FEN ataklari geriye donik olarak
incelendi. Tim hastalarda tek tip, yazill FEN protokoli kapsaminda ECIL-4 rehberine uygun olarak
ampirik yaklasimda eskalasyon veya deeskalasyon stratejileri uygulandi. Ampirik antibiyoterapi
belirlenen kriterler kapsaminda erken dénemde kesilen hastalarin sonuclari geriye donik olarak
degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya hematoloji servisinde yatan 114 ve HKHN uygulanan 82 hasta (otolog HKHN 51
hasta ve allogeneik HKHN 31 hasta) katildi. Toplam 196 hastada gelisen 318 FEN atagi degerlendirildi.
54 hastada kan kiltirlerinde UGreme olmadi, klinik veya mikrobiyolojik kanith enfeksiyon odak
saptanmadi ve sayilan olgular nedeni bilinmeyen ates olarak kabul edildi. Kriterleri karsilayan 54
hastada ampirik antibiyotik tedavisi ECIL 4 rehberinin dnerisi dogrultusunda 72 saat sonra kesildi. Bu
olgularin yalniz onunda (%18,5) ikinci bir FEN atagi gozlendi. Erken donemde antibiyotik kesilen bu
hasta grubunda enfeksiyon iliskili 6lim goézlenmedi.

SONUG: 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 ¢alismamizda enfeksiyon iliskili 6lim gdzlenmemesi, bu stratejinin uygulanabilirligini desteklese
de, kesin yargida bulunmak icin daha fazla hasta sayisinin dahil edildigi cok merkezli calismalara
ihtiyag vardir.
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TUYLU HUCRELI “HAIRY CELL” LOSEMI: TEK MERKEZ DENEYiMi

tAbdullah Agit, Yasin Kalpakgi, Ahmet Kiirsad Giines, Gulten Korkmaz, Selin Merih Urlu, Duygu Nurdan
Avci, Mehmet Ali Ugar, Merve Pamukguoglu, Funda Ceran, Giilsiim Ozet, Simten Dagdas

tAnkara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Girig: TUylQ hiicreli I6semi (THL); yetiskin I6semilerinin %2’sini olusturan, splenomegali, pansitopeni,
kemik iligi ve periferik kanda belirgin sitoplazmik cikintilari bulunan lenfositlerin izlenmesi ile
karakterize yavas seyirli bir B hiicreli lenfoproliferatif hastaliktir. THL'nin tanisi kemik iligi biyopsisi ve
immunfenotipleme birlikteligi ile konulur. Hastalarin %80’i erkek ve ortalama yasi 50-55 olan THL,
Cladribine dramatik yanit vermesi sebebiyle, diger disik dereceli lenfomalardan ayrimi dnemlidir

Gereg-Yontem: Tek merkez retrospektif c¢alismamizda, 2000-2015 vyillari arasinda tanisi
immiinfenotipleme ve kemik iligi biyopsisi ile konulmus olan 17 THL hastanin demografik verileri, almis
oldugu tedaviler ve takipleri kaydedildi.

Sonuglar ve Tartigma: THL tanisiyla izlenen hastalarin kadin erkek orani 5/12, ortalama tani yasi 48
(37-60) dir. Hastalarin basvuru semptomlarina baktigimizda 7 hastada B semptomu (ates, terleme, kilo
kaybi), 7 hastada halsizlik ve 3 hastada ise dispepsi ve sol Uist kadran agrisi mevcuttu. Tani esnasinda
bakilan hemogramlarinda 9 hastada pansitopeni (Hgb<10 g/dL, PMNL<1500/mm3,
PLT<150000/mm3), 5 hastada bisitopeni ve 3 hastada trombositopeni mevcuttu. Trombositopenisi
olan 2 hastada Iokositoz eslik etmekteydi. Hastalarimizin 15’inde splenomegali (% 88) ve 6’sinda
hepatomegali (%35) mevcutken, periferik LAP eslik eden hastamiz yoktu. Tim hastalara ilk tedavi
olarak kladribin 0,1 mg/kg dozunda 7 giin siireyle verildi. izlemlerinde 7 hastada relaps gelisti. Relaps
gelisen hastalarda ortalama hastaliksiz gecen siire 55 (24-113) aydi. Bu hastalarin hepsine tekrar
kladribin verildi. Bir hastamizin izleminde sekonder olarak akciger kanseri gelismis olup medikal
onkoloji boliminin takibindeyken kaybedilmistir. Bir hastamiz 2 yil stireyle ve diger bir hastamiz da 4
ay sureyle B hiicreli lenfoma olarak takip edilmis olup ancak takiplerinde THL tanisi konulup kladribin
verilmistir. Daha dnce yapilmis olan ¢alismalara baktigimizda, bizim ¢alismamizda kadin erkek oraninin
daha yiiksek ve daha erken yasta tani almis olduklarini gérdiik. Tani yasinin azaldik¢a tedaviye verilen
cevaplarin daha iyi oldugunu tekrar gdstermis olduk. Ozellikle erken relapslarda (<12 ay) farkli tedavi
protokolleri olmasina ragmen mevcut durumda en iyi tedavinin kladribin oldugunu yapmis oldugumuz
¢alismada da gostermis olduk.

Anahtar kelimerler: TiylU hiicreli I6semi, kladribin
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YETERSiZ KEMO-MOBILiZASYONDAN HEMEN SONRA UYGULANAN PLERIXAFOR iLE
BASARILI OTOLOG HEMATOPOETIK KOK HUCRE MOBILIZASYONU

!M.Cetin, L.Kaynar, M.Solmaz, K.Demir, M.Oztekin, S.Baysal, S.Sivgin, B.Eser, A.Unal

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji B.D.

Giris: Plerixafor (Mozobil) CXCR4 kemokin reseptdr antagonisti olup, basarisiz kemo-mobilizasyondan
bir slire sonra re-mobilizasyon ajani olarak kullanilmaktadir. Bu c¢alismada basarisiz otolog
hematopoetik kok hiicre kemo-mobilizasyonu saptanan hastalarda kesintisiz olarak Plerixafor
uygulamasinin sonuglari arastirildi.

Yontem: Toplam 18 (8 Lenfoma, 7 Myeloma ve 3 Solid Timor) hastaya siklofosfamid ile yapilan
yetersiz kemo-mobilizasyonun hemen ardindan 0.24 mg/kg pleriksafor ve 10 mcg/kg G-CSF uygulandi
(Tablo: 1)

Tablo 1: Hasta Ozellikleri

Lenfoma (8) MM (6) Solid Organ (3)

Toplam (17)

Yas ortanca (aralik) 59 (29-71) 59 (45-75) 27 (22-35)
52 (22-75)

Cinsiyet Erkek ( %) 5 (62,5) 3 (42,8) 2 (67)
10 (55,5)

Radyoterapi oykisi (%) 3(37,5) 3(42,8) 1(33) 6
(33,3)

Aldig kir sayisi ortanca (aralik) 7 (4-11) 6 (2-8) 8 (6-8)
7 (2-11)

Plerixafor uygulamasindan sonraki glin tim hastalarda periferik kandaki CD34 sayisinda 4
kattan fazla artis saglandi (Sekil 1).
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Sekil 1: Prelixafor sonrasi CD34+ hiicre sayisindaki artis oranlari

Plerixafor uygulamasi sonrasi periferdeki CD 34 + hiicre sayisi mikrolitrede > 10-20< olan 2 hastadan
2X108/kg’in Gizerinde CD 34 + hiicre toplandi. Periferdeki CD 34 + hiicre sayisi mikrolitrede >20 lzeri
olan hastalardan 8 sinde >2X10%/kg’in (izerinde, diger 8’inde ise 6X10°/kg’in lizerinde CD 34 + hiicre
toplandi. Aferez islemi sonrasi tiim hastalarda minimum hiicre dozu (> 2X10%/kg) saglandi. Optimum
hiicre dozu ( > 3 X10%/kg ) tiim lenfoma ve myeloma hastalarinda saglanirken, solid tiimér hastalarinin
% 67’sinde basarildi. Cift doz (> 6 X10%/kg ) istenen hastalarin hepsinde yeterli hiicre sayisina ulasildi
(Tablo 2).

Tablo 2: Toplanan CD34+ Hiicre oranlari ve Toplama Giin Ortalamalari

LENFOMA MM SOLID
ORGAN
n=8 % n=6 % n=3
%
Minimum hiicre dozu Basarilan Hasta sayisi (%) 8 (100) 7 (100) 3
(100)
Minimum Doz icin Aferez Sayisi (ortalama) 1 1 1
Optimum hiicre dozu Basarilan Hasta sayisi (%) 8 (100) 7 (100) 2
(67)
Optimum Doz icin Aferez sayisi (ortalama) 1 1,3 2
Double Doz istenen Hastalarda Basari (%) 3(100) 4 (100) 1
(100)

Double Doz icin Aferez sayisi (ortalama) 1,7 1,3 2




Hastalarin Timiinde Minimum doz > 2X10°%/kg ,Optimum doz >3 X10%/kg ve Double doz >
6 X10%/kg olarak kabul edildi. Plerixafor kullanimina bagh parasetomele cevap veren Grade | ve Il Bag
agrisi ve bir hastada diare disinda yan etki izlenmedi. Transplanta giden 10 hastanin tamaminda tam
ve kalici bir nétrofil ve trombosit engraftmani, beklenen siirede elde edildi (Tablo 3).

Tablo 3: Transplantasyon ve Engraftman Sireleri

LENFOMA MM SOLID
ORGAN
n=8 n=6 n=3
Transplant yapilan hasta sayisi (%) 3(43) 5(83,3) 2
(66,6)
Transplantasyon yapilan Ortanca CD34+ sayisi (x10%/kg) 3,05 (3,03-4,15) 3,7
(3,25-5,37) 3,27 (3,05-3,50)
Notrofil engraftmani, gilin (ortanca) 10 (9-11) 11 (10-11) 12
(12-12)
Platelet engraftmani, giin (ortanca) 13 (10-13) 12 (11-14) 14
(14-14)

Sonuglar: Tek merkezli retrospektif calisma gostermektedir ki; kemo-mobilizasyon protokolleri ile
aferez glinlinde perifere yeterli hiicre mobilize edilmedigi saptanan lenfoma, myeloma ve solid
tiimor hastalarinda ayni giin Plerixafor uygulamasi ile yeterli ve etkili bir mobilizasyon saglanmistir.
Literatlirde tanimlanmayan bu uygulama ile hasta tedavisinde gecikmeyi 6nlemekle kalmayip, hasta
yatis sliresinde ve re-mobilizasyon maliyetlerinde azalma elde edilebilecektir.
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MERKEZiMiZDE TANI KONULAN B-ALL VAKALARINDA ABERRAN ANTIJEN
EKSPRESYON SIKLIGI

Yasin Kalpakg¢i, Mesude Falay, Abdullah Agit, Giilten Korkmaz, Ahmet Kiirsad Glines, Funda Ceran,
Simten Dagdas, Mehmet Ali Ugar, Giilsim Ozet, Merve Pamukguoglu, Hiilya Dalgali

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Giris: Immiinofenotiplendirme giiniimiizde |6semi ve lenfomalarin tani ve klasifikasyonunda énemli
role sahiptir. Immiinofenotipik dzellikler bazi alt tiplerin belirlenmesinde, minimal reziduel hastalik
(MRD) ile tedavi takibinde ve hatta prognostik amacl giderek artan oranda kullanilmaktadir. Malign B-
ALL hicrelerinde, myeloid ve T-hiicre aberran antijen ekspresyonlari kemik iligindeki non-malign
hematogonlardan ayirrminda da kullanilmaktadir. Biz kendi laboratuarimizda tani koydugumuz B-ALL
vakalarinda myeloid ve T-hiicre aberran antijen sikligini inceledik.

Bulgular: Klinik laboratuvarimiza 2002-2016 yillari arasinda kendi merkezimizden ve dis merkezlerden
gonderilen o6rneklerden calisilan flowsitometrik incelemede B-ALL tanisi konulan 417 vakayi
retrospektif olarak inceledik. Bu hastalardaki aberran antijen ekspresyon sikliklari tabloda sunuldu.

Aberran Antijen Ekspresyonu Olmayan n=274 (%65,7)

Aberran Antijen Ekspresyonu Olan n= 143 (%34,29)

Myeloid Antijen Aberran T HiicreAntijen Aberran

B-ALL Ekspresyon Ekspresyon
(n=417) n=135 (% 32,3) n=28 (% 1,9)

CD13: 57 (*) CD2:3

CD33: 74 (*) CD3:1

MPO + CD15: 2 CD5:2

CD11b: 1 CD7:1

(*) CD13-CD33: 24 CD56: 1

Tartisma-Sonug: Aberran antijen ekspresyonlarinin MRD tespitindeki dGnemi disinda prognoz ve
sitogenetik anomalilerle iliskili oldugu bildirilmektedir. Biz B-ALL vakalarimizda aberran antijen
ekspresyon oranini toplamda %34,2 olarak saptadik. Bunlarin blyik ¢cogunlugu myeloid antijen
ekspresyonlu vakalardi (n=135, %32,3). Myeloid antijen ekspresyonlarinin gogunu literatiirle uyumlu
olarak CD13 ve CD33 pozitif vakalar olusturuyordu (sirasiyla n=57, n=74).



Bunlarin 24’iinde hem CD13, hem de CD33 ekspresyonu vardi. Literatiirde, yetiskin B-ALL’ de CD13 ve
CD33 ekspresyonunun BCR-ABL pozitifligiyle iliskili oldugu bildirilmistir. MPO aberran antijen
ekspresyonu ¢ok nadir gérilmektedir ve bu olgularda (yetiskinde) BCR-ABL negatif bildirilmistir. Biz 2
yetiskin vakamizda MPO ve CD15 aberran antijen ekspresyonu saptadik. T hiicre aberran
ekspresyonunun B-ALL de bagimsiz risk faktori olabilecegi bildirilmektedir. T hiicre aberran
ekspresyonu sadece 8 vakamizda (%1,9) izlendi. B-ALL hastalarindaki aberran antijen
ekspresyonlarinin prognostik d6nemiyle ilgili calismamiz devam etmektedir.
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PRIMER MEME LENFOMA: TEK MERKEZ DENEYiMi

Fusun Gediz Ozdemirkiran?, Eyup Coban?, Betul Bolat Kucukzeybek?, Asu Fergun Yilmaz*, Damla Ernur,
Aylin Orgen Calli?, Bahriye Kadriye Payzin!

! Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir,Turkiye
2Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, izmir, Turkiye

3Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, izmir, Tuirkiye

Giris: Primer meme lenfomalari (PML), nadir gérilen bir hastalik olup, tiim meme malignitelerin %0.4-
0.5%i olusturmaktadirlar. Meme, non-Hodgkin lenfoma icin atipik bir bolgedir. PML terimi, daha 6nce
baska bir lokalizasyonda tespit edilmemis, primer olarak memede goérilen malign lenfoma igin
kullanmaktadir. Vakalarin %98’i kadinlarda gorilmektedir.

Amag: Bu calismanin amaci, tek merkezde takip edilen primer meme lenfomalarinin demografik,
histopatolojik klinik bulgularini degerlendirmektir.

Material ve metod: Ocak 2006-Aralik 2012 tarihleri arasinda, merkezimizde takip edilen ve PML tanisi
alan 7 hastanin klinik bulgulari, prognostik faktorleri, tani yéntemleri ve tedavi sonuglari retrospektif
olarak degerlendirildi.

Sonuglar: Hastalarin hepsi kadin olup, ortalama yasi 55 (17-72 yas), ortalama takip stiresi 72ay (28-102)
idi. En sik gorilen histolojik subtip difftiz blylik B hicreli lenfoma (6 hasta) iken yalnizca bir hastada
anaplastik T hiicreli lenfoma saptandi. iki hastada tani sirasinda B semptomlari mevcuttu. Uluslararasi
prognostik skor (IPl) ile degerlendirildiginde; bir hastada skor 3, bir hastada skor 2, iki hastada skor 1,
U¢ hastada ise skor O idi. Cerrahi girisim (2 hastada mastektomi, 6 hastada kor biopsi) sonrasi,
histopatolojik degerlendirme yapildi. Tedavi protokolleri degerlendirildiginde; 6 hasta R-CHOP, bir
hasta CHOP kemoterapi, iki hasta adjuvan radyoterapi aldi. iki hastaya intratekal profilaksi
(MTX+Cytarabine) verildi. Profilaksi almayan bir bayan hastada, birinci remisyondan 46 ay sonra,
santral sinir sistemi (SSS) relaps gelisti. ikincil tedavi ve otolog kék hiicre transplantasyonu sonrasi hasta
remisyona girdi. Bir hasta, hastalik progresyonu nedeniyle exitus oldu. Bugline kadar 5 hasta halen
remisyonda izlenmektedir.

Tartisma: PML’da kemoterapi ve radyoterapi iceren kombine tedaviler, daha uzun yasam
saglamaktadirlar. Bu bir kemosensitif hastalik oldugu icin, morbiditeyi artiran mastektomi gibi primer
cerrahi tedavi yaklasimlari ilk segcenek degillerdir. Bu hastalar SSS relaps agisindan yakin takip
edilmelidirler.
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MULTIPL MYELOMDA OTOLOG KOK HUCRE NAKLi SONUCLARI

Plsem Patir, Nur Soyer, Murat Tombuloglu, Mahmut Tébd, Fahri Sahin, Ayhan Dénmez, Gliray Saydam,
Filiz Vural

Ege Universitesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bornova, izmir

Amag: Multipl myelomda (MM) otolog kok hiicre nakli (OKHN), 65 yas alti ve performans durumu iyi
65 yas Ustli hastalarda halen standart tedavi olarak uygulanmaktadir ve bu tedavi ile daha uzun
hastaliksiz sag kalim ve daha iyi bir hayat kalitesi saglanmistir. Biz bu ¢alismada son 2 yil icinde MM
tanisi ile OKHN yapilan hastalari ve nakil iliskili faktorleri degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve yontem: Ocak 2014- Aralik 2015 tarihleri arasinda merkezimizde MM tanisiyla OKHN yapilan
hastalar klinik ve demorafik 6zellikleri, nakil verileri ve nakil iliskili faktorler acisindan geriye dénik
olarak degerlendirildi. Toplam sag kalim Kaplan —Meier yontemiyle hesaplandi.

Bulgular: Son 2 yilda 63 MM hastasina OKHN yapildi. Hasta ve hastalik 6zellikleri tabloda gosterilmistir.
TUm hastalara hazirlama rejimi olarak melfalan (200 mg/m2/gin 1 giin) verildi. Ortanca verilen kok
hiicre miktar 6,3*106/kg (2,8 -23*106/kg) idi. Ortanca notrofil ve trombosit engrafman zamani
sirasiyla 13 giin (11 - 22 ) ve 16 (11-28) glindiir. Toplam sag kalim % 85,7 ve niiks disi mortalite % 14
olarak hesaplandi. Altmis yas altindaki hastalarda toplam sag kalim 260 yas olan hastalara kiyasla
anlamli daha yliksekti (% 94,1 ve % 75,9; % 95 Cl, p<0.05) (sekil 1).

Sonug: Bu sonuglar OKHN’nin standart bir tedavi olarak yerini korudugunu desteklemektedir. Hastalar
nakil icin uygun performansa sahip olsa da ileri yasta komplikasyon gelisme sansi artmakta ve sag
kalimda azalmaya neden olmaktadir.

Tablo 1. Hasta ve hastalik 6zellikleri

Hastalar N=63 Yas 56 (35-77) <60 N= 34, ortalama yas 50 (35-59) >60 N= 29, ortalama yas 63
(60-77) Cinsiyet (E/K) 34/29 Gammapati tipi I1gG: % 64 IgA: % 17 1gG and IgA (biklonal): % 6 Hafif
zincir: % 13 Evre (Durie Salmon) Evre |: %20 Evre 1l: %15 Evre lll: %65 Nakil 6ncesi hastalik durumu TR:
% 21 VGPR: %8 PR: %68 PD: %3
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AGIR APLASTIK ANEMILi HASTALARDA ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLi SONUGLARI: TEK MERKEZ
DENEYiMmi

Nur Soyer, Ayse Uysal Orug, Murat Tombuloglu, Filiz Vural
Ege Universitesi ic Hastaliklari Hematoloji Bilim Dali, Bornova, izmir

Amag: Agir aplastik anemi (AAA) nadir ama hayati tehdit edebilen bir hastaliktir. Ozellikle HLA tam
uyumlu kardes dondri olan geng hastalarda yasam beklentisi yliksektir ve ilk basamak tedavi olarak
allojeneik kok hicre nakli (AKHN) onerilir. Biz bu ¢alismada merkezimizde AAA tanisiyla nakil yapilan
hastalari ve sag kalimlarini geriye doniik olarak degerlendirdik.

Gereg ve Yontem: Ocak 2005—Ocak 2015 tarihleri arasinda 11 olguya edinsel aplastik anemi tanisi ile
AKHN yapildi. Nakil 6ncesi ve nakil iliskili veriler hasta dosyalarindan elde edildi.

Bulgular: Tiim nakillerde HLA tam uyumlu kardes donérden elde edilen periferik kdk hiicreler kullanildi.
Bu calismada 11 AAA tanili hastanin 12 nakli degerlendirildi. 11 hastanin 6’si erkek ve 5’i kadindi.
Ortanca tani yasi 28,5 yil (10-37) ve tanidan nakile kadar gegen siire 7,5 ay (3-108) idi. Nakil dncesinde
2 hasta harig¢ tim hastalar immunsupresif tedavi almisti. Hasta donor cinsiyet uygunsuzlugu 1 olguda
(erkek alici- kadin donér) vardi. Nakil sirasinda hastalara ortanca 6,8 x 10%/kg (4,9-12,7 x 10%/kg) CD34
pozitif kok hiicre verildi. Ortanca notrofil ve trombosit engrafmani sirasiyla 13 (10- 37) ve 17 (14-29)
giinde oldu. Nakillerin 2’sinde nétrofil ve 5’inde trombosit engrafmani olmadi. iki kez nakil yapilan
olgunun ilk naklinde sekonder graft yetmezligi gelisti. ilk nakilden yaklasik 2,5 ay sonra 2. nakil yapild.
Nakillerin 4’Gnde (% 36,3) hastalarda akut GVHH ortaya ¢ikti. Bir olguda geg baslangich akut deri GVHH'|
ve 1 (%9) olguda kronik sinirli GVHH gelisti. Tablo 1'de hazirlik rejimleri ve nakil sonrasi 6zellikleri
gosterilmistir. izlemde 11 hastanin 4’li (%36,3) kaybedildi. Ortanca izlem siiresi 33,5 ay (0,5-59) idi.
Olgularin % 63,7’sinde hastaliksiz yasam saglandi. Toplam sag kalim ortanca 52 ay (0,5-59) idi.



Tablo 1: hastalarin hazirlik rejimleri ve nakil sonrasi 6zellikleri

Olgu | Hazirlama Nétrofil Trrombosit | Akut aGVHH yeri | Kronik Tipi Graft Toplam Son durum
sayis | rejimi engrafmani | engrafmani | GVHH GVHH yetmezligi sag kalim
] (giin) (giin) (ay)
1 Flu+ 10 14 Yok - Yok - Yok 59 Sag
Siklofosfamid
z Siklofosfamid 22 14 Yok - Yok - Var 9 Kaybedildi
Flu+ ATG+ 37 - Var Cilt (ge¢ Yok - Var 6
Siklofosfamid baslangig)
3 Flu+ ATG+ 11 15 Yok - Var Sinirli Yok 59 Sag
Siklofosfamid
4 Flu+ Bu+ 21 15 Yok - Yok - Yok 54 Sag
siklofosfamid
5 Siklofosfamid+ 23 29 Yok - Yok - Yok Sag
54
ATG
6 Siklofosfamid+ 27 - Yok - Yok - Yok Sag
45
ATG
7 Flu+ Bu+ AraC 11 20 Var Gis Yok - Yok 37 Sag
8 Siklofosfamid - - Yok - Yok - Yok 7 Kaybedildi
9 Flu+ Bu+ 16 16 Yok - Yok - Yok 78 Sag
siklofosfamid
10 Flu+ - - yok Yok - Yok 05 Kaybedildi
Siklofosfamid )
11 Flu+ 27 - Var Cilt, ge¢ Yok - Var Kaybedildi
Siklofosfamid baslangigl 8
KC

Tartisma ve sonuglar: Literatiirde AAA tanisi olan hastalarda tam uyumlu kardes donérden KHN ile
toplam sag kalim % 50-90 arasinda bildirilmistir. Bizim verilerimiz bu sonuglarla uyumlu saptanmistir.

Anahtar kelimeler: Agir aplastik anemi, allojeneik kdk hiicre nakli, sag kalim
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LENFOMA VE MULTiIPL MYELOMDA PERIFERiIK KOK HUCRE MOBILiZASYONU YAPILAN
HASTALARDA GELISEN YAN ETKILER

Taliha GUCLUY, Kadir iLKKILIC?, ismail SARI>, Mehmet Hilmi DOGU?3, Ali KESKiN?
'pamukkale Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Denizli
2Pamukkale Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji BD, Denizli

3stanbul Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, istanbul

AMAG: Lenfoma ve Multipl Myelom (MM) tedavisinde otolog periferik kok hiicre nakli (OKHN) sik
kullanilan ve etkin olan bir tedavi yontemidir. Otolog nakil dncesi kok hiicre eldesi icin en sik kullanilan
yontem periferik kok hiicre mobilizasyonudur. Mobilizasyon igin kullanilan ajanlar sitokin, kemoterapi
t sitokin ve/veya plerixafordur. Gerek kullanilan ajanlara gerekse isleme bagh komplikasyonlar
gorilebilmektedir. Bu calismada OKHN yapilacak hastalarda; mobilizasyon sirasinda veya sonrasinda
gelisen yan etkilerin degerlendirilmesi amaclandi.

YONTEM: Pamukkale Universitesi Tip Fakdltesi i¢ hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali,
Kemik iligi Nakli Unitesinde 2011-2015 yillari arasinda lenfoma veya MM tanilari ile periferik kék hiicre
mobilizasyonu yapilan 133 hasta calismaya dahil edildi.

BULGULAR: Lenfoma veya MM tanilari ile ¢galismaya dahil edilen 133 hastanin 18’inde (%13.5) periferik
kok hiicre mobilizasyonu sonrasi yan etki gelisti. Bu 18 hastanin 12'si (%66.6) erkek, 6's1 (%33.3) kadin
hasta idi. Hastalarin 12'sinde (%66.6) bulanti-kusma, 5'inde (%27.7) hipertansiyon, 5'inde (%27.7)
saturasyon diistikligi, 3'inde (%16.6) hipotansiyon, 3'liinde (%16.6) tasikardi, 1'inde (%5.5) solunum
arresti gelisti.



M Bulanti - kusma

M Hipertansiyon

m Sp02 Dusukluga
Hipotansiyon

M Tagikardi

M Solunum Arresti

TARTISMA: Hematopoetik kdk hiicre nakli malign veya benign bircok hastalikta kiratif bir tedavi
secenegi olarak kullanilimaktadir [1]. Glinimizde otolog ve allojenik kok hiicre nakillerinin
¢ogunlugunda kok hiicre kaynagi olarak periferik kandan toplanan kok hicreler kullanilmaktadir.
Periferik kanda kok hiicre miktari kemik iligine gore ¢ok daha az miktardadir. Bu nedenle kemik
iliginden periferik kana mobilizasyon islemi ile kok hiicre gecisi saglamak gerekmektedir. Mobilizasyon
isleminde sikhkla G-CSF ya tek basina ya da kemoterapi ile birlikte kullaniimaktadir [2]. Mobilizasyonun
basarisiz oldugu durumlarda ise plerixafor+G-CSF Onemli bir alternatiftir. Periferik kok hicre
mobilizasyonu esnasinda ve sonrasinda genellikle bulanti kusma, sivi-elektrolit dengesizligi veya
beslenme bozukluklari gibi destek bakimini ilgilendiren, kalici olmayan ve mortalite olasiligi diistk
komplikasyonlar gorilmektedir. Ancak, nadir de olsa hayati tehdit edici bakteriyel, viral ve mantar
kokenli enfeksiyonlar, hipotansiyon, hipertansiyon, tasikardi gibi kardiyovaskiiler problemler ile
saturasyon dlsukligine neden olabilecek solunumsal problemler de goézlenebilmektedir [3]. Bu
calismada Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Kemik iligi Nakli ve Terapotik Aferez Unitesi'nde
mobilizasyon yapilan 133 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Periferik kok hiicre mobilizasyon
sirasinda veya sonrasinda en sik gorllen yan etkinin bulanti ve kusma (%66), daha sonra ise
hipertansiyon (%27) ve oksijen saturasyonu diisikligi (%27) oldugu goérildi. Sadece bir hastada ise
mobilizasyon sirasinda kardiyopulmoner arrest gelisti. Sonug olarak, kok hiicre mobilizasyonu sirasinda
gorilen yan etkiler ve bunlarin sikligi hastalarin ko-morbid durumlari, mobilizasyon dncesi aldig1 tedavi
rejimleri ve dozlari ile degismektedir. Genelde hafif yan etkilerle herhangi bir hayati risk olmaksizin
yapilan periferik kok hiicre mobilizasyon isleminde, nadir de olsa kardiyopulmoner arrest gibi ciddi yan
etkilerin olabilecegi ve bu ylzden aferez takiminin mevcut sorumlu hekim egliginde hasta
monitorizasyonuna gereken 6zeni gostermesi gerekmektedir.



Kaynaklar

1-Armitage JO. The history of autologous hematopoietic cell transplantation. In Thomas’s Hemtopoetic
Cell Transplantation, 4th Edition 2008 (Ed.s Appelbaum FR, Forman SJ, Negrin RS, Blume KG) pp 8-14.

2. BCSH Guidelines on the use of Colony Stimulating Factors in Haematological Malignancies. British
Journal of Haematology 2003:123:22-33.

3. Hassan M, Ljungman P, Ringdén O et al. The ef-fect of busulfan on the pharmacokinetics of
cyclophosphamide and its 4-hydroxy metabolite: time interval influence on therapeutic efficacy and
therapy-related to-xicity. Bone Marrow Transplant 2000;25:915-924.
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MANTLE HUCRELI LENFOMA HASTALARIMIZIN KLINiK OZELLIKLERI VE TEDAVi SONUGLARI: TEK
MERKEZ DENEYiMi

Merih Kizil Cakarl, Mehmet Sinan Dall, Ali Hakan Kaya', Hikmet Batgi', Filiz Bekdemir', Bahar Uncu
Ulul, Tugce Nur Yigenoglu, Dicle iskender', Bilge Arslan Ugurlu', Emre Tekgiindiiz', Fevzi Altuntas'

Giris ve Amag: Mantle hiicreli lenfoma (MHL), kan, kemik iligi, lenf nodu ve dalak tutulumu ile
karakterize agresif seyirli non Hodgkin Lenfoma alt tipidir. Median gorilme yasi 60’h yaslar olup
erkeklerde daha sik gorullr. Standart tedaviler ile median sagkalim 4-5 yildir. Bu ¢alismada amacimiz,
MHL tanisiyla takip ettigimiz hastalarimizin klinik 6zellikleri ve tedavi sonuclari ile ilgili deneyimlerimizi
paylasmaktir.

Materyal - Metod: Ocak 2009-Aralik 2015 tarihleri arasinda merkezimizde takip edilen 38 MHL
hastasinin dosya verileri geriye doniik alarak incelendi. MIPI skoru; tani ani yas, LDH diizeyi, I6kosit
diizeyi, ECOG performans durumu ve varsa tani ani biyopsi 6rnegindeki Ki-67 proliferasyon indeksine
gore hesaplandi. Yiksek doz tedavi iceren rejimler HCVAD ve RHCVAD, yiiksek doz ARA-C icermeyen
rejimler ise CHOP, R-CHOP, R-GCVP, R-PEPC ve R-steroid olarak tanimlandi. Yiiksek doz ARA-C igeren
tedavi rejimlerinin ve baslangi¢ tedavine yanitin sagkalim Uzerine etkisi incelendi.

Bulgular: Hastalarin median yasi 61 (38-82) olup, 8 (%21,1) hasta kadin, 30 (%78,9) hasta erkek idi. 16
(%42,1) hastada tani ani MIPI degerlendirilemedi. Geri kalan 22 hasta icin; 1 (%2,6) hasta dusik, 4
(%10,5) hasta orta ve 17 (%44,7) hasta yuksek riskli idi. 4 hasta tani sonrasi takibine devam etmedi.
Geri kalan 34 hastaya median 2 (1-6) basamak tedavi uygulandi. Baslangi¢ tedavisi olarak hastalarin
14’Une (%41,2) yiksek doz ARA-C iceren tedavi, 20’ine (%52,6) ise yiksek doz ARA-C icermeyen tedavi
uygulandi. Tedavi alan 34 hastanin 27'de (%71,1) baslangi¢c kemoterapisine yanit degerlendirilebildi.
Baslangi¢c kemoterapisiile 13 (%48,1) hastanin 11’inde tam yanit, iki hastada kismi yanit elde edildi. Bu
hastalarin 8’ine otolog kok hiicre desteginde yiiksek doz kemoterapi (YDK-OKHN) uygulandi. Geri kalan
14 hastanin 13’Gine (%51,9) nuks/refrakter hastalik nedeniyle bir veya daha fazla kurtarma tedavisi
verildi. Bir hasta takipsiz olmasi nedeniyle kurtarma tedavisi almadi. Bu 13 hastanin dokuzuna kurtarma
tedavisi olarak bortezomib iceren tedavi uygulandi (bunlardan birisi sonraki tedavi basamaklarinda
lenalidomid, biri bendamustin ve birisi de hem bendamustin hem ibrutinib aldi), 4 hastaya ise kurtarma
tedavisi olarak R-DHAP, R-ICE veya R-HCVAD verildi. Kurtarma tedavisi verilen 13 hastanin 9’una
ilaveten YDK-OKHN uygulandi. Tedavi verilen 34 MHL hastasinin 7’sinde yanit degerlendirilemedi ( 1'i
erken 6liim diger 6’s1 ise baslangi¢ tedavisi sonrasi takipsiz olmasi nedeniyle). Baslangi¢ tedavisi olarak
ylksek doz ARA-C iceren tedavi alanlar ile almayanlar arasinda sagkalim farki olup olmadigi arastirildi.
Her iki grup cinsiyet (p=0,10), yas (yliksek doz ARA-C iceren tedavi alanlarda median yas 56 (45-76),
almayanlarda median yas 67,5 (39-82), (p=0,81), MIPI risk skoru (p=0,90) ve YDK-OKHN varhgi (p=0,16)
acisindan benzer idi. Sonucta yiksek doz ARA-C iceren tedavi alan hastalarin sagkalim sonuglari daha
iyi olmasina ragmen istatistiksel fark saptanmadi (p=0,111). (Yiksek doz ARA-C iceren tedavi
almayanlarda median sagkalim 36,6 ay iken, alanlarda median sagkalim siiresine hentiz ulasilamadi.
Standart sapma:13.29). Baslangi¢ tedavisi ile tam veya kismi yanit elde edilip sonrasinda niiks veya
progrese olmayan hastalar ile niiks/refrakter hastalik nedeniyle kurtarma tedavisi uygulanan hastalar
arasinda sagkalim acisindan fark olup olmadigl arastirildi. Her iki grup cinsiyet (p=0,69), yas



(Nuks/progrese olmayan hastalar icin median yas 62 (45-80), p=0,71), nuiks/refrakter hastalar icin
median yas 57(39-70) p=0,71), MIPI risk grubu (p=0,85) ve YDK-OKHN varligi (p=0,88) a¢isindan benzer
idi. Sonucta, niiks/progrese olmayan hastalarda sagkalim avantaji gorinmekle birlikte bu fark
istatistiksel olarak anlaml bulunmadi (p=0,29)( Nuks/progrese olup kurtarma tedavisi uygulananlarda
median sagkalim 53,8 ay iken, niiks veya progrese olmayanlarda median sagkalima heniz ulasilamadi.
Standart sapma:19.3). Analiz edilen tim hastalar icin median takip sliresi 21.6 (0,8135,9) ay ve median
toplam sagkalim 53.8 ay idi. Kaplan Meier sagkalim analizinde, 12. ay, 24. ay ve 36. ay toplam sagkalim
sirasiyla %83.7 , %73,2 ve %64,6 olarak bulundu.

Tartisma: Retrospektif olarak degerlendirilen bu ¢alismanin sonucunda, hastalarin cinsiyet dagilimi,
median tani yasi ve median toplam sagkalim siiresi MHL hastalarindaki genel veriler ile uyumlu
bulunmustur. istatistiksel olarak anlamli fark saptanmasa da yiiksek doz ARA-C iceren tedavi alan
hastalarin, almayan hastalara gére sagkalim avantaji gosterdigi gbzlenmistir. Benzer sekilde, yine
istatistiksel fark saptanmamis olsa da baslangi¢ tedavi ile tam veya kismi yanit elde edilen ve
sonrasinda niiks veya progrese olmayan hastalarin niiks/refrakter hastalik nedeniyle kurtarma
tedavisi verilen gruba goére sagkalim avantaji gosterdigi gorilmustir. Bu durum hem baslangic
tedavisine yanitin ve bu yanitin siirdiirebilirliginin 6nemini gdstermekte ama ayni zamanda relaps
refrakter hasta grubunda sonuglarin beklenildigi kadar kotli olmamasinin son donemlerde sik olarak
kullanilmakta olan yeni ajanlari da iceren kurtarma tedavilerinin bu hasta grubuna sagladigi sagkalim
avantajina bagh olabilecegini disiindirmektedir.
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ILERi YAS B HUCRELI NON-HODGKIN LENFOMA TANILI HASTALARDA OTOLOG KOK HUCRE NAKIL
SONUGLARI VE KOK HUCRE KiNETIKLERI

Mehmet Hilmi DOGU, 2Seckin CAGIRGAN, 2Serkan OCAKCI, 3Ali Hakan KAYA, “Kadir
[LKKILIC, *Neslihan MANDACI SANLL *Selda KAHRAMAN, *Emre TEKGUNDUZ, “ismail
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Yistanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

2[zmir Universitesi Izmir Medikalpark Hastanesi, Hematoloji Bilim Dal1, izmir, Tiirkiye

3Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve Kok Hiicre Transplantasyon
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SErciyes Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Kayseri, Tiirkiye

®inonii Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya, Tiirkiye

"Hacettepe Universitesi, Medikal Onkoloji Bilim Dal1, Ankara, Tiirkiye

Giris: Otolog kok hiicre nakli (OKHN), giiniimiizde kemoterapiye duyarl niiks ve refrakter agresif
lenfomalarda standart tedavi seklini almistir. B hiicreli non-Hodgkin lenfomalardan (NHL) diffiiz
buytk B hucreli lenfoma (DBBHL) ve folikiiler lenfoma (FL) tanilarinda, niiks veya refrakter
hastalikta uygulama alan1 bulurken, mantle hiicreli lenfomada (MHL) birinci basamakta pekistirme
amagli OKHN’nin etkinligini gsteren ¢alismalar yapilmistir. Ancak ileri yas hastalarda OKHN’nin
etkin oldugu c¢ok net degildir. Bu hasta grubunda gerek nakil iligkili gerekse komorbid durumlara
bagli morbidite ve mortalitede artig goriilebilmektedir. Bu retrospektif analizde ileri yas (65 yas ve
iizeri) B hiicreli NHL tanisiyla OKHN yapilmis hastalarin sonuglarini paylasmayi amagladik.

Materyal Metod: Calismamiza retrospektif olarak 65 yas ve tizeri niiks/refrakter veya birinci
basamakta pekistirme amacli OKHN yapilmis B hiicreli NHL tanist olan hastalar dahil edildi.
Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri yaninda komorbidite analizi ve kok hiicre kinetikleri
degerlendirildi. Komorbidite analizi i¢in ‘Sorror’ hematopoetik kok hiicre transplantasyonu spesifik
komorbidite indeksi (HCT-CI) uygulandi. Hastalarm risk gruplarimi belirlemek i¢in IPI ve NCCN-
IPI kullanildi. Komorbidite analizi yapilan hastalarin nakil 6zellikleri ve kok hiicre kinetikleri

degerlendirildi.



Sonugclar: Calismamiza 6 merkezden 31’1 erkek, 8’1 kadin olma tizere toplam 39 hasta dahil edildi.
Calismaya dahil edilen 19 hastanin tanist DBBHL, 17 hastanin MHL, 2 hastanin FL iken 1 hasta
plazmablastik lenfoma tanisiyla takipliydi. Ortanca yas 67 (65-72) olan hasta grubumuzda ECOG
performanslart ortanca 1 (0-2) olup 22 (%56) hastanin komorbiditesi mevcuttu (Tablo 1).

Tablo 1: Hasta ozellikleri

Tani n Cinsiyet Age ECOG EF(%) IPI NCCN- Komorbidite
(E/K) IPI (Var/Yok)
DBBHL 19 14/5 67 (65-72) 1(0-3) 60 (45-65) 3(2-5) 4 (3-5) 13/6
MHL 17 14/3 67 (65-71) 1(0-2) 60 (50-65) 3(1-5) 4 (2-6) 7/10
FL 2 2/0 66-68 0 60 3 4 11
Diger
Plazmablastik 1 1/0 67 0 60 2 3 1
Genel 39 31/8  67(65-72) 1(0-2) 60 (45-65) 3(1-5) 4 (2-6) 22/11

DBBHL: Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfoma, MHL: Mantle Hiicreli Lenfoma, FL: Folikiiler Lenfoma

Tiim hastalar ele alindiginda, OKHN 6ncesi ortanca 8 (2-14) kiir tedavi verildigi; hastalarin
sadece 5 tanesine nakil dncesi tedavi doneminde radyoterapi uygulandigi goriildii. OKHN hazirlik
rejimi olarak en stk BEAM protokolii kullanilirken, nakil sonras1 100 giinliik mortalite 5 hasta ile
% 12,8 olarak bulundu (Tablo 2).

Tablo 2: Nakil 6zellikleri

Nakil 6ncesi toplam kir sayisi (n) 8 (2-14)
Nakil 6ncesi Radyoterapi 6ykisu (Var/Yok)
100 giinliik mortalite (Var/yok) 5/34
Nakil hazirlik rejimi
BEAM 5/34
ICE
Diger
24
6
9

Mortlite (4 DBBHL, 1 MHL)



Kok hiicre kinetikleri agisindan incelendiginde; mobilizasyon amach en sik kemoterapi ve
granulosit koloni stimtlan faktor (G-CSF) birlikte kullanilirken, 6 hastada tek basina G-CSF ve 6
hastada plerixafor kullanildig1 goriildii. Aferez islemi yapilan giin sayisi ortanca 2 giin olmakla

birlikte maksimum 4 giine varan islem yapildig1 saptandi (Tablo 3).

Tablo 3: Kok hiicre nakil 6zellikleri ve kdk hiicre kinetikleri

N
Kok hiicre toplama rejimi
Kemoterapi +G-CSF
G-CSF 27
Plerixafor
6
6
Aferez yapilan giin sayisi
2 (1-4)
Toplam Uriin CD34(+) hiicre sayisi
8,52 x 10° /kg

Sonug olarak; ileri yas B hiicreli NHL tanili hasta grubunda 6zellikle komorbidite analizi iyi
yapildiginda uygun hastalarda OKHN uygulanabilir bir tedavi segenegi gibi goriinmektedir.
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AFEREZ UNITESINDE KALITE STANDARDI
(JACIE AKREDITASYONU iLE NELER DEGISTi)
A. Birekul 1, A. Unal 1, L. Kaynar 1, M. Solmaz 1, M. Oztekin 1, S. Baysal 1, S. Yetkin 1, B.
Eser 1, M. Cetin 1.
1 Erciyes Universitesi, Kemik Iligi Nakli Merkezi, Aferez Unitesi, Kayseri

Bu calismada; Aferez Unitesinde, JACIE akreditasyonu sonrasi olan gelismeler ve
degisiklikler degerlendirildi. Aferez islemleri sayisinda kismi bir artis olurken, Kalite
standartlarinda onemli artis saglandi. Kok hiicre toplama, isleme ve saklama islemlerinde
standardizasyon saglandi. Dosyalama sisteminde standart olusturularak tiim islemlerin kayda
gecirilmesi saglandi. Tiim Personelin yaptigi islemlerin standartlara uygun yapilmasi ve kayda
gecmesi saglandi. Tiim veriler ve hasta sonuglarinin, elektronik ortamda ve dosya sisteminde
kayda gecirilmesi saglandi. Kayit sistemi zorunlu ve belirtilen kalite kosullarina uygun sekle
getirildi. Personel seciminden egitimine, cihaz se¢iminden kullanimina ve bakimina kadar, her
uygulama i¢in SOP (Standart Operasyon Prosediirii) yazildi. Tiim islemlerin, SOP’lara uygun
formlara yazilmasi ve kayitlarin saklanmasi saglandi. Tiim personel, yaptigi islemlerin
prosediiriinii, kalite standartlarina uygunlugunu ve formlara nasil gecireceginin ve kayitlari
nasil tutacaginin egitimlerini aldi. Klinik ve laboratuvar personeli, standartlarda belirtildigi
sekilde diizenli egitime alind1 ve degerlendirilmeleri yapildi, belgeler diizenlendi. isleme
laboratuvarinda kullanilan cihaz kalibrasyonlari, bakimlar: standartlarda belirlenen sekilde
yapilip dosyaland. Aferez Unitesinde yapilan her islem icin ayr1 bir SOP olusturularak her bir
islem, uluslararasi standarda uygun sekilde tanimlandi. Tiim yapilan islemler, uygun sekilde
kayitlara geg¢irildi. JACIE akreditasyon siireci; Aferez merkezimize, personel, cihaz, islem ve
kayitlar yoniinden ve kalite standardinin yerlesmesinde biiyiik katki saglamstir.
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KRONIK LENFOSITIK LOSEMIDE CASP10, LEF1, BCL2 GENLERi HIPOMETILEDIR VE CDKN2B GENi
HIPERMETILEDIR
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Nuri PAMUK:,
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Dal:®, Edirne.

*Bildiriyi sunacak yazar, gepamuk@yahoo.com

AMAC: Kronik Ienfosittik 16semi (KLL), Bati iilkelerinde en sik goriillen hematolojik malignitedir.
KLL’de yapilan genomik ve epigenomik calismalar, bireysellestirilmis tan1 ve tedavide yeni ufuklar
acabilir.  TUmor supresér genlerin  DNA’larimin  anormal olarak metilasyonu, ve onkogenlerin
hipometilasyonu, duzenleyici hiucre siklusunun ve apoptozisle iliskili genlerin inaktivasyonuna, ve
dolayisiyla maligniteye yol agabilir. Baz1 tekli niikleotid polimorfizmlerinin KLL’ye yatkinligr arttirdigi
bildirilmistir. Calismamizda BCL2, CASP10, LEF1, ve CDKN2B genlerinin metilasyon durumunu
belirledik; ve bunun KLL’nin patogenezi, klinik bulgular1 ve hastalarin siirvi ile iligkisini arastirdik.
GEREC VE YONTEM: Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali’nda takip edilen 62
KLL hastas1 ve 94 yas ve cins uyumlu, saglikli kontrol dahil edilmistir. Her 2 grupta BCL2, CASP10, LEF1,
ve CDKN2B genlerinin metilasyon durumlar1 PCR yontemiyle ¢alisilmistir.

BULGULAR: KLL hastalariin ortalama yast 64.8+12.3 yil idi, ortalama hastalik siiresi 56.07+36.7 aydi
(1-139). Altmugiki KLL hastasimin sekizi (%12.9) takip sirasinda 6ldii; 51°1 (%82.3) diizenli takip
ediliyordu; 3’1 (%4.8) takipten ¢ikti. KLL hastalarinda, CASP10 geninin 1. (p<0.001), 2. (p=0,003), 3.
(0=0,001) ekzonlarindaki metilasyon, ve ortalama metilasyon diizeyi (p=0,01) kontrollerden belirgin daha

azdi. CASP10 geninin 4. ekzonundaki metilasyon, gruplar arasinda benzerdi. CDKN2B geninin



1. (p=0,002), 2. (p<0.001), 3. (p<0.001), 4. (p<0.001), 5. (p<0.001), 6. (p<0.001), 7. (p<0.001)
ekzonlarindaki metilasyon, ve ortalama metilasyon diizeyi, KLL grubunda kontrollerden daha fazlaydi.
KLL’li hastalarda LEF1 geninin 1. (p=0.001) ve 5. (p=0.042) ekzonlarindaki metilasyon, ve ortalama
metilasyon diizeyi kontrollerden daha azdi. Ancak, 2., 3., 4. ve 6. ekzonlarin metilasyonu a¢isindan gruplar
benzerdi. BCL2 genin tim 4 ekzonunun metilasyonu, ve ortalama metilasyon diizeyi (p<0.001), KLL
grubunda kontrollere gore anlamli diisiiktii. KLL hastalarinda, CASP10 geninin ortalama hipometilasyonu
%27 (n=17), CDKN2B’nin %90.3 (n=56), Bcl2’nin 1. ekzonunun %88.7 (n=55), ve BCL2’nin ortalama
hipometilasyonu %100 (n=62) idi. Hipometile ve hipermetile KLL gruplari arasinda hastalik siiresi, hastalik
evresi, tanidan tedaviye kadar gecen zaman, tedavi endikasyonu ve siirvi agisindan fark yoktu. BCL2
hipometilasyonu olan grupta lenfosit sayisi, BCL2 hipermetile gruba gére anlamli daha disiiktii (p=0,004).
TARTISMA VE SONUCLAR: KLL hastalarinda CASP10, LEF1, BCL2 genlerinde hipometilasyon ve
CDKN2B geninde hipermetilasyon oldugu gozlendi. Ancak, bu 4 genin KLL hastalarindaki metilasyon
durumuyla herhangi bir klinik bulgu arasinda iliski saptanmadi.

ANAHTAR KELIMELER: Kronik lenfositik l6semi, hipometilasyon, hipermetilasyon, BCL-2,

CDKNZ2B.
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PERIFERIK OTOLOG KOK HUCRE NAKLI YAPILAN HASTALARDA GECiCi SANTRAL VENOZ
KATATERDE GELISEN ENFEKSIYON VE TROMBOZ RiSKi

Levent imamoglu, Fadime Tuglu, Selin Merih Urlu, Ahmet Kiirsat Giines, Giilten Korkmaz Akat, Yasin
Kalpakgi, Duygu Nurdan Avci, Abdullah Agit, Halil Giines,Funda Ceran, Simten Dagdas, Gilsim Ozet

Giris: Santral vendz kateterizasyon intravenéz tedavide etkili bir ydntemdir. Uzun siireli olarak
yerlestirilen santral venoz kataterler kemik iligi hastalarinin destek tedavisinde oldukga 6nemli bir yer tutar.
Bu katater antineoplastik, sitotoksik tedavi, intravenoz sivilar, kan Grinleri, anti-mikrobiyal ajanlar dahil ilag
uygulamalarini ve total parenteral niitrisyon uygulamayi kolaylastirir. Katater yerlestirilmesi esnasinda
gelisen pnomotraks, kanama gibi komplikasyonlarin yani sira ge¢c dénemde enfeksiyon ve tromboz gibi
komplikasyonlara da yol agabilir.

Biz bu ¢alismada klinigimizde Ocak 2015 ve Kasim 2015 aylari arasinda periferik otolog kok hiicre
nakli yapilan 30 hastaya uygulanan santral gegici ven6z kateterlerde gelisen tromboz ve enfeksiyon riskini
ortaya koymayi amagladik.

Materyal Metod: Bu calismada Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Kemik iligi
transplantasyonu kliniginde Ocak 2015 ve Kasim 2015 aylari arasinda yapilan periferik otolog kok hiicre
nakil hastalari geriye donuk olarak incelenmistir. Periferik otolog kdk hiicre inflizyonu ve kemoterapi
verilmek amacli takilan gecici santral venoz kateterlerde gelisen enfeksiyon ve tromboz degerlendirilmistir.

Bulgular: Ankara Numune Egitim Ve Arastirma Hastanesi Kemik iligi Transplantasyonu Kliniginde
Ocak 2015 ve Kasim 2015 aylari arasinda 16 bayan ve 14 erkek hastaya periferik otolog kdk hiicre nakli
yapilmistir.

Periferik otolog kok hicre nakli yapilan hastalarin gegici santral vendz kataterinde tromboza
rastlanilmamistir. Bu hastalarin 3 tanesinde kateter enfeksiyonu gelismis olup, enfeksiyon gelisen hastalarin
2 tanesi kadin, 1’ i erkek hastadir. Kadin hastalarin ikisinde de diyabet tanisi mevcuttur. Cekilen kataterlerden
sadece birinde Greme meydana gelmistir. 30 hastanin hicbirinde tromboz meydana gelmemistir.

Tartigsma: Bu calismanin sonunda diizenli olarak yapilan antibiyotikli solisyonlarla hazirlanmis steril
pansumanlarin enfeksiyon riskini belirgin olarak azalttigi tespit edilmistir. Klinigimizde enfeksiyon gelisen iki
hastanin da diyabetes mellitusu mevcut olup, bu hastalarda artmis enfeksiyon riski komorbit hastaliklari ile
iliskilendirilmistir. Ayrica tromboz riski, koroner arter hastaligi ve diyabetes mellitus tanilari olan hastalarda
daha yuksektir. Bu risk santral ven6z katater takilmadan 6nce disik molekil agirlikh heparin baslanmasiyla
en aza indirgenmektedir. Biz de klinigimizde hastalarin risk durumlarina gore profilaktik amacgh disik
molekiler agirlikli heparin kullandik. Heparin ile kateter bakimi yapildi. Boylelikle hastalarimizda kateter
trombozu ile karsilasmadik.
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YUKSEK APELIN DUZEYLERI MULTIPL MiYELOMDA PROGNOSTIK BiR BELIRTEC
OLARAK KULLANILABILIR
Giilsim Emel PAMUK?Y", Muhammet Maden?, Idris Kurt?, Omer Nuri PAMUKS.
Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali’, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali?, Romatoloji
Bilim Dali®, Edirne.

*Bildiriyi sunacak yazar, gepamuk@yahoo.com

AMAC: Apelin, endojen bir peptidtir. Apelin/APJ sistemi anjiogenezi diizenler, ve bazi malignitelerde
ekpresyonu artmistir. Son ¢aligmalarda, apelinin lenfanjiogenezi ve lenf bezi metastazin1 da uyardigi
bildirilmistir. Simdiye kadar, apelin diizeyi multipl miyelom (MM) ve nonHodgkin lenfomada (NHL)
calistimamistir. Calismamizda, MM ve NHL’de apelin diizeylerini saptadik; ve apelin diizeyleriyle klinik
bulgularin iligkisini arastirdik.

GEREC VE YONTEM: Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali’nda takip edilen
ardigik 29 MM (18E, 11K, ort yas: 64.3), 31 NHL (17E, 14K, ort. yas: 60.5) hastasi, ve gonilli 19 saglikl
kontrol (13E, 6K, ort. yas: 59.1) calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik dzellikleri, tedavi
protokolleri, ve elde edilen yanitlar hastane kayitlarindan saglandi. Serum apelin diizeyi ELISA
yoéntemiyle él¢tldu.

BULGULAR: Gruplar, yas ve cinsiyet asisindan benzerdi (p>0.05). MM hastalarinda serum apelin
(1.99£1.1 ng/ml) dlzeyi, NHL (0.56+£0.56 ng/ml) ve saglikli kontrol (0.42+0.16 ng/ml) gruplarindan
anlamli yiiksekti (p<0.001). NHL grubunda apelin kontrole benzerdi. MM grubunda apelin dizeyi,
serumdaki monoklonal protein miktariyla (r=-0.45, p=0.016) ve LDH (r=-0.0.39, p=0.038) ile negatif
korelasyon gosteriyordu. ROC egrisi analizi, MM’da apelin i¢in egrinin altinda kalan alan degerinin 0.842
ng/ml (95%CI: 0.739-0.945, p<0.001) oldugunu gosterdi. Serum apelin diizeyinin >0.827 ng/ml olmasi,

MM tanisi i¢in %76 duyarlilik ve %86 6zgiilliik tasiyordu. Medyan 23 aylik (sinir: 3-84 ay) izlemde 22



MM hastasi 6ldii. Apelin diizeyi i¢in ROC analizinde belirlenen 0.827 ng/ml degeri sinir alindiginda,
yiiksek apelin degeri olan MM’lilerin medyan sagkalim siireleri anlamli daha uzun bulundu (33 vs. 6 ay,
p=0.001) (Sekil). Univariate analizde ileri evre MM varligi (ISS-3 vs. 1-2), ilk tanida yliksek LDH diizeyi
kotu prognostik faktorler olarak belirlendi. Multivariate analizde ileri evre MM (ISS-3) olumsuz (OR:
16.1, 95%CI: 1.03-250, p=0.047), yiiksek apelin diizeyi ise olumlu bagimsiz faktor olarak belirlendi (OR:
12, 95%CI: 2.19-66.3, p=0.004). Ann-Arbor evrelemesine gore evre IV olan NHL hastalarindaki apelin
diizeyi, diger evrelerdeki hastalardan daha disiiktii (0.39+0.23 vs. 0.74+0.73 ng/ml , p=0.029).

Sekil: Kaplan-Meier siirvi analizine gore, yiiksek ve diisiik apelin diizeyi olan multipl miyelom

hastalarinda medyan siirvi (33 ay vs. 6 ay, p=0.001).
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TARTISMA VE SONUCLAR: Serum apelin diizeylerinin MM ve NHL’de, diger malignitelere benzer
sekilde anlamli olarak arttig1 goriildii. MM’da anlamli derecede yiiksek apelin diizeyleri, tanisal bir
biyobelirteg olarak kullamlabilir ve patogenezde rol oynuyor olabilir. ileri evre NHL hastalarinda anlamli
diisiik apelin diizeyleri de dikkate deger bir bulguydu.

ANAHTAR KELIMELER: Multipl miyelom, nonHodgkin lenfoma, apelin.
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ANKARA NUMUNE HASTANESi KEMIK iLiGi SERVISINDE NAKIL HASTALARINDA PARENTERAL
NUTRISYON
Fadime Tuglu, Levent Imamoglu, Selin Merih Urlu, Ahmet Kiirsat Giines, Giilten Korkmaz
Akat, Yasin Kalpake1, Duygu Nurdan Avei, Abdullah Agit, Halil Giines, Fu nda Ceran, Simten
Dagdas, Giilstim Ozet

Giris: Hematopoetik kok hiicre hastalarinin ¢ogunda anlamli mukozit gelisir ve bu
bireyler yeterli bir oral beslenmeyi siirdiirmekte giigliik ¢cekerler. Bulanti, kusma ve ishalin
neden oldugu oral alim azalmasi, besin emilimi azalmasi ve bagirsaklardan besin maddesi kayb1
negatif azot dengesine yol acar. Transplantasyon oncesinde beslenme durumunun bozulmus
olmas1 kok hiicre nakli sonrasi i¢in olumsuz bir prognostik faktor olup, beslenme durumu iyi
olan hastalarda engraftman siresi daha kisadir.

Biz bu c¢alismada 2015 yilinda yapilan otolog ve allojenik kemik iligi nakillerinde total
parenteral nutrisyon destegini ve takibini ele aldik.

Materyal Metod: Ankara Numune Egitim Arastirma hastanesi kemik iligi nakil
unitesinde retrospektif olarak yiiriitiilen ¢alismaya 2015 yilinda otolog ve allojenik kok hiicre
nakli yapilan toplam 42 hasta ele alinmistir. Veriler hasta dosyalar1 incelenerek elde edilmistir.

Bulgular: Ankara Numune Egitim Arastirma hastanesi kemik iligi {initesinde 2015
yilinda toplam 42 kok hiicre nakli yapilmis ve bu hastalardan allojenik nakil yapilan 7 hastanin
5’ine oral mukozit nedeniyle total parenteral niitrisyon verilmistir. Otolog nakil yapilan 35
hastanin 3 tanesinin parenteral nutrisyon ihtiyact dogmus olup, 2 hastada ishal 1 hastada ise
oral mukozit nedeniyle baslanmistir. Hastalara ortalama 5 + 4 giin boyunca parenteral nutrisyon
verilmis olup 2 hastada parenteral niitrisyona bagli ishal, 2 hastada da hiperbilirubinemi
gelismstir. Diger hastalarda total parenteral nutrisyon iligkili komplikasyon gelismemistir.

Tartisma: Hematopoetik kok hiicre nakli (HKHN) beslenme gereksinimini arttiran bir
stirectir. HKHN olgularinda oral beslenme gii¢liigii allojenik nakillerde otolog nakillere gore,
miyeloablatif hazirlik rejimi alanlarda da miyeloablatif olmayan hazirlik rejimi alanlara gore
daha belirgin olur. Bizim takiplerimizde de allojenik nakil yapilanlarin % 71’1, otolog nakil
yapilanlarin %9 unun parenteral nutrisyon ihtiyaci olmustur. Ancak parenteral beslenmenin
risk ve komplikasyonlar1 da vardir. Bunlar arasinda kateter komplikasyonlari, hiperglisemi,
karaciger enzimlerinde artis, safra kesesi disfonksiyonu ve sivi retansiyonu sayilabilir. Bizim
hastalarimizin 2’sinde parenteral niitrisyon iliskili ishal, 2 hastada da karaciger fonksiyon

bozuklugu geligmistir. Total parenteral nutrisyonun sonlandirilmas1 ile gerilemistir.



Klinigimizde parenteral niitrisyon tedavisi verdigimiz hastalarin %37’sinde komplikasyon ile

karsilagilmistir.
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HODGKiIN LENFOMALARDA YUKSEK DOZ MiTOXANTRON VE MELFALAN iLE OTOLOG PERIFERIK
KOKHUCRE NAKLI

Mahmut Yera!_, Mutlu Kasar, Soner Solmaz, Nurhilal Biiyiikkurt, Ilknur Kozanoglu, Can
Boga, Hakan Ozdogu

Baskent I"Jniverist__esi, Adana Arastirma ve Uygulama Hastanesi, Eriskin Kemik iligi
Transplantasyon Unitesi.

Giris: Otolog periferik kok hucre nakli (PKHN) relaps olmus Hodgkin lenfoma hastalarinda
standart bir yaklasimdir. Kiir ya da uzun siireli yasam sans1 saglamaktadir. Son yapilan
caligmalarda 5 yillik hastaliksiz yasam %50- 60 olarak bildirilmistir. Hazirlama rejimi olarak
¢ogu zaman BEAM ya da CVB kullanilmaktadir. Mitoxantron ve melfalan (MTZ/MEL )

hazirlama rejimi sonrasi periferik kok hicre nakli ile ilgili deneyimler oldukga kisithidir.

Amagc: Bu calisma ile Adana Baskent Univeristei Hastanesinde hodkgin lenfomalarda
mitoxantron ve melfalan hazirlama rejimi ile yapilan otolog PKHN sonuglarinin

degerlendirilmesi planlanmaistir.

Hasta ve Metod: ¢alismaya alinan 31 hastanin yas ortancasi 32 ( 22-54) yil olup, 19'u erkek,
12'si kadin idi. Tan1 aninda 14 olgu yuksek, 4 olgu ara, 13 olgu diisiik risk grubunda. Nakil
oncesi 20 hastaya iki ve iizeri farkli kurtarma rejimi verilmistir. 14 hasta tam remisyon, 17 hasta
parsiyel remisyon durumunda nakile alinmigtir. Parsiyelden daha az cevap, performans durumu
ECOG 3-4 olan hastalar nakil siirecine alinmadi. Yapilan degerlendirmeler sonrasi nakil igin

uygun gorilen hastalara etoposid 375 mg/m2 ile kdk hiicre mobilizasyonu yapildi

Hazirlama rejimi olarak mitoxantron -5. ginde 60 mg/m2, melfalan -2. giinde 180 mg/m2 (ice
boliinmiis dozlar halinde verildi. 0. giinde minimum 2x106 olacak sekilde CD34 pozitif kdk
hiicre inflizyonu yapildi. Levofloksasin, flukonazol ve +1. gunden itibaren asiklovir ile
antiviral proflaksi saglandi. Hastalara engrafmandan + 180. gline kadar trimetoprim proflaksisi

yapildu.

Hemoglobin degerleri 8 g/dl, trombosit degerleri 20 000/ml3 {izerinde tutacak sekilde

1sinlanmig ve 16kosit filtresinden gegirilmis kan tiriinleri ile destek saglandi.

Olgularin hastalik durumlar1 100. giinde PET-CT ya da CT ile 2 yila kadar 3-6 ayda bir, 2-5
yila kadar 6-12 ayda bir CT ile degerlendirildi.



Sonuclar: Hastalar ortanca 12 (10-15) giinde nétrofil, 12 (9-15 ) glinde trombost engrafmani
oldu. Engrafman yetmezligi hi¢bir hastada gozlenmedi. Nakil sonrasi hastalarin % ... tam
emsiyonda idi. Hastalarin 2 si (%7) ilk 100 gunde kaybedildi, ortanca 24 (0,9-76) ay takip edilen
hastalarda 1. ve 3. yilda hastaliksiz yasam sirasi ile %83 ve % 68, genel yasam slresi ise %90
ve %75 idi (tablo 1, tablo2). Nakil sirasinda hastalik durumu ile ilgili degerlendirilme
yapildiginda; tam remisyonda olanlarda yasam siiresi, parsiyel remisyonda olanlara gore daha
iyi olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir. (3 yillik %69'a karsin
% 82) (p >0,05) (Tablo 3).

Tartisma ve Ozet: Daha 6nce yapilan calismalarda BEAM ile hazirlama rejimleri ile yapilan
nakillerde hastaliksiz yasam ve genel yasam siiresi sirast ile 3 yillik %60 ve %70, CBV de ise
% 47 ve %53 oldugu bildirilmistir. Sonuglarimiz bu verilere gore daha iyi durumdadir.
MTZ/MEL hodgkin lenfomalarda hazirlama rejimi olarak yiiksek oranda yagsam ve hastaliksiz
yasam avantaji sagladigi, tedavi iligkili diisiik mortalite oranina sahip oldugu goriilmektedir. Bu

konu ile ilgili BEAM ile karsilastirmali ileriye doniik ¢alismalara ihtiyag vardir.

Kaplan-Meier Cum. Survival Plot for DFS
Censor Variable: Censor-DFS
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Tablo 1. MTZ/MEL hazirlama rejimi ile nakile alinan hastalarin hastaliksiz yasam grafigi (ay)
DFS: Hastaliksiz yasam stiresi



Kaplan-Meier Cum. Survival Plot for Survival (months)
Censor Variable: Censor-OS
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Tablo 2. MTZ/MEL hazirlama rejimi ile nakile alinan hastalarin hastaliksiz yasam grafigi (ay)
0OS: Genel yasam siresi

Kaplan-Meier Cum. Survival Plot for Survival (months)
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Tablo 3. MTZ/MEL hazirlama rejimi ile PR ve CR durumunda nakile alinan hastalarin hastaliksiz
yasam grafiklerinin karsilastiriimasi ( ay) ( p>0,05)

CR:Tam remisyon

PR: kismi yanit

Kaynaklar:
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Marrow Transplantation, (1997) 20, 451-458



2- Nelson J. Chao, M.D., Helen Kastrissios,et al. A New Preparatory Regimen for Autologous
Bone Marrow Transplantation for Patients with Lymphoma. CANCER March 15,2995,
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3- Jeong Eun Kima, Dae Ho Leea, Changhoon Yoo. BEAM or BUCyE high-dose chemotherapy
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PRIMER TONSIL LENFOMA: TEK MERKEZ DENEYiMi

Fergun Yilmazl, Fusun Gedizl, Eyup Coban2, Betul Bolat Kucukzeybek3, Aylin Orgen
Calli3, Bahriye Kadriye Payzinl

1Katip Celebi Universitesi, AtaturkEgitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Boliimii, Izmir
2Katip Celebi Universitesi, Ataturk Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ hastaliklar1 Béliimii, izmir

3Katip Celebi Universitesi, Ataturk Egitim Arastirma Hastanesi, Patoloji Boliimii, [zmir

Amag: Lenfomalar bas boyun bolgesi malignitelerin %2-3 ‘Gni olusturmaktadir. Bas boyun bolgesinde
saptanan malignitelerin yaklasik %50 den fazlasi Waldeye rhalkasindan gelisir ve bunlarin da yaklasik
%40’1 tonsillerden kaynak alir. Hastalar en sik kitlesel lezyon, basi bulgulari, tonsillerde asimetrik sislik
ile basvururlar. Bu bolgede gelisen non-Hodgkin lenfomalar gbz 6niline alindiginda en sik B hiicre
kokenli lenfomalar izlenir.

Yontem: Bu vaka serisinde temmuz 2007 ve temmuz 2014 tarihleri arasinda tonsillektomi ile tani
almis primer tonsil lenfomalari geriye donik olarak tarandi. Toplam 23 non-Hodgkin lenfoma
hastasindan 3 tanesinde kemik, kemik iligi, dalak strrenal bezde de tutulum saptandi. Bu hastalar
sistemik lenfomanin tonsil tutulumu olarak degerlendirildi ve calismadan gikartildi. 20 Hasta ( 8 kadin
12 erkek ) degerlendirmeye alindi.

Bulgular: Hastalarin median yasi 52 ( 18-77) idi. Tim hastalarin histoljik tipi difiiz biyiik b hicreli
lenfomaydi. TUm hastalar tonsilde sisme nedeni ile 6ncelikle Kulak Burun Bogaz Bélimi tarafindan
yapilan tonsillektomi sonrasi tarafimiza yonlendirildi. 12 hasta Ann Arbor evre le, 8 hasta ise Ann
Arbor evre 2 olarak tani aldi. Evre 2eb olan ve bulky hastalik ile basvuran 68 yasinda erkek hasta
disinda tim hastalarin IPI skorlari diistik saptandi. Hastalarin timd rituksimab iceren kombine
kemoterapi rejimleri ile 4-6 kiir tedavi aldi. 10 hastaya kemoterapi ile birlikte radyoterapi uygulandi.

Yas ve kardiak nedenlerden dolayi doksorubisin verilemeyen 4 (%25) hasta refrakter kabul edildi ve
hastalar refrakter hastalik nedeni ile kaybedildi. Refrakter olan 4 hastanin 3’inde bulky hastalk
mevcuttu. 1 hastada ise erken niiks sapandi. 2. Basamak kurtarma rejimi ve sonrasi otolog kok hiicre
nakli ile hastada remisyon elde edildi.Hastalarin median takip siiresi 31 (4-78) ay, progresyonsuz sag
kalim ise median 34 (0-76) ayd..

Sonug: Tonsilin primer lenfomasi nispeten nadir gérilen malignitelerdir. Kombine kemoterapi
rejimleri ve uygun vakalarda radyoterapinin eklenmesi ile 6zellikle erken evre vakalarda iyi sonuglar
elde edilmektedir. Tonsillerin 6zellikle asimetrik sisliklerinde ayici tanida akilda tutulmasi gerekir.

Anahtar kelimeler: tonsil, lenfoma, tedavi
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APLASTIK ANEMILI BiR OLGUDA BIiR HLA UYUMSUZ AKRABA DISI VERICIDEN MEZENKIMAL HUCRE
DESTEGINDE YAPILAN HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLi DENEYiMiMiz

Keni N 1, Kaynar L 1, Demir K1 , Ermis Turak E1 , Pamuk GE 2 ,Génen ZB3, Sivgin S1, Eser B1, Unal A
1, Cetin M1

1 Erciyes Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji B.D., Erciyes Transplant Merkezi/Kayseri
2 Trakya Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji B.D./Edirne

3 Erciyes Universitesi, Genom ve Kok Hiicre Merkezi (GENKOK), Kayseri

Giris: Agir aplastik anemide (AA) 40 yas alti hastalarda dnerilen kiiratif tedavi; niks olasiligi az, MDS ya
da PNH gibi klonal hastalik gelisme riski az olan tam uyumlu akrabadan yapilan allojenik kok hiicre
naklidir (AKHN). AA’da akraba disi vericiden yapilan tam uyumlu olmayan nakillerde basari orani diistik
olup engrafman yetersizligi, graft versus host hastaligi (GVHD) riski ve yliksek mortalite oranlari ile
birliktedir. Mezenkimal kok hiicre destegi ile uyumsuz nakillerde beklenen engraftman yetmezligi ve
artmis GVHD riskini azaltabildigi gosterilmistir. Agir AA’li bir vakamizda HLA bir uyumsuz vericiden
mezenkimal hiicre destegi ile gerceklestirdigimiz vakamizi sunduk.

Olgu: Eylul 2012’ de dis merkezde agir AA + paroksismal nokturnal hemoglobiniri (PNH) (klon orani
%80) tanisi konulan olguya siklosporinle birlikte ATG tedavisi verilmis. Hastanin PNH ile iliskili hemoliz
tablosu olmadigi icin eculizimab tedavisi planlanmamis. 6 ay ara ile toplam 2 doz ATG uygulanan olguda
yanit alinamamis. Planlanan 3. doz ATG tedavisi allerjik reaksiyon nedeni ile verilememis. Hasta son
ATG tedavisinden sonraki 6 aylk izlemde hala yanitsiz idi. Nétrofil degeri 400-600/uL, retikllosit sayisi
16x 109 /L ve platalet degeri 16.000-25.000/mm3 arasinda seyretmekte idi ve 3 kez hayati tehdit eden
notropenik kolit nedeni ile hastaneye yatirilarak tedavi aldi. HLA tam uyumlu akraba vericisi olmayan
ve 2 kez uygulanan immunsupresif tedaviye yanit vermeyen olgunun HLA-B bdlgesinde bir
uyumsuzlugu olan akraba disi vericisi tespit edildi. Hastaya 9/10 uyumlu akraba disi vericiden planlanan
nakilde hazirlama rejimi olarak fludarabin, siklofosfamid ve ATG kullanildi. Engrafman yetmeazligi ve
GVHD riskini azaltmak icin AKHN ile ayni giin 3. parti mezenkimal koék hiicre destegi uygulandi.
Mezenkimal hiicre uygulamasi icin Saglik Bakanligi'ndan izin alindi. AKHN+25. giinde noétrofil
engrafmani gergeklesti. Takip siiresince febril nétropeni disinda komplikasyon goézlenmedi. Hasta
AKHN +30. giinde taburcu edildi. GVHD profilaksisi icin dlisiik doz methotrexat ve siklosporin kullanild.
Hastada akut ve kronik GVHD gozlenmedi. Hastamizin nétrofil 1400/uL, hemoglobin 12.8gr/dl, platelet
105.000/mm3 degerleri (06.01.2015) ile, PNH klonu ‘sifir’ olup takibi devam etmektedir.

Tartisma ve Sonug: Mezenkimal hiicrelerin T hiicre supresyonu ile immunsupresyon, B hiicreler ve
monosit kaynakli dentritik hiicrelerin inhibisyonu, hematopoetik kok hiicreler ve 6ncillerinin
blylimesi, in vitro megakaryosit ve platelet olusumunun artirilmasi, cok sayida hematopoetik
blylime faktorinin tretimi (IL-6, IL-11, SCF, Flt-3 vb), hematopoetik sistemin yuvalanmasinda rol
alan adezyon molekdllerinin ve ekstraselltler matriks proteinlerinin ekspresyonunu saglamasi ile bu
etkileri gosterdigi distintilmektedir. Agir AA’li vakamizda bir HLA uyumsuz, akraba disi vericiden
mezenkimal hiicre destegi ile yaptigimiz olasi GVHD ve engrafman yetmezliginin goriilmedigi basarili
nakil vakamizi sunduk. Uyumsuz nakillerde ve aplastik anemili hastalarda AKHN sirasinda mezenkimal
hiicre uygulamasi umut vaat eden bir tedavi yaklagimidir.
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ROSAi-DORFMAN HASTALIGI TANISI ALAN YASLI HASTA: VAKA SUNUMU
KeniN 1, Eser B1, Sivgin S 1, Aygiin B 1, Turak Ermis E1, Yildizhan E1, Sanh Mandaci N1, Unal A.
1 Erciyes Universitesi, Tip Fakdltesi, Hematoloji BD, Erciyes Transplant Merkezi/Kayseri

Giris: Rosai-Dorfman hastaligi (sinls histiyositozis), masif lenfadenopatilerle seyreden, etyolojisi
bilinmeyen, genellikle adolesan ve genclerde goérilen nadir bir histiyositik hastaliktir (SHML).
Erkeklerde ve zenci irkta daha fazla gorilir. Lenfosit ve histiyositlerin lenf nodu sintslerinde asiri
birikimi ile meydana gelir. Hastalik ates, agrisiz masif lenfadenopati, l6kositoz, artmis sedimantasyon,
poliklonal gammapati ile karakterizedir.

Olgu: Poliklinigimize ates ile basvuran 84 yasindaki kadin hastanin fizik muayenesinde; bilateral
servikal, axiller ve inguinal lenfadenopatileri mevcuttu. Lokosit: 9610/mm3, hemoglobin: 11,3 gr/dL,
platelet: 407,000/mm3, sedim: 28 mm/h, CRP: 3,4 IU/L, vitB12: 197, ferritin:125 ng/dL, folat: 7,24 ve
diger biyokimya degerleri normaldi. Yapilan servikal lenf nodu eksizyonel biyopsisi; SHML tanisi igin
diagnostik olan fokal emperipolezis (histiyosit sitoplazmasinda vakuol icinde fagosite lenfositlerin
varligl) ve fibrozis gosteren siddetli sinus histiyositozis gozlendi. PET/BT’de bilateral servikal, sol
aksiller, mediastinel, bilateral paraaortik, sol common iliak, sol eksternal iliak zincirde artmis FDG
tutulumu gosteren ( SUV max: 16) multipl lenf nodlar gézlendi. Hasta, tedavisiz takip edilmektedir.

Tartisma: Rosai-Dorfman hastaligi; ates, agrisiz masif lenfadenopati, l6kositoz, artmis sedimantasyon,
poliklonal gammapati ile karakterize nadir bir histiyositoz hastaligidir. Hastaligin PET/BT’ de artmis FDG
tutulumu gostermesi malign lenfoproliferatif hastaliklardan ayrimini giiclestirebilir. Debulking cerrahi
vital organ hasarinda, hava yolu obstriksiyonunda, intrakranial yerlesimli lezyonlarda gerekebilir.
Sistemik steroidler semptomatik tedavide ve lenf nodlarinin boyutlarinin kiicilmesinde etkilidir.
Kemoterapdtik ajanlarin etkinligi sinirl olup hastalik, tedavi sonrasi tekrarlayabilmektedir.

Sonug: 84 yasinda ateslenme, boyunda ve inguinal bolgelerde sisliklerle basvurup lenf nodu biyopsi
sonucu SHML saptanan kadin olgumuzu ileri yasta yakalanmis nadir vaka olmasi ve PET/BT’de artmis
FDG tutulumu gosteren nadir benign hastalik olmasi nedeni ile sunduk.
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YENI TANI YASLI PCL OLGUSUNDA HAFTALIK VCD TEDAVISi iLE ELDE EDILEN MUKEMMEL
TAM YANIT

Birgiil AY KARAKUS1, Cigdem PALA OZTURK1, Ozge KOSEMEHMETOGLU1, Okan YAYAR1, Murat
ALBAYRAK1 , Harika OKUTAN1

1 Digkapi Yildinnm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Girig; Plazma hiicreli 16semi (PCL); beyaz kire sayisinin %20’sinden daha fazla ve periferik kanda
dolasan en az 2.0 x 10°/L plazma hiicre sayisi ile karakterize nadir ve agresif bir plazma hiicre
diskrazisidir. Kotli prognoza sahiptir, PCL, de novo (primer) veya sekonder olabilir. Multiple miyelom
tedavisinde bortezomib ile iyi yanitlar alinmis olup, plazma hicreli I6semide bortezomibe yanit
cahismalari sinirlidir.

Olgu: Yetmis bes yasinda erkek hasta; klinigimize bel agrisi, halsizlik sikayeti ile basvurdu, yapilan
tetkiklerinde wbc: 34.700/mm3 ve hemoglobin: 9.9 g/dL, trombosit: 156.000/mm3, IgA: 0.2 g/dl (0.82-
4.53g/dl), 1gG: 4.71 g/dl (7.51-15.6g/dl), IgM: 0.04 g/dI(0.46-3.04g/dl) idi. Periferik yaymada; %50-60
oraninda plazma hicresi gorildi, kemik iligi aspirasyonu ve biyopside: % 80 oraninda ¢ift niikleusa
sahip atipik plazma hiicre infiltrasyonu saptandi. Akim sitometride; CD 56+, CD38+, CD138+ idi, %66
oraninda klonal plazma hicresi mevcuttu. CD38+, CD20+, c Lamda pozitifligi plazma hiicreli |6semi ile
uyumlu olarak gériildi. idrar ve serum immiinfiksasyonunda: serbest lamda hafif zincir proteini
saptandi (%37.3 beta-2 bandi). Serum beta2 mikroglobilin degeri: 5.8 mg/dl idi. Hastanin klinik ve
laboratuar verilerinin degerlendirilmesi sonucunda; hastaya primer plazma hiicreli |6semi tanisi
konuldu. Hastaya alti kiir, haftalik, 21 glinde bir bortezomib ( 1.3 mg/m2/giin; 1.- 8.- 15.- 22. giin),
dekzametazon 40 mg/giin ( 1.- 8.-15.- 22. Glin ) + endoxan ( 300 mg/m /glin, 1.- 8.-15.- 22. giin) verildi.
Takiplerinde ek sikinti olmayan hastanin, 6. kiir tedavi sonrasi kontroliinde; serum ve idrar
imm{nfiksasyon elektroforezinde; monoklonal gammopati izlenmedi, serum ve idrar kappa/lambda
orani normaldi. Protein elektroforezinde M protein: %0 olarak geldi. Kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisinde: plazma hicresi gorilmedi. Akim sitometride; 10.000’de 4.6 hiicre saptandi. Hasta 10.
ayinda halen tam remisyondadir.

Sonug; Biz burada haftalik bortezomib, siklofosfamid ve deksametazon (VCD) ile kombinasyon
kemoterapisi aldiktan sonra mikemmel tam yanit elde ettigimiz yeni tani yasli primer PCL olgusunu
sunduk. Bu rejimin PCL’de etkin oldugunu ve diger olgularda da kullanilabilecegini dustnduk.

Anahtar kelimeler: PCL, VCD, mikemmel tam yanit
Kaynaklar:

1) Van de Donk NW, Lokhorst HM, Anderson KC, Richardson PG.How | treat plasma cell leukemia. Blood
120: 2376-2389, 2012.

2) Musto P, Rossini F, Gay F, et al. Efficacy and safety of bortezomib in patients with plasma cell
leukemia. Cancer 109: 2285-2290, 2007.

3) D’Arena G, Valentini CG, Pietrantuono G, et al. Frontline chemotherapy with bortezomibcontaining
combinations improves response rate and survival in primary plasma cell leukemia: a retrospective
study from GIMEMA Multiple Myeloma Working Party.Ann Oncol 23: 1499-1502, 2012.

4) Albarracin F, Fonseca R. Plasma cell leukemia. Blood Rev 25:107-112, 2011.
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NUTRiISYONEL TEDAVILERE YANITSIZ, NADIR BiR ANEMi SEBEBi: PAROKSISMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURI

ilhan Dolasik?, ilhami Berber?, Mehmet Ali Erkurt?, irfan Kuku?, Emin Kaya?, ilknur Nizam Ozen?, Melda
Cémert Ozkan?

! inéni Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari ABD, Hematoloji Bilim Dali, Malatya, Tiirkiye

Girig

Nutrisyonel anemiler; demir, folik asit ve vitamin B12 gibi nutrientlerin yetersiz alinmasi ve
azalmis eritropoez sonucunda hemoglobin konsantrasyonunda azalma ile karakterize anemilerdir.
Premenopozal bayanlarda aneminin en sik nedeni nutrisyonel anemidir. Nutrisyonel anemilerin de en
stk nedeni demir eksikligi anemisidir. Paroksismal noktlrnal hemoglobiniri (PNH) intravaskiler
hemoliz, tromboz ve sitopenilerle karakterizedir ve hemopoietik kdk hiicrenin klonal bir hastaligidir.
PNH hastalarinin hekime basvuru nedeni cogu kez anemiye bagli semptomlar iledir. Biz de burada dis
merkezde nutrisyonel anemi 6n tanisi ile takip ve tedavi edilen, anemisinin bir tiirlii dizelmemesi
nedeniyle merkezimize basvuran PNH olgusunu sunduk.

Olgu

Yirmili¢ yasinda kadin hasta halsizlik, yorgunluk ve cabuk yorulma sikayetleriyle dis merkeze
basvurmus. Yapilan tetkiklerinde nutrisyonel anemi (Vitamin B> ve demir eksikligi) tespit edilmis.
Dodex (Siyanokobalamin 1000 mg) ampdul (10 gin, i.m) ve oral demir (ferrous fumarate 100 mg)
tedavisi baslanmis. Bir ay sonra yapilan kontrolde hastanin sikayetlerinin gecmedigi ve anemisinde
herhangi bir dizelme olmadigi tespit edilmis. Hasta merkezimize yonlendirmis. Yapilan fizik
muayenesinde hastanin sklerasi ikterik ve konjoktivasi soluktu. Yapilan laboratuvar incelemesinde
makrositer anemi (Hgb: 7.1 g/dL, MCV: 104 fL, WBC: 4100x103/M, PIt: 161x103/M, INR: 0.8, Aptt: 26
sn, Fibrinojen: 259 mg/dL), total bilirubin/direk bilirubin 2,78/0,69 mg/dL, LDH: 2855 U/L tespit edildi.
Periferik yaymada %80 notrofil, %15 lenfosit, %5 monosit, eritrositlerde hafif makrositoz, polikromazik
eritrositler, normoblastlar izlendi. Trombositleri bol kiimeli ve yeterliydi. Direk ve indirek coombs (-),
dizeltilmis retikllosit %3-4'tli. Yapilan kemik iligi incelemesinde selliiler, partikiiler, megakaryositleri
yeterli ve belirgin olarak artmis eritroid aktivite mevcuttu. Yapilan FLAER incelemesinde %92 PNH klonu
tespit edildi. Hastanin oykisld derinlestirildiginde hemoglobiniirinin oldugu 6grenildi. Mevcut
bulgularla PNH tanisi konuldu. Aktif hemolizi oldugu icin Eculizumab tedavisi baslandi.

Tartisma

Nutrisyonel anemiler yetersiz eritropoez sonucunda hemoglobin konsantrasyonunda azalma ile
karakterize anemilerdir. Nurient replasmanina ragmen diizelmeyen, anemiye sariligin eslik ettigi ve
hemoglobiniri gibi durumlarda PNH mutlaka akilda bulundurulmalidir. PNH hastalarinin hekime
basvuru nedeni ¢cogu kez anemiye bagl semptomlar ile oldugu unutulmamalidir. PNH da mortalite ve
morbidetenin en 6nemli nedeni kronik hemoliz oldugu icin hemoliz durumlarinda en kisa siirede
tedavi baslanmasi 6nemlidir.
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PRIMER TiROID LENFOMALI BiR OLGU
Giilsiim Akgiin Caglyan1, Hakan ismail Sari2
1Denizli Devlet Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Denizli

2Pamukkale Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji Bilim dali ,Denizli

GIRIS: Primer tiroid lenfomalari tiroid malignitelerinin %1-5 ‘ini, lenfomalarin da %1-2 ‘sini olusturur.
Olgularin ¢ogunda Hashimato tiroiditi vardir. Burada primer tiroid lenfomali bir olgu sunuldu.

OLGU: 67 yasinda Hashimato tiroiditli bayan hasta ses kisikligi ve boyunda kitle yakinmasi ile basvurdu.
Hastanin baska kronik hastaligi yoktu. Tiroid hastalig icin L-tiroksin tablet kullaniyordu. Hastanin
goriuntilemelerinde boyunda orta hatta kitle saptandi. Boyun bélgesine eksizyonel biyopsi uygulandi.
Biyopside tiroid parankimini yaygin sekilde invaze eden iri neoplastik lenfoid hicrelerde
immunhistokimyasal incelemede CD20, CD79a, bcl6 pozitif; CD3, CD5, CD10, MUM1, bcl-2, CD23, siklin
D1, CD30, EBV, kalsitonin negatif saptandi. Ki67 proliferasyon indeksi yer yer %90 saptandi. Biyopsi ile
primer tiroid diffiiz blylik B hiicreli lenfoma tanisi konuldu. Hastanin evrelemesinde evre Il hastalik
tespit edildi. Tani aninda kemik iligi tutulumu yoktu. Hastanin 3 kiir R-CHOP kemoterapisi sonrasi
yapilan ara degerlendirmesinde hastaligin kismi remisyonda oldugu goézlendi. R-CHOP kemoterapisi 6
kiire tamamlandiktan sonra PET ile tam remisyon elde edilmistir. Hasta tedavisiz izlenmektedir.

SONUG: Primer tiroid lenfomasi nadir bir lenfomadir. Konu ile ilgili deneyimler ¢ogunlukla olgu
sunumlari seklindedir. Tedavi ve takip agisindan genis sayida hastayi iceren calismalara ihtiyac vardir.
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REFRAKTER TROMBOSITOPENIi iLE SEYREDEN PRIMER ANTiFOSFOLiPID SENDROMLU
OLGUDA ELTROMBOPAG DENEYiMi

Sinem Namdaroglu!, Serife Medeni Solmaz*, Tugba Cetintepe’,Omiir Kayikci?,Oktay Bilgir*

lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir

2Aydin Devlet Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Aydin

Giris: Antifosfolipid antikor sendromu (APLS), tekrarlayan arteriyel veya vendz trombozlar, tekrarlayan
fetal kayiplar, trombositopeni, livedo retikularis, kardiyak, noérolojik semptomlar ve serumda
antifosfolipid antikor (AFA) varlig ile karakterize sistemik otoimmiin bir bozukluktur . iki formu
tanimlanmistir: baska hig bir hastaligin eslik etmedigi “primer sendrom” ve ¢ogunlukla SLE ile birlikte
olan sekonder sendrom. APLS, lupus antikoagilani (LA) ve/veya antikardiyolipin (aCL) antikor gibi
antifosfolipid (aPL) antikorlarinin 8 hafta icinde en az 2 defa pozitif bulunmasi ile karakterizedir.
Trombotik bulgular antifosfolipid antikoru olan hastalarin %30’unda gorilmektedir.Trombozlarin
yaklasik %70’i vendz, %30’u arteriyel tromboz olarak gézlenmektedir.Trombozlarin tekrarlama riski
nedeniyle uzun sireli antikoagiilan tedavi gereklidir.Trombositopeni hastalarin %20-25’inde ortaya
cikar ve genellikle hafif veya orta derecededir (50.000-150.000/mm3) , kanama nadir gbzlenir. Bazen
ciddi trombositopeni gorilebilir (<50.000/mm3). APLS ile iliskili trombositopeninin diger nedenlere
bagh olanlardan ayirimi zordur. Bu bozukluk ile ITP arasindaki sinir belirsizdir. ITP’li hastalarin
serumlarinda antifosfolipid antikor tespiti ayirici taniyi daha da glglestirir. APLS ile iliskili
trombositopenide ITP gibi tedavi gerektirir. Bu yazida heterozigot faktér V Leiden mutasyonu
saptanmis, splenektomiye refrakter trombositopeni ve serebral ven trombozu gelisen primer APLS
tanisi koydugumuz geng bir erkek olgumuzu sunduk.

Olgu:23 yasinda erkek hasta, polikinligimize trombositopeni nedeniyle yonlendirildi. Laboratuvar
incelemelerinde; hemoglobin 14.2 g/dL, hematokrit %42.5, beyaz kiire sayisi 6600/mm3, trombosit
10000/mm3 bulundu.Periferik yaymada;nornokrom,normositer eritrositler,trombositler 1-2’li ve nadir
olup displazi ve atipik hicre izlenmedi. Protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani
normal bulundu. Kan biyokimyasi ve tam idrar tetkiki normaldi. ESH:3mm/saat, Kan grubu O Rh (+),
direkt Coombs (-) idi. Hastanin trombositopeni etyolojisine yonelik arastirilan HIV, Hepatit B, C
serolojisi ve gaytada helicobacter pylori antijen testleri negatifti. ANA, anti-DNA (-) bulundu. igG 2880
bulundu. Tdm vicut tomografisinde patolojik bulgu saptanmadi. Kemik iligi biyopsisinde
megakaryositer seride artis saptandi. Hastaya ITP tanisi kondu ve 1 mg/kg/glin dozunda steroid tedavisi
baslandi. Tedavinin 3. giiniinde kontrol trombosit degeri 91000/mm3 olarak saptandi. Bir glin sonra
analjezik kullanimi ile gerilemeyen bas agrisi yakinmasi nedeniyle c¢ekilen kranial MR ve MR
venografisinde sinlis ven trombozu tespit edildi. Herediter trombofili taramasi amaciyla PC, PS,
antitrombin 1ll, faktor V Leiden mutasyonu ve homosistein diizeyi arastirildi. Faktor V Leiden
heterozigot mutant saptandi. Hastaya dusik molekil agirhkli heparin  tedavisi baslandi.
Trombositopeni gelismis hastada tromboz gelismesi nedeni ile ELISA yodntemiyle bakilan
Antikardiyolipin 1gM (44.1 U/ml) pozitif bulundu. Alti hafta arayla tekrarlanan 6l¢timlerde Lupus
Antikardiyolipin IgM iki kez daha pozitif saptandi. Hastaya Antifosfolipid sendromu (APLS) ve herediter
trombofili tanisi kondu.



Omiir boyu oral antikoagulan (OAK) tedavisi planlandi. Takiplerinde steroid tedavisi kesildikten sonra
1. haftada trombosit degeri 6000/mm?3 olan hastaya, steroid tedavisine yanitsiz olmasi nedeniyle
intravendz immunglobulin (IVIG) sonrasi laparoskopik splenektomi yapildi. Splenektomi sonrasi
trombosit degeri 150000/mm?3 Uzeri seyreden ve tedavisiz izlenen hastanin 1. ayda trombosit degeri
16000/mm? olarak saptandi. Tekrar IVIG tedavisi uygulandi ancak yanit alinamadi. Refrakter ITP
tanisiyla Eltrombopag 50 mg/giin baslandi. Eltrombopag tedavisinin 1. haftasinda trombosit degeri
200000/mm?3ulasti, tekrar OAK tedavisi baslandi. Hasta halen eltrombopag 50 mg kullanmakta olup
hemogram ve periferik yayma ile takip edilmektedir.

Tartisma:Antifosfolipid sendromu (APLS), belirli klinik belirtilerin varligi ve dolasimda orta ve yiiksek
seviyede antifosfolipid antikorlarin varhg ile karakterize otoimmiin bir sendromdur. Daha ¢ok
arteriyel ve ven6z trombozlar, otoimmiin trombositopeni ve fetal kayiplar ile seyreder. Trombotik
bulgular antifosfolipid antikoru olan hastalarin %30’unda gorilmektedir. Trombositopeni hastalarin
%20-25’inde ortaya ¢ikar ve immunolojik kdkenlidir. Antifosfolipid antikorlari idiopatik
trombositopenik purpura (ITP)’li hastalarin serumunda saptanmis ve trombositopenin
patogenezinden sorumlu tutulmaktadir. idiopatik trombositopenik purpura (ITP) hastalarinda
antifosfolipid antikorlar saptandiginda bu hastalarda belirgin APLS gelisme olasiligi bulundugu
gosterilmistir. ITP’li hastalarin serumlarinda antifosfolipid antikor tespiti ayirici taniy1 daha da
glclestirir. APLS ile iliskili trombositopeni ITP gibi tedavi gerektirir. Trombositler <50.000 mm3 ise
kortikosteroid verilmelidir. Direngli olgularda immunsupresif tedavi, intravenoz immunglobulin,
Rituximab hatta splenektomi énerilir. Splenektomiye refrakter ITP tedavisinde kullanilan yeni bir ilag
grubu TPO reseptor agonistleridir (romiplostim,eltrombopag). Eltrombopag klinik ¢alismalarinda
tromboembolik olaylar diisiik ve normal trombosit sayimlarinda gézlenmistir. Kalitimsal (Orn;
Factor V Leiden) veya edinilmis risk faktérleri (Orn; ATIII eksikligi, antifosfolipid sendromul), ileri
yas, uzun sireli immobilizasyon, malignite, kontraseptif ve hormon replasman tedavisi,
cerrahi/travma gibi tromboembolizm igin bilinen risk faktérleri bulunan hastalarda eltrombopag
kullanilirken dikkatli olunmasi gereklidir. Olgumuzda kortikosteroid, intravenoz immunglobulin ve
splenektomiye direncli immiin trombositopeninin varligi nedeniyle tromboz riski yliksek (heterozigot
faktor V Leiden mutasyonu olan ve serbral ven trombozu gelismis bir APLS ) olan hastada OAK
tedavisi uygulanmasini zorlastirmistir. APLS tanisi konan olgumuzda, trombositopeni agisindan
eltrombobag tedavisi altinda tam yanit alinmasi, OAK tedavi verilebilmesine imkan saglamistir.
Ancak eltrombobag tedavisi sirasinda normal popilasyonda da tromboembolik olaylar agisindan
artmis risk ve yakin takip onerildigi g6z 6nline alindiginda, bu hasta igin risk-yarar dengesi géz 6niine
alinarak yakin takip altinda eltrombopag tedavisi verilmesini uygun bulduk.



o7
iMMUN TROMBOSITOPENI iLE PRESENTE OLAN iZOLE DALAK TUBEKULOZU OLGUSU

Sinem Namdaroglu?, Serife Medeni Solmaz!, Tugba Cetintepe?!,0zan Baris Namdaroglu?, Savas
Yakan?, Oktay Bilgir®

lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir

2jzmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, izmir

Giris: ITP, otoimmiin mekanizmalar ile trombosit yikiminin artisi ve yapiminin bozulmasi ile karakterize
bir hastaliktir. iITP tanisi trombositopeni yapan diger nedenlerin dislanmasina dayanir. Yeni tani
konmus eriskin iTP hastalarinda birinci basamakta ilk tercih edilen ilag kortikosteroidlerdir. Eriskinlerde
ilk basamakta kullanilan steroid tedavisine yanit alinamazsa, ikinci basamakta splenektomi onerilir.
Tlberkiiloz (TB) en fazla akcigerler olmak lizere biitlin organlari tutabilen debilizan bir hastaliktir. Tim
organ ve sistemleri tek veya multipl olarak tutabilir. Miliyer tiiberkiilozda mikronodiiler dalak
tutulumu, degisik yayinlarda %5 civarinda bildirilmistir. Ancak lokalize, timéral kitle imaji veren
makronodiler tutulum ¢ok nadir gorilmektedir ve diger soliter splenik kitlelerden ayirimi oldukga
zordur. Ulkemizde 6nemini tekrar hissettiren bir hastalik olan tiiberkiiloz (TB) ile birlikte hematolojik
degisiklikler sik izlenmektedir. Trombositler TB’den en ¢ok etkilenen kan elemanlarindandir. TB’de akut
faz reaksiyonuna yanit olarak ¢ogunlukla trombositoz gorilmekle birlikte nadir olarak da
trombositopeni ile karsilasilmaktadir. Steroid refrakter ITP tanisiyla yapilan splenektomi sonrasi
saptanan bir dalak tiiberkiilozu olgusunu sunduk.

Olgu: 63 yasinda bayan hasta, ekimoz nedeniyle hematoloji poliklinigine basvurdu. Basvuru sirasinda
trombosit degeri 21000/mm?3 olan hastanin 6zge¢mis ve soy geg¢misinde bir dzellik yoktu. Fizik
muayenesinde ekimozlari disinda baska patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuvar incelemelerinde;
hemoglobin 12.6 g/dL, hematokrit %38.2, beyaz kire sayisi 6900/mm3, trombosit 21000/mm3
bulundu. Periferik yaymada; nornokrom, normositer eritrositler, trombositler 1-2’li ve nadir olup
displazi ve atipik hticre izlenmedi. Protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani normal
bulundu. Kan biyokimyasi ve tam idrar tetkiki normaldi. ESH:47mm/saat, Kan grubu O Rh (+), direkt
Coombs (-) idi. Hastanin trombositopeni etyolojisine yonelik kilavuzlarin 6nerdigi tetkikler agisindan
HIV, Hepatit B, C serolojisi ve gaytada helicobacter pylori antijen testleri negatifti. ANA, anti-DNA (-)
bulundu. Abdominal ultrasonografisinde; karaciger ve dalak normal olarak saptandi. Tim viicut
tomografisinde; her iki akciger (st loblarda parankimal fibrotik yapilanmalar ve buzlu cam goériinimi
izlendi, lenfadenopati saptanmadi, karaciger ve dalakta patolojik bulgu saptanmadi. Kemik iligi
biyopsisinde megakaryositer seride artis disinda patolojik bulguya rastlanmadi. Hastaya ITP tansiyla 1
mg/kg/gln dozunda steroid tedavisi baslandi. Steroid tedavisine yanitsiz olmasi nedeniyle intravenoz
immunglobulin sonrasi laparoskopik splenektomi yapildi. Splenektomi sonrasi trombosit degeri
250.000-300.000/mm?3 arasinda seyreden ve tedavisiz izlenen hastanin, splenektomi materyalinin
histopatolojik incelemesi sonucu genis alanlarda nekroz ve bu nekroz alanlarinin arasinda epiteloid
histiyositler, lenfositler, plazma hiicreleri ve arada multintikleer dev hicrelerden olusan graniilom
yapilari saptandi. Bu biyopsi sonucunda hasta dalak tiberkilozu olarak kabul edildi ve gogis
hastaliklari klinigi olan bir merkeze antitliberkiiloz tedavisi almak lizere yonlendirildi.

Tartisma: ITP, otoimmiin mekanizmalar ile trombosit yikiminin artisi ve yapiminin bozulmasi ile
karakterize bir hastaliktir. ITP tanisi icin kesin bir klinik veya laboratuvar bulgusu yoktur, tani
trombositopeni yapan diger nedenlerin dislanmasina dayanir. Yeni tani konmus eriskin ITP hastalarinda



birinci basamakta ilk tercih edilen ilag¢ kortikosteroidlerdir, steroid tedavisine yanit alinamaz ise ikinci
basamakta splenektomi onerilir. TUberklloz (TB) en fazla akcigerler olmak Uzere tim organ ve
sistemleri tutabilir. Miliyer tiiberkiilozda mikronodiiler dalak tutulumu, degisik yayinlarda %5 civarinda
bildirilmrktrdir. Ancak lokalize, tiimoral kitle imaji veren makronodiler tutulum ¢ok nadirdir ve diger
soliter splenik kitlelerden ayirimi oldukga zordur.Dalak tutulumu CT veya USG’de goriilmeyebilir. Fokal
splenik lezyonlarin teshisinde kesin sonug¢ veren yontem cerrahidir. Tiberkiloz (TB) ile birlikte
hematolojik degisiklikler genis bir yelpazede karsimiza g¢ikmaktadir. Trombositler TB’den en ¢ok
etkilenen kan elemanlarindandir. TB’de akut faz reaksiyonuna yanit olarak ¢ogunlukla trombositoz
gorilmekle birlikte nadir olarak da trombositopeni ile karsilasiimaktadir. TB’de trombositopeni
genellikle tedavinin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikmakla birlikte ¢ok degisik mekanizmalarla
meydana gelmektedir. Trombosit sayisinda diists saptanmasi temelde dért mekanizma ile olusur: 1.
Trombosit Uretiminin azalmasi, 2. Trombosit yikiminin artmasi, 3. Dilisyona veya dagilima bagl
trombositopeni, 4. Psédotrombositopeni. Bunlarin yani sira olgu sunumlari ve kiguk seriler halinde
sunulan TB ile iliskili immiin trombositopenisi olan olgular yayinlanmistir. Bizim olgumuzdaki
trombositopeni, TB tedavisi 6ncesinde olmasi nedeniyle tedavi ile ilskili degildir. Kemik iligi
biyopsisinde herhangi bir nekroz ve/veya graniilom saptanmamasi nedeniyle de yapim azligina da
baglanmamistir. Splenektomi sonrasi tam vyanit alinmasi immin trombositopeni oldugunu
desteklemektedir. Literatiirde immiin trombositopeni ve izole dalak tliberkiilozu birlikteligi ¢ok
nadirdir. Bizim olgumuzda da oldugu gibi dalak tutulumu ekstrapulmoner tiberkilozda sessiz
seyreden bir klinikle karsimiza ¢ikmaktadir, CT veya USG’de goriilmeyebilir ve tek kesin tani cerrahi
olabilmektedir.

Sonug olarak TB’li hastada tedavi 6ncesi veya tedavi sirasinda trombositopeni gelisebilecegi
unutulmamali ve trombositopeni saptanan hastalarda ITP tanisi koyarken ayirici tanida TB akla
getirilmelidir.
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LENFOPROLIFERATIF MALIGNITELERIN AYIRICI TANISINDA HEMOFAGOSITIK
LENFOHISTiYOSITOZiS:

OLGU SUNUMU
Atakan Tekinalp®, Samet Sedef?, Fulya Ozpuyan?, Burhan Turgut?,
! Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali
2 Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

3Trakya Universitesi Tip Fakdiltesi, Patoloji Anabilim Dali

GIRIiS: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), makrofaj aktivasyonu ve inflamatuar yanitin arttig
histiyositoz grubu hastaliklar icinde siniflandirilir. Etyolojisi aydinlatilamayan pansitopeni, sistemik
semptomlar, splenomegali ve ferritin yiksekligi gibi klinik ve laboratuvar bulgularin varligi taniya
yonlendirir. Bu posterde uzun siire etyolojisi agiklanamayan anemi ve I6kopeni ile yénlendirilen ve HLH
tanisi koydugumuz olguyu sunduk.

OLGU: 46 yasinda kadin hasta. Yaklasik 10 yildir aralikli, bulantinin eslik ettigi bas agrisi, bilateral el
parmaklarinda parestezi yakinmalariyla degerlendirilen hasta, tetkiklerinde bisitopeni saptanmasi
Gzerine tarafimiza yonlendirilmis. Hastanin basvurusunda genel durumu iyi, vital bulgulari stabil, fizik
muayenesinde dalak kot altindan 2 cm palpabl idi. Tetkiklerinde Hb:9,2 g/dL, HCT: %27, MCV:95 fl,
WBC:2800 /uL, n6trofil:1200 /uL, PLT:100,000 /uL idi. Periferik kan yaymasinda diagnostik bir 6zellik
yoktu. Bunun Uzerine yapilan kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisinde de tiim seri hiicrelerinde taniya
gotlirtict 6zellik gorilmedi. Bu slireg icinde vit B12 diizeyi distk oldugu icin desteklendi. Takiplerinde
hematolojik yanit alinamamasi (izerine klinigimize yatirildi. Yatisinin ilk haftasi icinde ates yuksekligi
gelisti ve sitopenileri derinlesti. inflamatuar belirteclerden CRP: 67 mg/dL ve ferritin 1200 ng/mL idi.
Fizik muayene, kiltir ve gorintilemelerle ates yiksekligini aciklayacak enfeksiyon odagi saptanmadi.
Viral seroloji, enfektif endokardit agisindan kardiyak bulgular ve tubekiloza yénelik incelemelerde
pozitif bulgu saptanmadi. Aktif artrit ve dokiintl gibi kollajen doku hastaligini dislindiiren bulgular
yoktu. Genis spektrumlu antibiyoterapiye ragmen ates ve CRP yiksekligi devam etti. Klinik ve
laboratuvar yanit alinamayan olgunun progresif olarak dalak boyutlari artti. Hastaya diagnostik amagli
splenektomi yapildi. Dalak patolojisinde biylik ¢ogunlugu hemofagositoz gosteren histiyosit artisi
izlendi. Mevcut bulgularla hasta hemofagositik lenfohistiyozis kabul edildi ve HOVON 2004 semasinda
belirtilen dozlarda etoposid ve dekzametazon baslandi. Tedavinin 2. haftasinda atesi gerileyen ve
hematolojik tablosunda belirgin diizelme saglanan hastada HLH ile iliskili olabilecek mutasyon
arastirmasi yapilmakta, poliklinik takip ve tedavisi devam etmektedir.

TARTISMA: HLH primer/konjenital olabilecegi gibi kronik enfeksiyon, ila¢ kullanimi ve lenfoproliferatif
sureglerin seyrinde ortaya ¢ikabilen tanisi gli¢ bir antitedir. Temel tedavi etyolojiye yonelik olup kesin
bir konsensus yoktur. Etoposid, antitimosit globulin, koritokosteroid ve siklosporin iceren
kombinasyonlarla farkh oranlarda yanit saglanmistir (1). Etoposid bazl rejimlerden HOVON protokoli
ile olgumuzdaki gibi 2-3 hafta icinde hematolojik iyilesme elde edilir (2). Familial, refrakter ya da
progresif olgularda ise allojenik kok hiicre nakli sag kalimi artmaktadir. Bu agidan olgumuz yakin klinik
takip ile izlenmektedir.



Kaynaklar:

1 - Mahlaoui N, Ouachée-Chardin M, de Saint Basile G, et al. Immunotherapy of familial
hemophagocytic lymphohistiocytosis with antithymocyte globulins: a single-center retrospective
report of 38 patients. Pediatrics 2007; 120:e622.

2 - Arca M, Fardet L, Galicier L, et al. Prognostic factors of early death in a cohort of 162 adult
haemophagocytic syndrome: impact of triggering disease and early treatment with etoposide. Br J
Haematol 2015; 168:63.
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AKUT PROMYELOSITiK LOSEMi KONSOLIDASYON TEDAVIiSINDE ARSENIK TRIOKSIT:
UC OLGU DENEYiMmi
Atakan Tekinalp?, Duygu Bayindir?, Burhan Turgut!
! Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali
2 Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Akut Promyelositik 16semi (APL) olgularinda ivedilikle all-trans retinoic asid (ATRA) tedavisine
baslanmasi hastalik iliskili erken 6limleri dnlemektedir. Antrasiklin bazl ajanlarin eklendigi remisyon-
induksiyon tedavisinden sonra ATRA + arsenik trioksit (ATO) kombinasyonu, konsolidasyon tedavisinde
bir secenektir. Bu posterde APL tanisi konulan, ATRA + antrasiklin (idarubicin) indliksiyonu sonrasi, ATO
ile konsolidasyon tedavisi uygulanan 3 olguyu sunduk.

OLGULAR:

OLGU-1: 59 yasinda kadin hasta. Tanida WBC: 2.500/uL, PLT: 86000/uL olup disuk riskli APL tanisiyla
remisyon-indiiksiyon tedavisi olarak ATRA ve konsolidasyonda 2 kiir ATO (Her kir 4 kurstan olusacak
sekilde) verildi. ATO 4. giininde QT uzamas! olmasi Uzerine doz azaltildi. Bunun disinda yan etki
gorilmedi. idarubisin + ATRA ile 2 kiir konsolidasyon tedavisi sonrasinda merkaptopurin ve
metotreksat ile idame tedavisine gecildi. Olgu tani sonrasinda 25. ayinda molekiler yanitta olup idame
tedavisi ile takip edilmektedir.

OLGU-2: 40 yasinda kadin hasta. DIC tablosu ile basvuran hastanin tetkiklerinde Hb:12,5 g/dL, WBC:
590/uL, PLT:17000/uL olup periferik kan yaymasinda promyelosit hakimiyetli erken l6kositer seri
hicreleri gortlda. Destek tedavisiyle birlikte APL (orta riskli APL) 6n tanisiyla ATRA baslandi. Kemik iligi
promiyelosit orani %86 idi. Bu sire icinde t(15;17)/PML-RARa pozitif bulundu. ATRA + idarubicin
induksiyon sonrasinda 2 kir ATRA + ATO verildi. Yan etki gelismedi. Molekdiler yanit saglandi. ATRA +
idarubisin ile konsolidasyon sonrasinda merkaptopurin ve MTX ile idame tedavisine gecildi. Sitopenileri
olmasi nedeniyle doz modifikasyonu yapildi. Tani sonrasi 36. ayinda molekdiiler yanith hastanin takip ve
tedavisi devam etmektedir.

OLGU-3: 26 yasinda kadin hasta alt ekstremitede petesiler ile basvurdu. Tetkiklerinde Hb:10,4 g/dL,
WBC: 1200/pL, PLT: 11000/uL olup periferik yayma, kemik iligi ve akim sitometri bulgulariyla APL (orta
riskli) tanisi konuldu. ATRA + idarubisin tedavisi baslandi. Tedavinin 20. giiniinde ATRA'ya bagli kabul
edilen cilt reaksiyonu gelismesi nedeniyle ATRA kesildi. Klinik yanit saglanmis oldugu igin
konsolidasyona gecildi. ATRA yan etkisi nedeniyle kullanilmadigi icin tg siklus ATO (0,15 mg/kg/gin, 5
guin/hafta, 5 hafta sureyle) uygulandi. Bu siire icinde sitogenetik yanitin da elde edildigi gérildi. Olgu
konsolidasyon tedavisi sonrasi degerlendirilme asamasindadir.

TARTISMA: Ozellikle ileri yash olgularda antrasikline bagh kardiyak yan etkiler ve ATO ile relaps APL
olgularinda molekiler remisyonun elde edilmesi ATO'nun kullanimina dikkat cekmistir. Konsolidasyon
tedavisinde ATRA ile kombinasyonlar denenmis ve olumlu yanitlar alinmistir. Sundugumuz olgularimiz
da bu anlamda verilerle uyumludur. Uzamis QT gibi kardiyak etkiler ATO kullaniminda ¢ekincelere yol
acmaktadir. Bizim bir olgumuzda tedavi kesilmesini gerektirmeyecek QT uzamasi saptanmis ancak
diferansiasyon sendromu ve hiperlékositoz gibi daha nadir beklenen etkiler gozlenmemistir. ATO
kullanimiyla ilgili uzun dénem sag kalim raporlarinin yaninda yan etki degerlendirmelerini iceren
genis caph calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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PRIMER SANTRAL SiNiR SISTEMi LENFOMASI: BiR RENAL TRANSPLANT VAKASI
CAN 0zL0?, ULKU ERGENE?,ALI SEREL?,HASAN ALPAY?
lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir

%[zmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, izmir

Girig: Primer Santral Sinir Sistemi Lenfomalari (PSSSL) tim santral sinir sistemi timorleri arasinda %2
oraninda gorilmektedir. PSSSL’nin tim lenfomalarin %1’ini olusturdugu kabul edilmektedir. Nadir
gorilen bu tabloyu 12 yillik renal transplantli vakamiz ile sunuyoruz

Vaka Sunum: Bilinen gegirilmis tlberkiléz 6yklsi ve hipertansiyona sekonder kronik bdbrek
yetmezligi tanisi ile 2 yil hemodiyaliz tedavisi alip 12 yil dnce kadavradan renal transplantasyon
uygulanan 61 yasinda erkek hasta, tarafimiza sag paryetal kitleden eksizyonel biyopsisi Difliz Bliylik B
Hicreli Lenfoma sonucu ile basvurdu. Basvurusunda aktif sikayet tariflemedi ve B-semptomu yoktu.
Dahili ve norolojik fizik muayenesi normaldi. ECOG:1 ve KPS:%80 olan hastanin labaratuar bulgularinda
ise hemoglobin: 8.8 g/dL, WBC: 9770/mm?3, notrofil: 8810/mm?3, trombosit: 166.000/mm3, AST: 18 U/L,
ALT: 18U/L, LDH: 222U/L, kreatin: 1.4mg/dL, kreatin klirensi: 54.76 ml /dk, HIV(-), EBV (-), HbsAg (-)
olarak geldi. Hastanin olasi lenfoma yayilimi agisindan PET-CT ve diffliizyon MR istendi. Santral sinir
sistemi disinda tutulum saptanmadi. Hastanin kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde lenfoma
infiltrasyonu saptanmadi. Prednizolon 5 mg 1x2 adet, Everolimus 0.25 2x2 ile fonksiyone renal grefti
oldugu gorildi. Post-transplant Evre IE Difliz Blyik B Hiicreli Lenfoma tanisi ile 4 kiir R-CHOP ve 2 kez
intratekal metotreksat tedavisi planlanan hasta takip altindadir.

Tartisma-Sonug: PSSSL'1 icin bilinen en 6nemli risk faktérl konjenital veya edinilmis immin yetmezlik
durumlaridir. SSS lenfomalari artan sikligina ragmen yaygin kabul géren bir tedavi yaklasimi yoktur.
PSSSL'1 %15-40 oraninda multisentrik olup tanisi stereotaksik biyopsi ile konur. Bizim vakamizda ise tek
odaktaki malign lezyon, tam eksizyonel cerrahi ile rezeke edilmistir. Tedavimiz rituximab bazli CHOP
tedavisi ile siirmektedir. intratekal metotreksat tedavisini yiiksek diizeyde santral sinir sistemine gegisi
nedeniyle tercih ettik. Nadir gorilen bu tablodaki tecriibemizi paylasmak i¢in sunuyoruz

Anahtar Kelimeler: Primer Santral Sinir Sistemi Lenfomasi, Renal Transplant, immunsupresyon
Resim 1: Preoperatif MR-T2 agirlikli gortintiiler ve flair sekansinda yaygin ¢cevre doku 6demi
Resim 2: Preoperatif T1 agirlikli sekans MR bulgularinda artan 6dem ve kitle etkisi

Resim 3: Postoperatif T1 agirlikli sekans MR bulgulari

Resim 4: Postoperatif T2 flair agirlikl sekansinda gerileyen 6dem ve kitle MR bulgulari
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AKUT LOSEMI TEDAVISi SIRASINDA GORULEN iLGING KOMPLIKASYON: AURIKULER ODEM
CAN OzLU*, ULKU ERGENE?Y, HASAN ALPAY?
lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir

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

Giris: Akut I6semi; tani ve tedavi sireci icerisinde ¢ok farkl klinik manifestolarin gorilebildigi cesitli
dermal bulgularin eslik edebildigi bir hastaliktir. ilag eriipsiyonlari, vaskiilit, Urtiker, ekimoz, deride
kiiclik kirmizi dokiintiler, ekstramediller tutulum, I6kemia cutis, eritema multiforme gorilen cilt
lezyonlaridir. Posterimizde izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesinde AML tanisi ile takip
ettigimiz hastamizda goézden kolayca kagabilecek klinik bir bulguyu paylagsmak istedik.

Olgu: Bilinen kronik hastaligi olmadigi 6grenilen 55 yas bayan hasta son bir ay icerisinde gelisen halsizlik
yorgunluk sikayeti ile tarafimiza basvurdu. Basvuru sirasinda yapilan tetkiklerinde WBC: 35.410/mm3,
Notrofil: 8.700/mm3, hemoglobin: 7.8 gr/dL, trombosit: 58.000/mm3, kreatinin: 0.8 mg/dL, T. bil:
0.46mg/dL, AST: 20U/L, ALT: 25 U/L saptandi. Aspirasyonda >%90 blastik hiicreler ve auer rod goriilen
hastaya AML tanisiile 7+3 indlksiyon kemoterapisi baslandi. Kemoterapinin 7. giiniinde kulaklarinda
sisme tarifleyen hastanin fizik muayenesinde her iki aurikulada hiperemi ve édem oldugu ve bu
durumun son 1-2 giinde gelistigi 6grenildi. Hastanin ayrintili degerlendirmesinde yiiz maskesinin
Gzerine taktig1 bas ortlsinin kulaklardaki dolasimi bozdugu anlasildi. Yiz maskesinin lastiksiz olan tipi
ile degisimi ve bas ortiusiinii gevsek baglamasi 6nerilmesi sonrasinda aurikuladaki 6dem ve hipereminin
3 glin icinde geriledigi gorald.

Tartisma ve Sonug: Hematoloji pratiginde yiiz maskesi gerek saglik personellerince gerekse de hastalar
tarafindan yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu maskelerin kullanimi sirasinda alerji disinda ciddi yan
etkiler ile karsilasmiyoruz. Lastikli yliz maskesinin takilmasi kulak kepgesinin arkasina bir miktar basi
yapmakta, buna ek olarak bas ortlisi kullanan hastalarimizin 6rtilerini siki baglamalari sonrasi bu basi
daha da artmaktadir. Kulak kepgesindeki dolasimi olumsuz etkileyen bu durum nétropenik hastalarda
onem kazanmaktadir. Boélgedeki dolasimi bozarak kizariklik ve 6dem disinda, geg farkedilirse kikirdak
dokuda enfeksiyon ve nekroz gibi daha ciddi komplikasyonlara yol agabilecektir. Olayin nedenini
anlayana kadar bizi de dislindiiren bu maske komplikasyonunu, nétropenik hasta takibinde farkh ve
onemli buldugumuz i¢in paylasmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Akut myeloid 16semi, indlksiyon tedavisi, komplikasyon
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HIDROKSIURE KULLANIMI SONRASI NADIR GORULEN YAN ETKi: MELANONISILi 2 OLGU
ULKU ERGENE?, CAN 0zLU*
lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir

Giris: Hidroksitre (HU)'e bagh mukokutanéz yan etkiler cilt Ulsereri, agiz Ulserleri ve cilt
infiltrasyonlaridir. 993 hasta ile yapilan bir calismada HU’e bagl bu yan etkiler %8.3 oraninda
gozlenmektedir. Melanonisi ¢cok nadir olarak saptanmaktadir. Posterimizde Polisitemi Vera (PV) ve
Esansiyel Trombositoz (ET) tanilari ile takip ettigimiz iki hastamizda HU’e bagli nadir gériilen bir yan
etkiyi paylasmak istedik.

Olgu-1: Bas agrisi ve kulak ginlamasi sikayeti ile basvuran ve PV tanisi alan, JAK-2 V617F pozitif 49
yasindaki erkek hastamizda 11 ay 1000 mg/giin dozunda HU kullanmina bagh olusan
hiperpigmentasyon ve melanonisi sonrasi HU kesildi ve interfreron baslandi (Resim 1). 3 ay icerisinde
melanonisi bulgulari gerilemeye basladi.

Olgu-2: Yaygin viicut ve sirt agrisi sikayeti ile basvurusu sonrasinda JAK-2V6'7F pozitif ET tanisi alan 63
yasindaki bayan hastamizda 4 ay siire ile 1500 mg dozunda HU kullanimi sonrasinda bilateral el
tirnaklarda mavi-siyah renk degisikligi gelisti (Resim 1). HU tedavisi kesildi.

Tartisma-Sonug: HU myeloproliferatif hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir
kemoterapotiktir. lyi tolere edilir, nadiren deri ve mukoz membranlari iceren yan etki gorilir.
Melanonisi daha ¢ok kadin hastalarda goriliir. Erkek hastamizin yiziinde de hiperpigmentasyon
gelisirken bayan hastada hiperpigmentasyon yoktu (Resim 2). Her iki hastamizin da tedavisi interferon
tedavisi altinda stirmektedir. Farkh tanilar ile HU kullanimi olup, uzun ve kisa donem kullanimlari olan
(4 ay ve 11 ay) hastalarimizda melanonisinin nadir gorilen bir yan etki olmasi nedeni olarak posterimizi
sunuyoruz

Anahtar Kelimeler: Esansiyel Trombositoz, Hidroksilire, Melanonisi

Resim 1: Ylzdeki Bulgular

Resim 2: Ust Ekstremite Tirnaklarinda Melanonisi Gériinimi

9 Al w X
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VENTILATOR KULLANIMINA BAGLI MUKOR MUKOZ VAKASI

ULKU ERGENE *, CAN OzLU%, G. O.GULFIDAN ?
!izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir
2jzmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Mikrobiyoloji Klinigi, izmir

Giris: Kronik Myelo-Monositer Losemi (KMML), kronik I6semilerin agresif seyirli olanlarindandir. Tedavi
secenekleri sinirlidir. Tam remisyon genellikle saglanamamaktadir. immiinosiipresif hastalarda mantar
enfeksiyonlarinin tedavisi zor ve mortalite orani yliksektir. Posterimizde KMML tanisi ile takip ettigimiz
hastamizda mukor mukoz enfeksiyonunu ve ilging olan bulas yolunu (evde kullandigi ventilator)
sunmak istedik.

Olgu: 64 yasinda erkek hasta, bilinen koroner arter hastaligi ve kronik obstriktif akciger hastalg
(KOAH) yani sira son zamanlarda baslayan halsizlik sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenede cilt ve
mukozada solukluk disinda pozitif bulgu yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde BK: 18.000/mm3, monosit
%48, hemoglobin: 8gr/dl, trombosit: 88 000/mm?, glukoz: 119 mg/dL, LDH: 344, Total bil: 1.41, Direkt
bil: 0.32, direkt coombs: negatif olarak bulundu. Periferik yaymada goriilen cekirdekli hiicrelerin
yarisini monositler olusturuyordu. Kemik iligi aspirasyonunda %50 oraninda mononikleer hiicre vardi
ve monositik karekterdeki bu hiicrelerin bir kismi blastik 6zellikte idi. Biyopsi sonucu: Myeloid seri
belirgin artmis, myeloid serinin geng formlari goériliiyor ve monositik karekterde idi. Blast orani %15-
16 seklinde idi. Jak 2"6'7F, t(9;22), PDGFR-alfa ve beta negatif saptanan hastada sitogenetik inceleme
normal karyotip olarak geldi. KMML tip Il tanisi konan hastaya azasitidin tedavisi baslandi. Takipleri
sirasinda 6nce hemoglobin seviyelerinde diizelme olan hastamizda bilahare replasmana ragmen
hemoglobin degerlerinde diisme olunca tekrarlanan direkt coombs testi IgG (+++) olarak tesbit edildi.
Kortikosteroid tedavisi eklendi. ilk yatisi sirasinda cekilen toraks HRCT akcigerde aktif enfeksiyon ve
infiltrasyon yok seklinde rapor edildi. Kortikosteroid tedavisi ile direkt coombs (+) olarak bulundu.
Hgb: 10.7 gr/dL, BK:9.800/mm3, Mono: %49, Trombosit:26.000/mm3, Total Bil: 2.78, Direkt bil: 1.2,
LDH: 431 degerleriile taburcu edilip ikinci kiir azasitidin tedavisi icin ¢agrildi. Taburcu edildikten 3 hafta
sonra azasitidin 2. kiir icin basvuran hastada halsizlik ve 6kstiriik sikayeti yani sira atesi de olunca yatisl
yapildi. ikinci kez cekilen toraks HRCT’ de akcigerde buzlu cam gériiniimii ve ¢ok sayida konsolidasyon
vardi ve spesifik enfeksiyon lehine degerlendirildi. Hastada 3 haftada olusan, ani beklenmedik bir
durum olunca detayli anamnez alindi. Hastamiz, yakinlarinin 6nerisi ve iyi gelir dislincesi ile evde
bulunan, bir yil dnce akrabasi tarafindan kullanilan solunum cihazini kullandigini ve ayrica su buhari
soludugunu belirtti. Hastanin kan, balgam ve bogaz kiiltiirlerinde (ireme olmadi. Cihaz evden getirtildi
(Figir 1.-2.-3.) Solunum filtresi incelendi, sirintli 6rneklerinde hif goriildi ve mukor spp Uredi.
Antifungal tedavi baslanmasina ragmen hastamiz solunum yetmezligi ile eksitus oldu.

Tartisma Sonug: KMML tanisi alan tedaviye yaniti iyi giden bir hastamizin evde kendi kendine kullandigi
solunum cihazindan bulasan mukor mukoz enfeksiyonuna bagh olarak eksitus olmasini paylasmak
istedik. Evde kullanilan solunum cihazlarinin bakimina dikkat ¢ekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: KMML, Mukor mukoz, Ventilator.
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POLISITEMININ NADIR BiR NEDENi: HiPOFiZ ADENOMU
CAN OzLU*, ULKU ERGENE?Y, HASAN ALPAY?, ALi SEREL?,
lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir
%[zmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, izmir

Girig: Polisitemi ilag kullanimi, edinsel hemoglobinopatiler, hipoksi ile iligkili durumlar, kardiyak ve
pulmoner hastaliklar, ylksek irtifada yasam, eritropoetin sekrete eden timorler, genetik kokenli
edinsel hastaliklar gibi pek ¢ok farkh klinik tablo ile prezente olabilmektedir. Genis anamnez ve fizik
muayene bu olasiliklari degerlendirme icin gereklidir.

Olgu: 25 paket yil sigara oykisi olan, son bir yildir epilepsi tanisi ile 4 ayri néroloji hekimince takip
edilen 42 yasinda erkek hasta tarafimiza dis merkezde yaptirdigi tetkikler ile yaygin kasinti, gegmeyen
basagrisi sikayetleriile basvurdu. Dahili ve norolojik fizik muayenesi normaldi. Oksijen saturasyonu %96
idi. B semptomu yoktu. Laboratuvar bulgularinda ise hemoglobin: 19.5g/dL, Htc: 58%, RBC: 6.36x 10°
microL, WBC: 10430/mm3, nétrofil: 7760/mm3, trombosit: 192.000/mm3, AST: 19 U/L, ALT: 18U/L,
LDH: 213U/L, kreatinin: 1mg/dl, Eritropoetin: 11.6 Mu/ml, JAK2V%"F negatif, t(9:22) negatif olarak
saptandi. Hastanin solunum fonksiyon testi normal sinirlardaydi. EKO’da kardiyak shunt saptanmadi.
Abdomen ultrasonu normal saptandi. Hastanin kemik iligi aspirasyonunda dismegakaryopoez ve
dismyelopoez bulgulari saptanirken, biyopsisinde artmis seliilarite ile birlikte eritroid ve magakaryositik
seride hafif artis izlendi, retikiiler lif derecesi-l saptandi. Blastik hiicre artimi saptanmadi. Hastanin
hemoglobin yiiksekligi yanisira yeni baslayan epilepsi tanisi nedeni ile ¢cekilen hipofiz ve beyin MRG de
hipofiz bezi sol yarisinda 5x5,5 mm boyutlu dinamik calismada beze gore disik kontrastlanan
mikroadenom ile uyumlu gérinim saptandi (Figlir 1). Hastanin tedavisi flebotomi ve asetil salisilik asid
1x100 mg dozu ile devam etmektedir.

Tartisma ve Sonug: Serum EPO dizeyi normal aralikta olan hastamizda hemoglobin dizeyinin
yuksekligi (>18.5 g/dL) nedeniyle hastamizda sekonder eritrositoz agisindan tetkik planlandi. Kemik iligi
incelemesinde panmyelozis gosterilemedi. Hastada sekonder polisitemi nedeni olarak hipofizer
adenom tespit edildi. Hastanin tedavi yonetiminde flebotomi ve asetil salisilik asit 1x100 mg tedavi
dozu ile siirdlirmekteyiz. Sekonder eritrositozis ve hipofizer adenom birlikteliginin nadir goriilmesi
nedeniyle tecriibemizi paylagsmak igin sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler: Polisitemi, hipofiz adenomu

Figiir 1.
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TIROZIN KiNAZ INiHiBITORU KULLANIMI ALTINDA KRONiK MYELOID LOSEMILi HASTADA GELISEN
GLIOBLASTOME MULTIFORME OLGUSU

CAN 6zL0?, ULKU ERGENE?, DOGUS TURKYILMAZ?
lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir
2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi, izmir

Girig: Kanser olgularinin bir kisminda protein kinazlarda goriilen aberan aktivasyonlar, delesyon,
mutasyon veya amplifikasyona bagl olarak islevlerinde artislar tespit edilmistir. Bu nedenle Tirozin
Kinaz inhibitorleri (TKI) hematolojik ve non hematolojik kanserlerde kullanilmaktadir. TKI kullanimi
endikasyonu olan non hematolojik kanserlerden birisi de; 5 yillik sagkalim orani %5 olan, oldukca
agresif seyirli primer beyin timori Glioblastome Multiformedir (GBM). Bu olgu sunumuzda sizlere
Kronik Myelositer Losemi (KML) icin TKI ile Major Molekiler Yanitta (MMY) seyreden GBM'li bir olgu
sunacagiz.

Olgu: Bilinen koroner arter hastaligi 6ykisi disinda ek hastalik 6ykisii olmayan 59 yasinda erkek hasta
7 yildir Kronik Faz KML tanisi ile takip altinda idi. Hasta tani anindan glinimiize kadar kesintisiz olarak
imatinib 1x400 mg/giin tedavi dozu ile MMY altinda takip edildi. Hasta 3 yil 6nce kranial MR’da sol
temporal lob icerisinde 40x55 mm ¢apli yer kaplayan olusum nedeniyle yine MMY altinda opere edildi.
Patolojiisi GBM-WHO-IV olarak saptandi. Post operatif donemde radyoterapi alan hastanin pre-
operatif ve post-operatif donemde de imatinib tedavisi devam edildi. Hastanin izleminde KML
acgisindan yanit kaybi izlenmedi. Hastanin takip ve tedavisi KML yoninden MMY altinda devam
etmektedir.

Tartisma ve Sonug: Primer malignitesi olan hastalarda, ikinci bir timoriin ortaya ¢ikma ihtimali daha
ylksektir. Bu ylizden KML'de gelisebilecek sekonder kanserler yakin takip edilmelidir. TKI’lerin gerek
KML'de gerekse GBM’de kullanim endikasyonlari bulunmaktadir. GBM’de tirozin kinaz yolaklarinin
mutasyonu —amplifikasyonu GBM subtipine gore degismektedir. GBM’de hastalik aktivasyon sirecini
tetikleyen sekonder mekanizmalarin da gézden gecirilmesi gerekmektedir. GBM’de Sub-grup IV tanil
hastalarda (Karnovsky Performans Status<70) —OAS ortalama 3.1 ay olmasina karsin vakamiz yaklasik
3 yildir komplikasyonsuz yasamaktadir. TKI tedavisi altinda gelisen sekonder beyin timoriiniin post-
operatif TKI tedavisi ile remisyonda izlenmesini; GBM gelisimi ve tedavi cevabi sirasinda, onkojenik
sinyal yolaklarinin sayica ¢oklugu, tedavi cevabini etkileyen farkl sinyal yolaklarinin degisimi etkisi
olarak dustindiik.

Anahtar Kelimeler: Kronik Myeloid Lésemi, Glioblastome Multiforme, Tirozin Kinaz inhibitérleri

Figiir 1.-2.-3. (T2 FLAIR- T1/TS- T2W kesitleri)
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SPLENIK INFARKT: KLL’DE NADIR BASVURU BULGUSU

CAN 0zL0*, ULKU ERGENE?, SERIFE SOLMAZ MEDENI*, TUGBA CETINTEPE!, HASAN ALPAY2, YOSUN
SAN?2

lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir
2jzmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, izmir

Girig: KLL'de splenomegali %30-50, hepatomegali %10-20 oraninda goriliurken dalak infarkti nadir
gorlilmektedir. KLL agril ve enfarkte dalak blylmesi alisiimadik bir basvuru 6zelligidir. Posterimizde
izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanemizde KLL tanisi ile takip ettigimiz hastamizda nadir goriilen
klinik bir bulguyu paylasmak istedik.

Olgu: Bilinen tip Il diyabet, esansiyel hipertansiyon tanilari olan 56 yasinda bayan hasta acil servise son
bir giin icerisinde ani gelisen ve tedrici artan sol yan agrisi nedeniyle basvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde; ates 37.4°C, TA:100/60 mmHg, batin sol Uist kadranda hassasiyet saptanirken, karaciger
kotalti 10 cm, dalak kotalti agrili 5 cm, servikal alanda multipl lenfadenopatiler saptanirken, defans-
rebaud olmadigl, diger sistemik muayenesinin normal oldugu ve EKG sinis ritminde olarak saptandi.
Hastanin laboratuar bulgularinda ise hemoglobin: 8.8g/dL, WBC: 167.900/mm?3, lenfosit- nétrofil
dlgllemedi, trombosit: 26.000/mm3, AST:39 U/L, ALT:29U/L, LDH 323U/L, kreatinin: 0.8mg/dL, total
bilirubin: 0.41mg/dL, MCV: 83 fL olarak geldi. Hastanin periferik yaymasinda normokrom-normositer
eritositleri, yaygin olgun lenfosit hakimiyeti mevcuttu. Hastanin batin USG’de hepatomegali (185 mm),
splenomegali (176 mm) saptandi. Abdomen BT’de dalak boyutu artmisti (168 mm). Dalak inferior
poliinde infarktla uyumlu lineer bant seklinde hipodens alan izlendigi gorildi (resim 1.-2.). Hastada
cerrahi tedavi infark alanlarin 2 cm’den kiicik olmasi nedeniyle distinilmeyerek, medikal destek
tedavi ile gbzlenip takip altina alindi. Flowsitometride CD 5: %5, CD 10: %46, CD19/CD10: %39,
CD5/CD19: %0,38, HLA-DR: %48, 17pDel (-), 11q Del (-) ve kemik iligi biyopsisi KLL ile uyumlu olarak
saptandi. Hasta RAI-4, BINET-C olarak degerlendirilerek takip altina alind.

Tartisma ve Sonug: Hastamizin dalak infarktinin boyutunun kigik olmasi, ilk atagl olmasi, komplike
olmamasi nedeniyle akut tablo ve semptom kontroliinde; hidrasyon, oksijen destegi, analjezi ve siki
gozlem ile medikal tedavi uygulayarak basarili sonug aldik. Splenik infarkt, o6zelllikle masif
splenomegaliye bagh olarak oksijen gereksinimlerinde artisa neden olan myeloproliferatif
hastaliklarda hatirda tutulmasi gereken bir klinik durumdur. Atrial fibrilasyon, oto-immun hastalik,
infeksiyon, inflamasyon gibi etyolojik faktorleri olmayan primer KLL'ye bagl splenomegaliye sekonder
oldugunu disindigimiiz hastamizda alisiimadik basvuru nedeni olarak degerlendirdigimiz igin
vakamizi sunuyoruz

Anahtar Kelimeler: Kronik Lenfositik I16semi, Dalak infarkti, Komplikasyon



Resim 1-2:
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MULTILOBULE PLAZMA HUCRELI MULTiPL MYELOM
CAN OzLU1, ULKU ERGENE1, HASAN ALPAY2, ALi SEREL2
lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir

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

Giris: Bi-multilobule plazma hiicreli Multipl Myelom (MM) nadir goriilen morfolojik varyanttir. Hiicre
niikleusunda-boyutunda artis, sekil dizensizlikleri, yaygin kromatin yapisi, nikleol varligi malignite
gostergeleridir. Nadir gortlen bi-multilobile plazma hiicreli myelom vakamizi paylasmak istedik.

Olgu: 84 yasinda bayan hasta ge¢cmeyen sirt agrisi ve halsizlik Gzerine tarafimiza basvurdu. Fizik
muayenesinde hafif solukluk disinda normaldi. Laboratuvar analizinde hemoglobin: 8.8 g/L,
hematokrit: %33, Lokosit: 4.6x109/L, trombosit: 250x109/L, kreatinin: 2.4 mg/dI, kalsiyum: 9.2 mmol/L,
total protein: 7.9 g/L, aloumin: 3.4 g/L, sedimentasyon: 31 mm/, Beta-2mikroglobulin >10.000ng/ml,
IgG: 530mg/dl (referans araligi: 913-1884mg/dl) ,IgA: 764mg/d| (referans araligi: 139-378mg/dl), IgM:
16.8mg/dl| (referans araligi: 88-322mg/dl) olarak bulundu. Protein elektroforezinde monoklonal pik
goralurken, idrar immunfiksasyon elektroforezinde monoklonal hafif zincir saptanmadi. Kemik iligi
aspirayonunda genis stoplazmali bilobule- irregiler nukleuslu atipik plazma hiicreleri gérildi (Figlir 1).
Biyopsi sonucu kappa IgA multipl myelomu olarak saptandi. Hasta, kemoterapi baslanmadan dnce ani
solunum yetmezligi, biling kaybi gelismesi ve pnémoniye sekonder sepsis nedeniyle dahili yogun bakim
Unitesinde takibi sirmektedir.

Sonug Tartisma: Neoplastik plazma hiicreleri pek ¢ok farkli morfolojilerle gériintiiye sahip olabilir. Az
diferansiye plazma hicreleri atipik morfolojide seyrederek tanisal gliclige neden olabilir. MM’da
plazma hiicre morfolojik analizinde irregiiler nikleer diizensizlikler kdtl prognoz ve ileri hastalik evresi
ile iliskilendirilmistir. Multiniikleer plazma hiicreli MM nadir goriilen bir morfolojik varyant olup siklikla
hafif zincir ekspresyonu ile prezente olmaktadir ve konvansiyonel kemoterapiye diren¢ gostererek
agresif seyirlidir. Bu morfoloik degisikliklerin MM’un dogal seyrine bagli hastaligin klonal genislemesi
ile iliskili oldugunu disliniiyoruz. Morfoloijik olarak irregiler niikleer sinirlari olan bilobule plazma
hicreli MM hastalarinda hematologlarin kemoterapiye erken baslamasinin faydali olabilecegini
duslintyoruz.

Anahtar Sézciikler: Multipl miyelom, Olagan disi morfoloji
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AKCIGER iNFILTRASYONU iLE PRESENTE OLAN HiPERLOKOSITOZ OLGUSU

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

lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi izmir

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

Giris: Hiperlokositoz, 6zellikle akut l6semi hastalarinda asiri blast artisi ile karakterize klinik bir
tablodur. Artmis l6kosit sayisi, bas donmesi, bas agrisi, stupor, deliryum, gérme bulanikhgl ve papil
6dem gibi n6rolojik bulgulara ve/veya takipne, dispne ve akciger hipoksisi gibi solunum yetmezligine
neden olabilir. Lokostaz, progressif ve fatal seyirli bir klinik tablodur ve akut I16semi hastalarinda, erken
dénem mortalitesinin %20-40 nedenini olusturur. Biz bu olguda beklenenden diisiik I6kosit sayisi ile de
hiperlokositoz semptomlarinin gorilebilecegini ve akciger tomografi bulgularinin, interstisyel bir
pndémoni gibi yaygin infiltrasyon alanlari gosterebilecegini sunduk.

Olgu: 52 yasinda erkek hasta halsizlik ve solunum sikintisi yakinmasi ile basvurdugu dis merkezde
lokosit sayisi: 62380/microL, Hb: 9,7 g/dL, PLT: 54000/mm3 olarak tespit edilmesi Gizerine hematoloji
klinigine yonlendirilmis. Fizik muayenesinde skleralarinda solukluk, akcigerde bilateral yaygin krepitan
ralleri olan hastanin oksijen saturasyonu %83 olarak tespit edildi. Batin muayesinde 6zellik yoktu.
Periferik yaymada bol miktarda atipik hiicre, trombosit sayisinda azalma gozlendi. Hastanin yapilan
kemik iligi aspirasyonunda %90 oraninda dar stoplazmali myeloid karakterde blastik hiicreler tespit
edildi. inversiyon 16 pozitif olan hasta AML- M4 tanisi aldi. Solunum sikintisi gdgiis agrisi ve takipnesi
olan hastaya toraks HRCT cekildi. Akciger parankiminde yaygin asiner tarzda buzlu cam dansitelerin de
eslik ettigi konsollidasyon alanlari izlendi. Transtorasik EKO’da ejeksiyon fraksiyonu %69 ve minimal
mitral yetmezlik saptandi. Lokosit sayisi 61000/microlL olan hastaya hiperlékositoz semptomlari da
olmasi Uzerine hizl bir sekilde remisyon indlksiyon kemoterapisi olarak 7+3 (7 giin sitarabin 100
mg/m2 ve 3 glin idarubisin 12 mg/m2) tedavisi baslandi. Tedavinin 4. glininde l6kosit sayisinda
gerileme (WBC: 5900/microL ) gozlendi. Oksijen saturasyonu %95’e yikselen hastanin kontrol
HRCT’sinde her iki akciger parankimdeki infiltrasyon alanlarinda ve buzlu cam gorinimiinde
regresyon oldugu, hastanin basvuru esnasindaki yakinmalari olan nefes darhgi, gogis agrisi ve
takipnenin l6kosit sayisinda gerileme ile ortadan kayboldugu gozlendi.

Sonug: Hiperlokositoz, genellikle akut 16semi hastalarinda asiri blast artisi (WBC > 100.000/microl)
oldugunda gozlenen klinik bir durum olsa da, hastamizda oldugu gibi bu degerlerin altinda da |6kostaz
tablosu ortaya cikabilmektedir. Ozellikle monoblastlarin, vaskiiler yataktan kolaylikla SSS ve akciger
parankimine infitrasyon yapma yeteneklerinin olmasi, AML-M5’de ve M4’de I6kostaz tablosunun daha
duslik blast varliginda da ortaya ¢ikmasini saglamaktadir.
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5 Q DELESYONLU MYELODISPLASTiK SENDROMLU HASTADA GRANULOSITIK SARKOM DONUSUMU

Serife Solmaz Medeni?, Tugba Cetintepe?, Sinem Namdaroglu®, Can Ozlii*, Ebru Ozden?, Rumeysa Sar?,
Oktay Bilgir*

lizmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi izmir

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

Giris: 5Q delesyonuna sahip myelodisplastik sendrom (MDS) daha ¢ok yash bayanlarda, tedaviye
direncli makrositer anemi, normal ya da artmis trombosit sayisi, morfolojik olarak belirli
megakaryositlerin varligi, daha iliml klinik gidis ve daha nadir I6semik dontsim ile karakterizedir. Bizim
olgumuzda da uzun sire MDS ile takip edilmis ve sonrasi I6semik donlisim ve inguinal kitleden
granulositik sarkom tanisi konulmustur. Bu nadir kotl prognozlu olgumuz literatiire katki amacl
sunulmustur.

Olgu: 50 yasinda bayan hasta anemi nedeniyle hematoloji poliklinigimize yonlendirilmisti. Fizik
muayenesinde 6zellik olmayan hastada kanama bulgusu yoktu. Bagvurusunda WBC: 4400/mm3, Hb: 9
g/dl, PLT: 695000/mm3, LDH: 251 U/L olarak tespit edildi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapilan
hastaya MDS tanisi konulmus ve hastanin o donemde 5q delesyonu pozitif gelmesi lizerine,
Lenalidomid 10 mg/gtin baslanilmistir. Hastanin lenalidomid 1. kiirde ciddi cilt reaksiyonu gozlenmis
ve antihistaminik, topikal steroid tedavilerine ragmen sikayeti gerilememesi lzerine lenalidomid
stoplanmistir. 2. kiir lenalidomid endikasyon disi onam ile 5 mg/gtin olarak, antihistaminik tedavi ile
korele verilmistir.3. kir tedavi verilmekteyken hastanin sitopenileri belirginlesmis (WBC: 9700/mm3
Hb: 6.9 g/dl, PLT: 36000/mm3) olarak saptanmis ve kontrol kemik iligi aspirasyon ve biyopsi yapilmistir.
izlemde inguinal bélgede sislik gelisen hastanin yapilan yiizeyel doku ultrasonunda, yaklasik 50x25 mm
boyutlu, kalin irregiler duvarli, icerisinde yogun kivamli siviya ait gériinim bulunduran lezyon (abse?)
ve etrafinda en biiyligi 4x15 mm boyutlu birkag adet reaktif goériinimli lenf bezi izlenmistir. inguinal
bolgeden alinan biyosi sonugu myeloid sarkom (ekstramediiller myeloid timor), kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisi akut myeloid I16semi (AML) ile uyumlu geldi. Hastadan gdénderilen molekiiler tetkiklerde flt-
3 pozitifligi saptandi. Doku taramasi baslatildi. Hastaya AML indiiksiyon tedavisi baslandi ancak fungal
enfeksiyona sonrasi sepsis nedeni ile hasta exitus oldu.

Tartisma: 5Q delesyonuna sahip myelodisplastik sendrom (MDS) daha iyi prognozlu oldugu bilinen bir
hastalik olmasina ragmen, p53 mutasyonu olan bazi durumlarda daha kotl prognozlu oldugu ve nadir
de olsa l6semik forma donusebildigi literatiirde de belirtilmistir. Bizim olgumuzda p53 mutasyon
taramasi yapilamamis ancak I16semiye donistlgilinde gonderilen flt-3 testi pozitif saptanmistir. Ayrica
hastamizda bir de inguinalde olusan kitleden granulositik sarkom tanisi [6semiye dénisiim sirasinda
konulmustur. Bu nadir rastlanan durum literatiire katki amagh sunulmustur.

Anahtar kelime: 5 Q delesyonlu Myelodisplastik sendreom, Granulositik sarkom, Akut Myeloid Losemi
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ORAL KAVITEDE DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU
Ahmet Kiirsad Giines, Funda Ceran, Simten Dagdas, Yasin Kalpakgi, Abdullah Agit, Mesude
Falay, Giilten Korkmaz, Mehmet Ali Ugar, Giilsiim Ozet

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Giris: Diffliz Biyuk B hiicreli Lenfoma (DBBHL), non-Hodgkin lenfomalar igerisinde en sik izlenen agresif
seyirli bir gruptur. Primer olarak %15-35 ekstranodal tutulum izlenebilirken, sekonder ekstranodal
yayllim %30-50 oraninda gorilebilir. Ekstranodal yayilim en sik gastrointestinal sistemde izlenirken
ikinci en sik ise cilt tutulumu gorilebilir. Lenfoma, skuamdz hiicreli karsinom ve tiikriik bezi timaorlerini
takiben, oral kavite malign lezyonlarinin en sik gériilen tg¢lincl grubunu temsil eder. Primer oral kavite
lenfomalari tim lenfomlarin %1’i, ekstranodal lenfomlarin ise %2-12’sidir. Sert damak, vestibll ve
gingiva lenfomalarin en sik kaynaklandigi bélgelerdir. Bu olgu sunumunda oral kavitede Ulsere- vejetan
kitle olarak prezente olan DBBHL olgusunu bildirmeyi amagladik.

Olgu: 66 yasinda erkek hasta, Gist damakta yaklasik 2 aydir var olan sislik sikayeti ile kulak burun bogaz
poliklinigine basvurmus, fizik maueyenede Ulsere-vejetan vasifta, 4x5 cm boyutlarinda kitle tespit
edilmis. Kitle hastanin oral alimini kisitlamakta ve odinofajiye neden olmaktaymis. Cekilen BT’ de
damak mukozasini da igine alan, sag maksilla alveolar procesi posteriorunda kemik yapiyi ¢evreleyen
yumusak damaga dogru da uzanim gosteren medial piteregoid kasin piteregoid processi yapisma yeri
diizeyinde kasi da etkiledigi izlenimi veren ve sag medial piteregoid kasta kalinlasmaya neden olan
yaklasik 76x59x51 mm ¢apa ulasan lobiile konturlu kitle lezyonu saptanmis. Alinan biyopsi sonucunda
bcl-2, CD20, LCA ile kuvvetli boyanma gosteren, bcl-6, CD10, EBER MUM-1 negatif olan DBBHL, Ki67
proliferasyon indexi %40 olarak tespit edildi. Evreleme sonucunda evre IIE, IPI skoru yliksek tespit
edilen hastaya R-CHOP 21 tedavisi baslandi. 2 kiir tedavi sonrasinda lezyonda belirgin kiiglilme izlendi.
Hastaya lezyonun paranasal sinislere dogru uzanim géstermesi nedeni ile intratekal metotreksate ile
santral sinir sistemi profilaksisi verildi.

Tartisma-Sonug: DBBHL, non-Hodgkin lenfomanin en sik goriilen alt tipi olup, agresif seyirli bir
hastaliktir. Lenf nodlarinda ve lenfoid organlarda hastalik izlenebilecegi gibi ekstranodal tutulum da
gorilebilir. Oral kavitede non-hodgkin lenfoma ise oldukga nadir goriilmektedir. Ulsere-vejetan kitle
en sik prezentasyon olup squamoz hiicreli karsinom ile benzer kinik bulgular verir, yeterli bir biyopsi
orneginde hastalik tanisi konulmasini takiben evreleme ve tedavi ivedilikle planlanmalidir. Paranazal
sinlse ulasan oral kavite tutulumlarinda ise santral sinir sistemi profilaksisi disintlmelidir.



Figlir 1. Tani aninda hastanin oral kavite bulgulari

Figlr 2. Tani anindaki BT bulgulari

Figir 3. iki kiir R-CHOP 21 sonrasi oral kavite
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AKUT PROMYELOSITiK LOSEMILi HASTADA GEG DONEMDE AGIGA GIKAN ATRA iLiSKiLi
VASKULIT

Serhat CELIK1, Cigdem PALA OZTURK2, Murat ALBAYRAK2, Tugba AKTAN KOSKER2, Ozge SOYER
KOSEMEHMETOGLU2, Okan YAYAR2, Birgiil AY KARAKUS2, Harika OKUTAN2

Yi¢ Hastaliklari Klinigi, Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara
2Hematoloji Klinigi, Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Giris: All trans retinoik asit (ATRA), akut promyelositik |6seminin (APL; FAB-M3) tedavisinde kullanilan
ve hastalarin yaklasik %90’inda tam klinik remisyon saglayan bir ilagtir. Bu ilag iyi tolere edilmesine
karsin bazi yan etkilere sahiptir. Hiperkalsemi, kemik iligi nekrozu ve fibrozu, akut pankreatit, Sweet
sendromu, vaskaiilit, eritema nodosum ve pulmoner komplikasyonlar bunlardan birkagidir. Retinoik asit
sendrom (RAS) ise nadir gériilmeyen ve fatal olabilen bir diger komplikasyonudur.

Olgu: 62 yasinda erkek hastanin, yaklasik iki haftadir viicudunda yaygin morarmalari ve balgaminda
kan gorme sikayeti olmasi tizerine dis merkezde yapilan tetkiklerinde: WBC: 1800/mm3, Hgb: 6.7 g/dL,
platelet: 7000/mm3 saptanmasi nedeniyle klinigimize yonlendirildi. Hematoloji servisimize yatirilan
hastanin periferik yaymasinda; eritrositler hipokrom mikrositer olup anizopoikilositoz mevcuttu, beyaz
kiire sayisi azalmis olup blast gorildi, trombosit sayisi her alanda 1-2 adet idi. Kemik iligi biopsisi ve
aspirasyonu yapildi. Aspirasyonda: kemik iligi selliiler, megakaryositer seri azalmis, myeloid/eritroid
seri belirgin baskilanmis, %80 oraninda bol granilli blastik hiicre infiltrasyonu mevcut, auer rod (+)
olmasi tizerine AML-M3 (?) olarak duslinlldi. Biopside: blastik hiicre infiltrasyonu gosteren kemik iligi,
sitomorfolojik ve histomorfolojik bulgular AML-M3 ile uyumlu rapor edildi. PML/RARA flizyonu t(15,17)
pozitif saptandi. Remisyon- indiiksiyon (3+7: idarubicin+Sitarabin) ve ATRA tedavisi baslandi. Hastanin
yatisinda atesi mevcut olup piperasilin-tazobaktam ve klaritromisin baslandi. 9. glinlinde yeniden atesi
oldu. Nefes darligi olan ve saturasyonu %80’e disen hastaya HRCT cekildi: pndmocistis carini
pnomonisi disinilerek Trimethoprim—Sulfamethoxazole, meropenem ve linezolid baslandi.
Kemotrapisinin 10. gliniinde hastanin nefes darliginin artmasi, karin agrisinin olmasi ve atesinin devam
etmesi nedeniyle ATRA’ya bagh diferansiyasyon sendromu distinilerek ATRA kesildi. KT'nin 22.
giiniinde sirt, gdgiis ve karnin (st kisminda makiilopapiiler dékiintiler saptandi. ila¢ eriipsiyonu
disindlda, ilaglan kesildi, dokintileri daha da artan hastanin govde o6n-arka kisminda, uyluk
kisimlarinda daha yaygin olmak tzere bacaklarinda ve kollarinda postinflamatuar, hiperpigmentasyon,
yer yer petesi ve purpura seklinde lezyonlari (Sekil-1) olan hastada ilag erlpsiyonu (?) Vaskulit (?) ayiric
tani acgisindan deriden eksizyonel biopsi yapildi. Vaskulit 6n tanisiyla deksametazon 20 mg baslandi,
prednol 20 mg/gln seklinde devam edildi. Hastanin biopsisinde; kesitlerde olagan epidermis izlenmis
olup vyilzeyel dermiste damar duvarlarinda fibrin birikimi, eritrosit ekstravazasyonu, duvar
destriiksiyonu ve perivaskiler daha cok lenfositer inflamasyon izlendi: vaskulit olarak rapor edildi.
Hastanin steroid sonrasi lezyonlari ve klinigi diizeldi. Yaklasik bir ay sonra 2. kiir KT (Daunorubisin +
Sitarabin + ATRA) 1. Konsolidasyon tedavisi amaciyla yatirildi. KT'nin 7. glinlinde yeniden bacaklarinda
dokuntuleri gelisti. ATRA’ya bagh oldugu distnulerek kesildi. Takiplerinde lezyonlari dizelen hasta
taburcu edildi (Sekil-2).

Sonug: ATRA’ya bagh vaskulit nadir gorilen bir komplikasyondur. Bu vakamizda ATRA tedavisinin
baslanmasindan 22 giin, kesilmesinden ise 12 gilin sonra bulgular agiga ¢ikmistir. ATRA tedavisinin geg
doneminde dahi vaskulit lezyonlari olusabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimer: ATRA, Vaskiilit, Akut Promyelositik Losemi
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MiKROANJIOPATIK HEMOLITiK ANEMi TABLOSU iLE BASVURAN KUGUK HUCRELi AKCIGER
KARSINOMU OLGUSU

Pelin GUMUS1 , Cigdem PALA OZTURK2, Merve iINCE1, Murat ALBAYRAK2, Ramazan ESEN3 , Ozge
SOYER Koésemehmetoglu2, Birgiil AY KARAKUS2, Okan YAYAR2, Harika OKUTAN2

IDiskapi Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigi
2Diskapi Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

3Diskap Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi

Giris: Mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA), bir paraneoplastik tablo olarak solid timorler ve
hemotolojik malignitelere bagli karsimiza c¢ikabilir. Malign hiicrelerin damara yayilmasi, sitokin salinimi
ve damar sistemi icinde fibrin birikimi MAHA’ya yol agmaktadir.

Olgu: 54 yasinda erkek hasta, halsizlik ve kilo kaybi sikayetleri ile klinigimize basvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde tasikardisi olup, petesileri mevcuttu. Hemograminda platelet sayisi 13000/mm3
(150000-450000), hemoglobin degeri 9.1 g/dl (13.2-17.3) olup diizeltilmis retikulosit sayisi %3, direkt
coombs IgG pozitif, LDH 873 IU/L (25-248 ) idi. Periferik yaymasinda eritrositlerde anizositoz ve sistosit
gorildu, atipik hiicre izlenmedi, trombosit sayisi her alanda tekli 1-2 adet izlendi. Periferik yaymasi,
bisitopeni tablosu, LDH yiiksekligi, artmis retikllosit bulgulari nedeniyle hasta TTP (trombotik
trombositopenik purpura) 6n tanisi ile servise yatirildi. ADAMTS13 gonderildi. Hastaya plazmaferez
yapildi. Yapilan Abdomen USG’de karaciger parankim ekosu heterojen olup biliytigi sol lobda yaklasik
olarak 50x45 mm boyutlarinda olmak tzere hipoekoik halosu bulunan ortasi izoekoik multipl solid
lezyon izlendi (metastaz). Dalak boyutlari artmis bulundu (140 mm). Primerini arastirmaya yonelik
cekilen torax tomografisinde subkarinal bolgeden paradzofagial bolgeye uzanan, alt lob bronsunu
basilayan, sinirlari distalindeki atelektazi alanindan net ayrilamayan, sag inferior pulmoner veni sararak
daraltan, yaklasik 52x35 mm boyutta, diizensiz konturlu, santrali nekrotik yumusak doku dansitesinde
lezyon izlendi. Hastanin kemik iligi biyopsisi yapildi. Kemik iligi aspirasyon yaymasinda metastatik hiicre
topluluklari izlendi (Sekil-1). Kemik iligi biyopsi sonucu kiiglik hiicreli akciger karsinomu rapor edildi.

Sonug¢: MAHA saptanan bir hastada maligniteye bagh boyle bir tablo bulunacagi akilda tutulmahdir.

Anahtar kelimeler: Mikroanjiopatik hemolitik anemi, Akciger karsinomu
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ESANSIYEL TROMBOSITOZ VE ASEMPTOMATIK MULTiPLE MYELOM OLGUSU

Birgiill AY KARAKUS1, Gigdem PALA OZTURK1, Ozge KOSEMEHMETOGLU1, Okan YAYAR1, Murat
ALBAYRAK1, Harika OKUTAN1

Digkapi Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Girig: Esansiyel trombositoz, kronik myeloproliferatif bir hastalik olup, periferal kan ve kemik iliginde
yiksek trombosit sayisi ile karakterizedir. Periferal kanda trombosit sayisi > 450x10%/L, kemik iligi
aspirasyon biyopsisinde artmis megakaryositer seri hakimiyeti ile birliktedir. Multiple miyelom (MM),
monoklonal imminoglobulin Ureten plazma hiicrelerinin neoplastik ¢ogalmasi ile karakterize bir
hastaliktir.

Olgu: Atmis sekiz yasinda erkek hasta, klinigimize gézde vendz tikaniklik nedeniyle g6z hastaliklari
uzmani tarafindan ydénlendirildi. Hastanin yapilan tetkiklerinde trombosit sayisi 807x103, wbc (beyaz
kiire) sayisi 10.45 x103/ML, hemoglobin degeri 15.2 g/dl tespit edildi. Yapilan kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisinde megakaryositer seride hiperplazi, kiimelenme egilimi olusturan hiperseliler kemik iligi
gorildi. BCR-ABL ve JAK-2 degerleri negatif tespit edildi. Hastaya esansiyel trombositoz tanisi konuldu
ve hidroksitire 2x500 mg kapstl baslandi. Hastadan imminglobulin degerleri ve protein elektroforez,
serum-idrar immiunelektroforez ve serum— idrar kappa/lambda oranlari istendi. Serum IgG: 9.11 g/dI
(7.51-15.6 g/dl), IgA: 10.9 g/dl (0.82-4.53 g/dl), IgM: 0.456 g/dl (0.46-3.04 g/dl). Protein
elektroforezinde M piki mevcuttu. Serum immiinelektroforezinde, IgA kappa monoklonal gammopati
saptandi. idrar immiinelektroforezinde anormal bant yoktu. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde %7
plazma hiicresi tespit edildi. Beta 2 mikroglobilin 2.99 mg/L, C-reaktif protein (CRP) 4.76 mg/L,
sedimantasyon 34 mm/saat idi. Hastanin mevcut klinik ve laboratuar tetkikleri degerlendirildi ve MGUS
(6nemi bilinmeyen gamopati) teshisi konuldu. Hastamiz esansiyel trombositoz ve MGUS tanisi ile
takipte iken yaklasik 2. yilinda yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde %15 plazma hiicresi tespit
edildi. Protein elektroforezinde M piki mevcuttu. Serum immiinelektroforezde IgA kappa monoklonal
gammopati devam ediyordu. Serum IgA: 13. 2 g/dl (0.82-4.53 g/dl) idi. Hastada CRAB (kalsiyum,
kreatinin, hemoglobin, kemik lezyonlari ) degerlerine tedavi endikasyonu agisindan bakildi. Kalsiyum
8.8 mg/dl (8.6-10.4 mg/dl), kreatinin 1.15 mg/dl (19-48 mg/dl), hemoglobin 11.7 g/dl (13.2-17.3 g/dI),
kemik surveyde litik lezyon bulgulari yoktu. Hasta asemptomatik multiple miyelom olarak takibe alindi.
Hasta 2012 yilindan itibaren esansiyel trombositoz ve MGUS nedeniyle takipteyken, mart 2014
tarihinden bigiline kadar halen asemptomatik multiple miyelom olarak poliklinik kontroliindedir.

Tartisma: Esansiyel trombositoz ile multiple miyelom birlikteligi nadir rastlanilan durumlar arasinda
olup, alta yatan mekanizma net olarak bilinmemektedir. Literatlirde nadir rastlanmasi nedeniyle
sunduk.

Anahtar kelimeler: Esansiyel Trombositoz, MGUS, Multiple Myelom
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AKUT MIYEBLASTIK LOSEMILI BiR OLGUDA GELISEN VE OLUMLE SONUGCLANAN iNFLUENZA
A (H1N1) ENFEKSIYONU: OLGU SUNUMU

'Murat Albayrak, ‘Harika Okutan, 2Fatma Aybala Altay, ‘Cigdem Pala Oztiirk, ‘Okan Yayar, *Ozge Soyer
Késemehmetoglu, Birgiil Ay Karakus

IDiskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, ANKARA

2Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi, ANKARA

Giris: Akut miyeloid I6semi (AML) eriskinlerde gérilen akut I6semilerin %80’ini olusturur. Eriskinlerde
ortalama gorilme yasi 65tir. Gorlilme insidansi yas ile artar. AML'de en sik goriilen 6lim sebebi
kanama ve enfeksiyonlardir. HIN1 viriisii influenza A grubunun bir Uyesidir. influenza A (H1N1)
enfeksiyonuna bagli mortalite 6zellikle altta yatan kronik hastaligi olan ve AML gibi immin sistemi
baskilanmis olgularda daha fazla oranda gézlenmistir.

Olgu: 58 yasinda erkek hastaya 6 ay once kemik iliginden flowsitometrik inceleme, kemik iligi
aspirasyon ve kemik iligi biopsisinin incelenmesi sonucunda akut miyeloblastik [6semi (AML) tanisi
konuldu. Kemik iligi incelemesi ve biopside displazi bulgulari vardi. Miyelodisplastik sendroma
sekonder AML olarak kabul edildi. Hasta bu arada sosyal sebepler ile baska bir merkeze basvurdu.
Burada hastaya komorbiditeleri ve performans skorunun kotli olmasi nedeniyle 3 kiir azasitidin
tedavisinin (Azasitidin 75 mg/m?/giin-28 giinde bir 7 giin siire ile) verildigi 6grenildi. Daha sonra bize
basvuran hastanin halen gevre kanindan yapilan yaymada blastlari vardi. Hastaya sitarabin 2x20 mg SC
(ayda 10 gin) baslandi. Hastanin takibi devam ederken hastada ates, nefes darhgi, oksirik gibi
sikayetler gelisti. Enfeksiyon hastaliklarinin 6nerisi ile hastaya meropenem 3x1 gr ve teikoplanin 2x400
mg ylikleme ve ardindan1x400 mg idame seklinde antibiyotik tedavisi baslandi. Tedavinin 3. gliniinde
atesinin diismemesi ve thorax tomografisinde (HRCT) fungal enfeksiyon bulgularinin olmasi Gzerine
tedaviye lipozomal amfoterisin B eklendi. influenza pnémonisi (6zellikle HIN1) olabilecegi diisiiniilerek
bogaz slrlintli 6rnegi alinan hastaya Oseltamivir 75 mg 2x1 tedavisi de baslandi. Bu arada hastanin tim
kilttrleri génderildi. Gonderilmis olan bogaz siiriintii 6rneginden real time PCR ile bakilan influenza A
[FIUA(HIN1) swl] sonucu pozitif olarak saptandi. Hastanin durumu progressif olarak bozuldu ve akut
respiratuar distres sendromu (ARDS) gelisen hasta tedavinin 3. giiniinde ex oldu.

Tartisma: HIN1 enfeksiyonu genellikle hafif grip benzeri belirtilerle seyretse de altta kemik iligini
ilgilendiren kronik hastaligi olan hastalarda daha fazla olmak tzere 6limcil seyir gosterebilmektedir.
H1N1 virlGsi, Orthomyxoviridae ailesinin bir Gyesi olan influenza A virlisinlin bir alt tipidir. 2009 yilinda
baslayan pandemi sirasinda Tirkiye’de de vakalar bildirilmis ve halen gorilmektedir. HIN1
enfeksiyonuna bagli 6limler genellikle solunum yetmezligi veya multiorgan yetmezligine bagli
olmaktadir. HIN1 enfeksiyonu AML gibi immunkompromise olgularda mortaliteyi ciddi olarak
arttirmaktadir. Bizim olgumuzda bogaz slriinti 6rnek sonuglari ¢ikmadan Oseltamivir tedavisi
baslandi. Ancak tedaviye yanit alinamadi ve solunum yetmezligi ile hasta ex oldu. Bazi olgularda
oseltamivir tedavisine yanit alinamayabilir. Bu gibi durumlarda oseltamivir rezistansi akla gelmelidir.
H275Y néraminidaz mutasyonu varligi oseltamivire direng gelismesine yol acabilir. Tedaviye yanit
vermeyen olgularda bu durum akilda tutulmalidir. Oseltamivir direnci varliginda intraven6z zanamivir
tedavisi uygulanabilir. Yayinlanmis olan 5 vakalik bir seride imminstprese olgularda pandemik
influenza A (H1N1) tanisi ile hastaneye yatirilan olgularda invaziv aspergillus enfeksiyonu gelistigi
gorlilmastir. Yine baska bir calismada influenza A (HIN1) enfeksiyonunun nétropenik hastalarda



invazif aspergillus riskini arttirabilecegi vurgulanmistir. Allojeneik kemik iligi transplant alicilarina ve
hematolojik maligniteli hastalara mevsimsel influenza asisinin yapilmasi koruyucu etki géstermekte ve
bu enfeksiyona bagli mortaliteyi azaltabilmektedir.

Sonug: AML gibi hematolojik maligniteli olgularda immiin sistem baskilanmistir. Bu nedenle bu
vakalarda influenza A gibi enfeksiyonlarin ve bu enfeksiyonlara bagh gelisebilecek komplikasyonlarin
riski artmistir. Bu vaka bu hasta grubunda mortaliteye yol agabilecek influenza A (H1N1) enfeksiyonuna
dikkat cekmek icin sunuldu.
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HHV-8 POZITiF MULTISENTRiK CASTLEMAN HASTALIGI iLE BiRLIKTELIK GOSTEREN NEAR-
TETRAPLOIDi OLGUSU

Bahar Uncu Ulul, Mehmet Sinan Dall, Merih Kizil Cakarl, Ali Hakan Kaya', Hikmet Batgi', Filiz
Bekdemir', Tugce Nur Yigenoglu', Dicle iskender’, Bilge Arslan Ugurlu', Emre Tekgiindiiz', Fevzi
Altuntas’

Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve K6k Hiicre Nakil
Klinigi, Ankara

Giris ve Amag: Castleman hastaligl, lenfoproliferatif hastaliklarin nadir gorilen bir grubudur. Farkl
prognozlara sahip lokalize ve yaygin olmak (zere iki formu bulunmaktadir. Yaygin hastalikta cok sayida
periferik lenfadenopati, hepatosplenomegali, ates, gece terlemesi, kilo kaybi gibi semptomlar siklikla
gorilir ve genellikle Human Herpes Viriis 8 (HHV-8) ve/veya Human immiin yetmezlik Viriisii (HIV) ile
birliktelik gosterir. Cift kromozomal icerikten daha az veya daha fazla kromozom sayisinin mevcut olup
toplam kromozom sayisinin 81-103 arasinda olmasi durumu near-tetraploidi olarak tanimlanmaktadir.
Biz de sitogenetik incelemesinde near-tetraploidi saptadigimiz HHV-8 pozitif plazma hicreli
multisentrik Castleman hastaligi tanili olgumuzu sunuyoruz.

Olgu: 61 yasinda bilinen kronik hastaligi ve ila¢ kullanim 6ykisii olmayan erkek hasta bir aydir devam
eden tekrarlayan ates, gece terlemesi, halsizlik, ayaklarda yanma, karincalanma ve karin agrisi
sikayetleri ile basvurdu. Muayenede her iki aksilla ve inguinal bdlgede lenfadenopati saptandi.
Bilgisayar tomografi incelemesinde infra ve supradiafragmatik cok sayida lenfadenopati ve
splenomegali saptandi. PET-BT’sinde lenf nodlarinda ve dalakta yaygin tutulum izlendi. Lenf nodu
biyopsisi HHV-8 ile pozitif Plazma Hicreli Castleman Hastaligi ile uyumlu olarak saptandi. Kemik iligi
biyopsisinde CD138 ile %7-8 oraninda daginik plazma hiicresi gbzlenmis olup, plazma hiicrelerinde
EBER ile pozitiflik saptandi. Kappa ve lambda ile monotipi saptanmadi. Kemik iliginden calisilan
konvansiyonel sitogenetik incelemede 20 metafaz elde edildi. 3 metafazda near-tetraploidi (90, XXYY);
17 metafaz plagi normal saptandi. Laboratuvarinda incelemesi Coombs pozitif immin hemolitik anemi
ve hiperirisemi disinda normal bulundu. Serum ve idrar protein elektroforezinde anormal bant
gorulmedi. Hepatit B, C ve HIV serolojisi negatif iken, HHV-8 DNA PCR diizeyi 22138 eq-gen/ml olarak
pozitif saptandi. B semptomlari ve immiin hemolitik anemisi olmasi nedeniyle ¢ok ajanli kemoterapi
planlandi. HHV-8 PCR pozitifligi icin valgansiklovir 2x900 mg baslandi.

Tartisma: Multisentrik Castleman hastaligi plazma hicrelerinin ve B lenfositlerin etkilendigi
lenfoproliferatif bir hastaliktir. Patogenezinde IL-6 ve IL-6 benzeri polipeptidlerin asiri salinimi sonucu
plazma hicre proliferasyonu ve sistemik inflamasyon yer almaktadir. Tetraploidisi olan hicrelerin
kromozomal kararsizlik yaratarak neoplastik hiicre déniisimiinde rol aldigi gdsterilmistir. Onceki
¢alismalarda tetraploidinin coklu ila¢ direncine de neden oldugu ve tetraploidisi olan akut miyeloid
I6semilerinde kemoterapi duyarsizligl, diisik remisyon oranlari ve kdtl prognoz oranlari bildirilmistir.
Bizim olgumuzun kromozom analizinde %15 (3/20 metafazda) near-tetraploidinin eslik ettigi saptanmis
olup bu bizim bildigimiz ilk vakadir. Tetraploidi olusumunda ¢esitli hipotezler mevcut olup bunlardan
birisi de viral nedenlerin indlkledigi hiicre birlesmesi ya da hatali hiicre bolinmesidir. Olgumuzda
gosterilen HHV-8 pozitifliginin hem near tetraploidi hem de buna sekonder malignite gelisimi Uzerine
etkisini bilmemekle birlikte hematolojik malignitelerin patogenezinde rol alabilecek bu tiir kromozomal



abnormalitelerin saptanabilmesi icin tani aninda rutin konvansiyonel sitogenetik incelemenin énemini
vurgulamak istiyoruz.
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ELTROMBOPAG KULLANIMI SONRASI iLERi DUZEYDE KEMIK iLiGi FIBROZiSi GELISEN
KRONIK iMMUN TROMBOSITOPENiI OLGUSU

Bahar Uncu Ulul, Merih Kizil Cakar1, Mehmet Sinan Dal1, Dicle iskender’, Bilge Arslan Ugurlu', Ali
Hakan Kaya', Hikmet Batgi®, Filiz Bekdemir', Tugce Nur Yigenoglu', Emre Tekgiind(iz!, Fevzi Altuntas’

!Dr.Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim veArastirma Hastanesi, Hematoloji ve Kék Hiicre Nakil
Klinigi, Ankara

Giris ve Amag: immiin trombositopeni (ITP), immiin mekanizma ile trombosit yikiminin arttigi edinsel
bir hastaliktir. Trombopoetin reseptor agonistleri (TPA), trombopoetin reseptorlerine baglanarak
megakaryosit proliferasyonunu uyarir ve boéylece trombosit yapimini arttirirlar. Trombopoetin reseptor
agonistlerinin kullanimina bagh kemik iliginde degisik dlzeylerde fibrozis gelisebilmektedir.
Eltrombopag kullanimi sonrasi kemik iliginde grade 3/3 retikiilin ve kollajen lif artisi saptanan bir ITP
olgusunu sunmaktayiz.

Olgu: 61 yasinda kadin hasta, bes yil dnce ciltte yaygin ekimoz, dis eti ve burun kanamalari nedeniyle
basvurdu. Tetkiklerinde izole trombositopeni saptandi. Anksiyete bozuklugu disinda kronik bir hastaligi
olmayan hastaya ITP tanisi ile dnce steroid, ardindan steroid yanitsiz olmasi nedeniyle vinkristin
tedavisi uygulandi. Tedaviye yanit vermeyen hastaya splenektomi yapildi. Splenektomi sonrasi
trombositopenisinin  tekrarlamasi nedeniyle hastaya Arallk 2012’de eltrombopag baslandi.
Eltrombopag 6ncesi yapilan kemik iligi biyopsisinde retikiilin lif artisi saptanmadi. Ug yil eltrombopag
kullanimi sonrasinda 6yki, fizik muayene ve laboratuvar olarak miyelofibrozis dislinliimemesine
ragmen hastaya kontrol kemik iligi biyopsisi yapildi. Biyopside selllarite orani %60, megakaryositlerde
orta derecede artis, megakaryositlerin blyuk kismi atipik—bizar morfolojide izlendi. Grade 3/3 retikiilin
ve kollajen lif artisi saptandi ve primer miyelofibrozis karakterli kemik iligi 6rnegi olarak raporlandi.
Kemik iliginden gonderilen MDS FISH paneli ve JAK 2 V617F negatif saptandi. Eltrombopag iliskili kemik
iligi fibrozisi olabilecegi duslinllerek tedavi kesildi. Eltrombopag kesildikten 2 hafta sonra izole
trombositopeni (PIt: 10x103/uL) gelisti. Hastaya rituksimab tedavisi basland..

Tartisma: Trombopoetin reseptor agonistleri, megakaryosit proliferasyonuna ve bunun sonucunda
kemik iliginde fibrozise neden olmaktadir. Eltrombapag iliskili retikilin lif artisi cogunlukla dustik
diizeyde (grade 1— grade 2) ve geri dontstimlidir. Bu ajanlarin kullanimiyla kemik iligi fibrozis riskinin
yliksek olabilecegi dislinillse de c¢ok az sayida hastada grade 3 kemik iligi retikdlin lif artisi
gosterilmistir. Literatlirde romiplostim ile ileri derecede fibrosis bildirilen 3 olgu (grade %, Grade 2-3 ve
asiri artmis fibrozis) mevcutken, eltrombopag ile iliskili grade 3 miyelofibrozis sadece bir olguda
bildirilmektedir. Bir calismada ise TPA kullanimi ile 3 hastada grade 3 miyelofibrozis gelismesinden
bahsedilmekte olup, hangi ajanin (romiplastin ya da eltrombopag) kullanimi sonucu gelistigi
belirtiimemektedir. Bizim olgumuz, eltrombopag tedavisi altinda grade 3 retikiilin ve kollajen lif artisi
gelisen nadir bir olgudur. Kronik ITP olan hastalarda eltrombopag kullaniminin uzun dénemde kemik
iligi fibrozisi gelistirme potansiyeli olmasi nedeniyle miyelofibrozisi dislindiiren klinik bulgu
olmamasina ragmen aralikli kemik iligi biyopsi kontrolu 6nerilir.
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TiROID KARTILAJ TUTULUMU GOSTEREN MULTiPL MYELOM OLGUSU

Merih Kizil Cakarl, Mehmet Sinan Dall, ,Bahar Uncu Ulul, Ali Hakan Kaya', Hikmet Batgi', Filiz
Bekdemir', Tugge Nur Yigenoglu, Dicle iskender’, Bilge Arslan Ugurlu', Emre Tekgiindiiz', Fevzi Altuntas’

Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve K6k Hiicre Nakil
Klinigi, Ankara

Giris ve Amag: Plazma hiicreli neoplaziler; multip] myeloma, kemigin soliter plazmasitomu ve
ekstrameddller yumusak doku plazmasitomundan olusur. Multipl myeloma olgularinin  %7-18’inde
tani aninda extramediller yumusak doku tutulum bildirilmis olmakla birlikte tiroid kartilaj tutulumu
nadirdir. Bu olguda tiroid kartilaj tutulumu olan multipl myeloma olgusu tartisiimistir.

Olgu: 3 yildir sol kalga bolgesinde agri sikayeti bulunan 43 yasindaki erkek hasta, gortintiilemesinde sol
iliak kanatta kitle saptanmasi ve kitle biyopsi sonucu plazmasitom olarak gelmesi tizerine klinigimize
basvurdu. Oykii ve fizik muayenede 6zellik olmayan hastanin laboratuvar incelemesinde Hb: 13 g/dl,
Kre: 0,96 mg/dl Ca: 9,6 mg/dl, Total protein: 9,7 ve Albumin: 4,2 g/dl olup globulin yiiksekligi mevcuttu.
Serum imminfiksasyon elektroforezde IgG kapa monoklonal gamapati izlendi. Kemik iligi biyopside
%25-30 CD138 ve MUM1 pozitif atipik plazma hicre infiltrasyonu saptanan hastanin FDG PET
incelemesinde kemik yapilarda yaygin litik lezyonlar ve tiroid kartilaji sol kesimini destriikte eden 20x12
mm boyutunda anekoik diizensiz kontiirli lezyon saptandi. Boyun USG’de tiroid kartilaji sol kesimini
destriikte eden 20X12 mm boyutunda anekoik diizensiz kontiirlii lezyon mevcuttu. Lezyondan yapilan
biyopsi sonucu plazmasitom olarak rapor edildi. Hastaya multipl myeloma tanisiyla sistemik anti
myeloma tedavi baslandi.

Tartisma: Plazma hiicreli neoplaziler, bas boyun bolgesi timorlerinin %1’inden daha azini
olusturmaktadir. Plazma hiicreli neoplazilerde tiroid kartilaj tutulumu oldukga nadir olup
ekstramediiller yumusak doku plazmasitomu veya multipl myeloma ile iliskili olabilir. Bugline kadar
olgu sunumlari seklinde az sayida multipl myeloma hastasinda tiroid kartilaj tutulumu bildirilmistir.
Olgularin bir kisminda boyunda kitle bazilarinda ise horlama hastanin ilk sikayeti olup ¢ogunlukla
bilgisayarli tomografi goriintiilemesi esnasinda tiroid kartilajda kitle saptanmasi lizerine 6nce
plazmasitom daha sonra multip myeloma tanisi almislardir. FDG PET veya PET CT hem kemik hem de
yumusak doku lezyonlarini géstermede oldukga sensitif olup ekstramedyiiller lezyonlarin varhgini ve
lokalizasyonunu saptamada MRI’dan daha Ustln bulunmustur. Bizim olgumuzda, multipl myeloma
tani sirasinda tiroid kartilaj tutulumuna ait herhangi bir sikayet veya muayene bulgusu olmaksizin
FDG PET gorintilemesi sirasinda tiroid kartilajda kitle saptanmis ve boylece tani konulmustur.
Multipl myelomda tiroid kartilaj tutulumu oldukca nadir bildirilmekle birlikte tani aninda
ekstramediiller lezyonlarin varligini gostermede daha sensitif olan FDG PET veya PET CT gibi
yontemlerin kullanilmasinin yayginlasmasi ile bu tiir ekstramediller tutulumlarin sikliginda artis
beklenebilinir. Ayrica, bizim olgumuz da dahil olmak tizere tim vakalarin erkek olmasi ilgi cekici
bulunmustur.
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inguinal herni operasyonu planlanan ve
operasyon oncesi tetkiklerinde iki kez
yuksek APTT degeri olan 62 yasinda erkek
hasta poliklinigimize anestezi tarafindan
konsulte edildi. Yapilan mixing test
sonucunda herhangi bir diizelme
saptanmadi. intrensek yoldaki herhangi
bir patolojiye yonelik istenen faktor 8 ve 9
degerlerinin normal sinirlar igerisinde,
faktor 8 inhibitoriinin ise negatif oldugu
gorildl. Hastanin bakilan anti nikleer
antikor degerinin iki pozitif saptanmasi,
lupus antikoagtilan tarama degerinin
61.02 (29.1 - 43.4) olmasi, dsDNA sinin
pozitif, anti kardiyolipin ve anti fosfolipid
lg M antikorlarinin pozitif olmasi,
klinigimizce hastaya sistemik lupus
eritamatozusa bagh antifosfolipid antikor
sendromu(AFAS) tanisi koydurdu ve hasta
romatoloji béliimiine yonlendirildi.
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ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI ALTERNARIA ALTERNATA’YA BAGLI iNVAZiV FUNGAL
ENFEKSIYON: OLGU SUNUMU

Hikmetullah Batgi*, Emine Gulturk?, Mehmet Sinan Dal', Merih Kizil Cakar?, Ali Hakan Kaya?,

Filiz Bekdemir', Bahar Uncu Ulu', Tugce Nur Yigenoglu', Bilge Arslan Ugurlu?, Dicle
Iskender', Serife Kogubaba?, Emre Tekgiindiizt, Fevzi Altuntast

!Dr.Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve

Kok Hiicre Nakil Klinigi, Ankara

Giris: Allogeneik Hematopoetik Kok Hiicre Nakli (AKHN) uygulanan hastalarda invaziv
fungal enfeksiyonlar (IFA) 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.
Agir aplastik anemi nedeni ile AKHT sonrasi1 Alternaria Alternata’ya baglh invaziv fungal

enfeksiyon olgusunu sunmay1 amagladik.

Olgu: Onsekiz yasinda erkek hasta Ocak 2015 tarihinde agir aplastik anemi tanisiyla dig
merkezde ATG ve siklosporin tedavileri verilmis. 4. ay degerlendirilmesinde immunsiipresif
tedaviye yanit alinamayan hasta AKHN acgisindan tarafimiza gonderildi. Hastaya tam uyumlu
kardes vericisinden Haziran 2015 tarihinden Cy-ATG hazirlik rejimi ile kemik iligi kaynakli
4,2x10° /kg CD34 ile AKHN yapildi. Naklin 5. giiniinde yiiksek ates (39° C) ve sag iist molar
dis bolgesinde kizariklik ve sislik nedeni ile paranazal siniislere yonelik bilgisayarli tomografi
(BT) cekildi. Ampirik olarak meropenem, daptomisin tedavileri baslandi. Naklin 7. giiniinde
ates devam etmesi ve nekroz gelismesi nedeni ile amfoterisin-B eklendi. Paranazal siniis BT de
invaziv fungal enfeksiyon ile uyumlu radyolojik bulgular saptanmasi nedeni ile Kulak-Burun-
Bogaz boliimiine konsulte edilip mukozal debridman, kemik traglama ile siniis bosaltimi
yapildi. Kultur sonucunda Alternaria Alternata tespit edildi. Enfeksiyon hastaliklari konseyinde
goriisiilen hastaya Posakonazol tedavi dozunda eklendi. Takiplerinde ates olmadi. 17. glinde
notrofil engraftmani oldu. Meropenem ve daptomisin tedavileri 21. giine tamamlanip kesildi.
Amfoterisin-B 42. giine tamamlandi. Posakonazol tedavisi profilaktik doza gecilip hasta
onerilerle taburcu edildi.

Tartisma: AKHN hastalarinda lokalize invaziv fungal enfeksiyon nedeni olarak Alternaria
Alternata tiirleri de tanimlanmistir. Literatiirde nétropenik donemde inatgi ates, eritemat0z
lezyonlar ve rinoserebral enfeksiyonlarin arastirilmasi sirasinda belirlendigi ve sistemik
kombine antifungal (amfoterisin-B ve posakonazol) tedavi ile olgular iyilesme ile sonuglanmus.

Bizim olgumuzda da cerrahi debridman ve sistemik kombine antifungal tedavi (amfoterisin-B



ve posakonazol) ile tamamen iyilesmistir. Immunsiipresif hastalarda invaziv fungal

enfeksiyonlarin erken dénemde tani konulup tedaviye baglanmasi hayat kurtarici olabilir.

Anahtar kelimeler: Allogeneik Hematopoetik Kok Hicre Nakli, Aplastik Anemi, Alternaria
Alternata

Sekil 1: 5.giin Sekil 2: 15.giin Sekil 3: 45.giin
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SiIKLOSPORIN iLE iLiSKiLi ALLOGENEIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI GELISEN
POSTERIOR REVERSIBL ENSEFALOPATI SENDROMU (PRES): OLGU SUNUMU

Mehmet Sinan Dalt, Emine Giltiirk!, Merih Kizil Cakar!, Ali Hakan Kaya!, Hikmet Batgi?,
Filiz Bekdemir', Bahar Uncu Ulu', Tugce Nur Yigenoglu', Bilge Arslan Ugurlu?, Dicle
Iskender', Serife Kogubaba?, Emre Tekgiindiizt, Fevzi Altuntast

!Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve

Kok Hiicre Nakil Klinigi, Ankara

Amag: Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) allogeneik hematopoetik kok hiicre
transplantasyonu (alloHSCT) sonrasinda goérilebilen nadir ancak ciddi bir komplikasyondur.
Bas agrisi, biling degisiklikleri, gorme bozukluklari, bulanti-kusma, nobet ile birlikte
nororadyolojik bulgularla seyreden bir sendromdur. Graft versus host hastaliginin (GVHD)
onlenmesinde kullanilan siklosporin gibi kalsinérin inhibitdrleri cok nadirde olsa PRES’e yol

acabilirler.

Olgu: Onyedi yasinda erkek hasta Nisan 2012 tarihinde Pre-B ALL tanisiyla BFM kemoterapi
protokolii uygulanmis ve remisyonda takip edilmis. Ocak 2015 tarihinde relaps tespit edilen
hastaya tekrar BFM verilerek 2. tam remisyon saglanmis. Temmuz 2015 tarihinde 9/10 uyumlu
erkek kardesten Cy-TBI hazirlama rejimi ile kemik iligi kaynakli alloHSCT uygulandi.
Siklosporin, flukanazol, valasiklovir tedavileri ile takip edilen hastanin nakil sonras1 32. giinde
Evre 3 akut cilt GVHD saptandi ve hastaya 2 mg/kg/giin metilprednizolon baslandi. Nakil
sonrasi 40. giinde ani gérme kaybi, bas agrisi, fokal ve generalize konvulsiyon ataklar1 olmasi
Uzerine noroloji tarafinda fenitoin yiikleme ve sonrasinda idame tedavisi baslandi. Siklosporin,
flukanazol, valasiklovir tedavilerine ara verildi. Cekilen kontrastli kraniyal manyetik rezonans
gorintilemede (MRG) verteks dizeyinde bilateral frontal ve paryetal korteks-subkortikal
beyaz cevherde, her iki oksipitalde ve posterior temporal korteks-subkortikal beyaz cevherde,
her iki eksternal kapsulde, her iki korpus striatumda, bilateral periventrikiler beyaz cevherde,
her iki serebellar hemisferde korteks ve beyaz cevherde simetrik T2A ve FLAIR sekanslarda
hiperintens sinyal degisiklikleri saptandi. Bulgular PRES ile uyumlu olarak degerlendirildi.
Santar sinir sitemi tutulumu agisindan BOS incelemesi negatif saptandi. Takiplerinde
konvulsiyon gozlenmeyen hastanin tedavisi fenitoin kesilerek levetiracetam 500 mg 2x1 olarak

degistirildi.



Hastanin takiplerinde gérme kaybi tamamen diizeldi, bas agris1 sikayeti tamamen gecti ve
konvulsiyon atagi tekrarlamadi. 20 giin sonra cekilen kraniyal MRG’inde tanimlanan
lezyonlarin tamamen kayboldugu izlendi. Hasta nakil sonrasi tam remisyonda takibi devam

etmektedir.

Tartisma: AlloHSCT sonrasinda ani gelisen bas agrisi, gérme kaybi ve konvulsiyon varliginda
santral sinir sistemi tutulumu disinda posterior reversibl ensefalopati sendromu ayirici tanida

distiniilebilir.

Anahtar kelimeler: Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu (PRES), Allogeneik

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli, Siklosporin
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DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMADA OTOLOG KOK HUCRE NAKLi SONRASI CMV
REAKTiIVASYONU: OLGU SUNUMU
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Filiz Bekdemir', Bahar Uncu Ulu!, Tugge Nur Yigenoglu', Bilge Arslan Ugurlu?, Dicle Iskender’,
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Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve

Kok Hiicre Nakil Klinigi, Ankara

Giris: Cytomegaloviris (CMV), bagisik yetmezlikli hastalarda ates, gastrointestinal sistemde
ulserasyonlar, pnémoni, hepatit, retinit ve kemik iligi baskilanmasina yol acabilir. Lenfoma
hastalarinda otolog kok hiicre nakli (OKHN) sonrast CMV reaktivasyonu nadir gozikmektedir.
Nakil sonras1t CMV rutin taramasi standart olarak onerilmemektedir. OKHN sonras1 28. gunde

engraftman yetersizligi nedeni ile tespit ettigimiz CMV reaktivasyonunu sunmay1 amagladik.

Olgu: Elli ti¢ yasinda erkek hasta nisan 2014 tarihinde Evre 4BX, IP1:3, T hiicreden zengin Diffliz
Biiyiik B Hiicreli Lenfoma (DBBHL) tanisiyla 8 kiir R-CHOP sonrasi metabolik tam yanit elde
edildi. Anti-HBc IgG seropozitifligi nedeniyle tedavi siresince lamivudin profilaksisi 100
mg/gun verildi. Ug ay sonra biling degisikligi yiiriime bozuklugu gelismesi nedeni ile cekilen
beyin fonksiyonel manyetik rezonans (MR) gorintilemesi mesensefalik, talamik bolgede
lenfoma tutulumu saptandi. Kurtarma tedavisi olarak ardisik 4 kiir R-HyperCVAD A/B
kemoterapisi ve 8 kez intratekal tedavi sonrasi tam yanit elde edildi. TECA (Tiotepa, Etoposid,
Karboplatin) hazirlik rejimi ile 7x10° /kg CD 34 kok hiicre ile OKHN yapildi. Nakil sonras 28.
giinde engraftman yetersizligi i¢in bakilan tetkiklerde ardisik olarak 2 kez CMV DNA PCR:
7x10%- 9x10° kopya/ml saptand: ve intravendz gansiklovirile tedavi edildi. Gansiklovir tedavisi

sonrasinda CMV DNA PCR titresi azalarak negatiflesti ve notrofil engraftmani gézlendi.

Tartisma: OKHN sonrast CMV reaktivasyonu %16 oraninda goriilmekte olup, nakil dncesi
Anti-HBc 1gG seropozitifligi ve T hiicreli Non-Hodgkin lenfoma bagimsiz risk faktorleri olarak
kabul edilmektedir. OKHN sonrasi CMV reaktivasyon risk faktorleri dikkate alinarak erken
donem tespit ve tedavi ile morbidite ve mortalite dnlenebilmektedir. Risk faktori olan olgular
OKHN sonrast CMV reaktivasyonu agisindan takip edilmesi yararl olabilir. Daha genis ¢apli

randomize ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Otolog Kok Hiicre Nakli, Cytomegaloviris, Lenfoma
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BEYiN PARANKIM TUTULUMU SAPTANAN SAGLI HUCRELi LOSEMi OLGUSU

Nevin Alayvaz Aslan’, Sude Hatun Aktimur!, Gokge Kiibra Akkoyunlu’, Engin Kelkitli', Hilmi Atay’,
Mehmet Turgut'.

" Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Hematoloji Bilim Dali
Giris:

Sagli hiicreli 16semi(HCL) nadir gorilen ve tim lenfoid I6semilerin %2’sini olusturan kronik B
hicreli lenfoprolifaratif bir hastaliktir. Hastalik pansitopeni, monositopeni ve splenomegali ile
karakterize olup major tutulum alanlari kemik iligi ve dalaktir[1]. Ancak atipik bolgeler olarak iskelet
sistemi, cilt, karaciger, sinir sistemi ve vaskiler tutulum goérilmektedir[2]. Literatlirde HCL nin beyin
parankim tutulumunu gosteren az sayida vaka mevcuttur([3, 4]. Bizde epileptic nébet ve ekstremitede
glgsiizlikle kendini gbsteren beyin parankim tutulumu olan tedaviye yanit veren ve bir HCL olgusu
sunuyoruz.

Olgu Sunumu:

Bilinen dabhili bir hastaligi olmayan 41 yasinda erkek hasta ates, halsizlik, oral aft ve
bacaklarda gii¢siizliik nedeniyle basvurdugu merkezden klinigimize pansitopeni olmasi nedeniyle
refere edildi. Hastanin bir haftada 3 kg kaybi, gece terlemesi ve 3 glindiir olan her iki alt ekstremitede
glgsiizlik sikayeti mevcuttu. Enfeksiyon bulgulari olamamsina ragmen ates nedeniyle 5 glin siireyle
antibiyotik kullanan hastanin alkol kullanim 6ykisd, sigara kullanimi ve 6zellikli aile 6ykisi yoktu.
Fizik muayenede periferik lenfadenopati saptanmadi, ancak troube kapali ve dalak Kosta alti 3 cm ele
geliyordu. Bilateral alt ekstremitede +3/5 motor kuvvet kaybi mevcuttu. Yapilan ilk degerlendirmede
Beyaz kure: 900/mcL , Notrofil :100/mcL, Hb: 8,8 gr/dL, MCV:106fL ve trombosit: 83.000/mcL,
CRP:127mg/L, sedimentasyon:131mm/h, B2 mikroglobulin:1870 ng/mL ve LDH 140 U/L saptandi.

Pansitopeni ve splenomegalisi olan hastanin periferik kan yaymasinda %70 oraninda
sitoplazmik uzantilari olan lenfositler goriildi. Kemik iligi aspirasyonunda da bu hiicrelerle infiltrasyon
saptanan hastanin flow sitometrik inceleme sonucunda %61 lenfosit ve lenfositer bolgede %10
CD11c¢,CD103 tasiyan blastik populasyon tespit edildi. Kemik iligi biyopsisinde TRAP ile pozitif
boyanan lenfoid hiicre infiltrasyonu saptandi. Batin tomografisinde dalak boyutlari 167mm olarak
saptandi. Sacli hiicreli [6semi tanisi ile yatirilan hasta servise alindiktan hemen sonra generalize tonik
klonik nobet gecirdi. Cekilen kranial MRG’de presantral gyrus komsulugunda diflizyon kisitlamasi
gosteren lezyon gorildi. Noroloji bélimince degerlendirilen hastanin MRG bulgulari [6semi
tutulumuyla uyumlu olarak yorumlandi.

Hastanin beyin-omirilik sivisi rneginde ve serumunda viral seroloji (Epstein-Barr virus,
sitomegaloviris, hepatit) tetkikleri yapildiktan sonra kladribin tedavisi baslandi. Tedavi ile nérolojik
bulgulari diizelen hastanin tedavi sonrasi 1. ayda ¢ekilen kranial MRG incelemesinde lezyonun
kayboldugu gorildi. Hasta tedavinin 3. yilinda halen remisyonda izlenmektedir.

Sonug:



Sacli hiicreli l6semide beyin parankim tutulumu olduk¢a nadir gérilen bir durumdur.
Literatlirede yalnizca 1 vaka bildirilmistir. Beyin parankim tutulumunun biyopsi ile gdsterilmesi
gereklidir, ancak vakamizda acil tedavi gereksinimi olmasi ve olasi komplikasyonlar nedeniyle
yapilamamistir. Onemli noktalardan biri de enfeksiyodz etiyolojilerin dislanmasidir. Literatiirdeki diger
vakadan farkli olarak hasta tedaviye yanit vermis ve norolojik semptomlar gerilemistir[3]. HCL'de
norolojik semptomlar gérildiigiinde sinir sistemi tutulumu mutlaka distnilmelidir

Kaynaklar:
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lymphoid neoplasms and beyond: evolving concepts and practical applications. Blood 2011,
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practice & research Clinical haematology 2003, 16(1):33-40.
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HiPERKALSEMI iLE PRESENTE OLAN CD20(+) DiFFUZ BUUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU

SEBNEM iZMiR GUNER!, TEOMAN YANMAZ?

1.ISTANBUL KEMERBURGAZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, MEDICAL PARK BAHGELIEVLER
HASTANESI ERISKIN KEMIK iLiIGi NAKIL UNITESI, iISTANBUL

2.KOLAN SiSLi HASTANESI, MEDICAL ONKOLOJii UNITESI, iISTANBUL

Tamm: Hiperkalsemi serum kalsiyum diizeyinin normalden (9-11 mg/dl) yiiksek oldugunda
meydana gelen metabolik bir durumdur. Serum kalsiyumunun 12 mg/dl iizerine ¢ikmasi ile
hiperkalsemi tablosu ile karsilasilir.Kanserli hastalarin % 10 — 20’sinde goriiliir ve en yaygin
onkolojik acildir.Kalsiyumun viicut fonksiyonlarindaki rolii %99 oraninda kemikte depolanir
ve fosfatla birleserek kemigin sertligini olusturur. %50’si plazma proteinlerine baglidir %40’ 1
ise serbest veya iyonize formdadir. Iyonize kalsiyum néromiiskiiler aktiviteyi diizenler.

Hiperkalseminin karmasik bir metabolik komplikasyon oldugu ve primer problemin kemik
rezorpsiyonundaki artigtan kaynaklandigi bilinmektedir.

. HIPERKALSEMIi BULGULARI :

Yaralanma potansiyeli ile ilgili olarak;

Norolojik irritasyona sekonder konviilsiyon, kas gii¢siizliigii kemik dansitesinin azalmasina
sekonder olarak patolojik kirik,hiperkalsemi ve hipokalsemiye sekonder disritmi,korneadaki
kristal kalsiyuma sekonder gorme bulanikligi.

Viicut s1v1 acig ile ilgili olarak:




Poliiiri, bulanti-kusmaya sekonder dehidratasyon,kemoterapiye sekonder bulanti-
kusma,kemik agris1 ve patolojik kiriklara azalmis kemik dansitesine sekonder agri.

Uriner eliminasyonda degisim ile iliskili:

Bobreklerde Anti Ditiretik Hormon (ADH) etkisinin bozulmasina sekonder politir,glomertler
filtrasyon oraninin azalmasina sekonder renal yetmezlik,dehidratasyonla iliskili konstipasyon.
Biz burada ilk belirtisi hiperkalsemi olan CD20(+) Diffiiz Biiyiik B hiicreli Lenfoma tanili
hastaya sunmak istedik.

Olgu Sunumu: 60 yasinda E hasta, 1 aydir halsizlik,terleme,efor kapasitesinde azalma ve
omuzlarda agr sikayetleri mevcutmus.Merkezimize bagvurmadan 5 giin nce peltek -sagma
konusma ve agizda sola kayma sikayetleri ile bir devlet hastanesine bagvurmus. Orda yapilan
tetkiklerinde Kalsiyum:14gr/dl saptanmasi lizerine hasta Multiple Myelom 6n tanist ile
merkezimize yonlendirilmis.

Merkezimizde hastanin yapilan muayenesinde hasta konfiize,cilt terli,sag submandibuler
bolgede ve servikal zincirde ort.2-3cm ¢apinda lastik kivaminda mobil
LAP’lar+splenomegali+(18 cm) saptanmustir.yapilan tetkiklerinde CA15-3,CA19-
9,CEA,CA72-4,PSA, TSH=Normal,Hepatit makerleri ve Anti-HIV negatif olarak
bulunmustur.IgG,D, A,

M,D normal seviyelerde bulunmustur.Serum ve 24st’lik idrar immunelektroforezi,protein
elektroforezi ve serbest kappa ve lamda hafif zincirler,PTH duzeyleri,D-Dimer normal olarak
saptanmistir.Sedimentasyon:67mm/st,Kalsiyum:15,2mg/dl,Ure:128mg/dl,Kreatinin:2,66mg/dl
,LDH:790U/LAIblUmin:2,7g/dl,ALP:207U/L,ALT:106U/L,AST:195U/L,CRP:97mg/L,GGT:4
03U/L,Urik asit:19,3mg/dl,Beta 2 mikroglobulin.10,2
mg/dl,Lokosit:4,51x103%uL,Hgb:10,1g/dl,Hct:%30,MCV:93,8,PLT:51x10%Ul olarak
saptanmistir. Tan1 koymak amaciyla hastanin genel durumu bozuk oldugundan ancak
yataginda kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapilmistir.Hasta biyopsi bitiminde arrest olup
restisitasyon sonucu GYB iinitesine alinip entiibe edilmistir.Gerekli replasman tedavileri ve
hiperkalsemi ve akut bobrek yertmezligine yonelik tedavileri yapilip patoloji sonucu
beklenilmistir.Kemik iligi patoloji sonucu: CD20(+) Diffliz Buyuk B hicreli Lenfoma olarak
bulunmustur.Ancak genel durumu kétiilesen,sepsise giren ve kanayan hasta tani1 konulduktan
bir glin sonra vefat etmistir.

Malign hiperkalseminin paratiroid hormonu (PTH) benzeri protein Greten timdrlerden
kaynaklandigi (PTH-rP) distiniilmektedir. Malign hiperkalseminin osteolitik prostaglandin E’ den
kaynaka: landigi sanilmaktadir.Bir diger mekanizma ise osteoklast aktive edici faktorlerle
iligkilendirilmistir.Bu aktivite interldkiin 1 lenfotoksin ve tlimér nekrotik faktérii de igeren farkl tip
sitokinlerle iligkilidir.Immiin cevapta kritik bir faktdr olan interlokin 1 in kemik rezorpsiyonunu uyardigt
in vitro olarak ve hiperkalsemiyi tetikledigi in vivo olarak gosterilmistir.Asagidaki faktorlerin varligi
ozellikle;

Yaslh hastalarda gortldiigiinde daha buyuk risk gostergesi olarak kabul edilir,



1.Meme, akciger, renal, bas-boyun kanserleri (%80)

2.Multiple myeloma, lenfoma ve l6semiler (%20)
3.Hiperparatiroidizm, Dehidratasyon, Renal disfonksiyon, Kemik kiriklari, Vitamin D
intoksikasyonu, Paget hastaligi, Tiiberkiiloz, HIV enfeksiyonu ve Adrenal yetmezlik

4..Ilaglar: dstrojenler, kalsiyum igeren antasitler, Lityum ve tiyazid grubu ditiretikler

5.Yiyecekler: Asir1 kalsiyum ve D vitamini igceren yiyecekler; Brokoli, Badem, Siit iirtinleri,
Yesil yaprakli sebze, Somon, Sardalya, Soya fasiilyesi

Hiperkalsemide mortalite oran1 tedavi edilmediginde % 50 dir. Artmis serum PTH benzeri protein
diizeyi, biofosfanatlara azalmis cevabi ve tlimdriin ilerlemis olduguna isaret eder ve kotii prognozla
beraberdir.Bizim hastada da hiperkalsemi lenfoma ile birlikte prezente olmustur ve maalesef hasta
hayatini daha tedavi almadan kaybetmistir.Hiperkalsemin lenfomalarla 6zellikle de Non-Hodgkin
Lenfoma ile beraber goriilebilmekte olmasi kotii prognoza isaret edecegini akilda tutmak gerektigi bu
olgu sunumu ile vurgulanmak istenmistir.
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VENTILATOR KULLANIMINA BAGLI MUKOR MUKOZ VAKASI
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Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Mikrobiyoloji Klinigi, Izmir 2

Giris:Kronik Myelo Monositer Losemi (KMML), kronik I§semilerin agresif seyirli olanlarindandir. Tedavi
secenekleri sinirlidir. Tam remisyon genellikle saglanamamaktadir. Immiinosiipresif hastalarda mantar
enfeksiyonlarinin tedavisi zor ve mortalite oran1 yiiksektir. Posterimizde KMML tanisi ile takip ettigimiz
hastamizda mukor mukoz enfeksiyonunu ve ilging olan bulas yolunu (evde kullandig1 ventilator) sunmak istedik.

Vaka Sunum: 64 yasinda erkek hasta, bilinen koroner arter hastalig1 ve kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) yani sira son zamanlarda baglayan halsizlik sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenede cilt mukozada
solukluk disinda pozitif bulgu yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde BK: 18.000 mm?3, monosit %48, hemoglobin:
8gr/dl, trombosit: 88 000 mm?, glukoz 119 mg/dL, LDH 344 Total bil 1.41 Direkt bil 0.32, direkt coombs:
negatif olarak bulundu. Periferik yaymada goriilen ¢ekirdekli hiicrelerin yarisin1 monositler olusturuyordu.
Kemik iligi aspirasyonunda %50 oraninda mononiikleer hiicre vardi ve monositik karekterdeki bu hiicrelerin bir
kismi blastik 6zellikte idi. Biyopsi sonucu: Myeloid seri belirgin artmis myeloid serinin geng¢ formlari goriilityor
ve monositik karekterde. Blast oram %15-16 seklinde idi. Jak 2V®1'F, 1(9;22), PDGFR-alfa ve beta negatif
saptanan hastada sitogenetik inceleme normal karyotip olarak geldi. KMML tip II tanis1 konan hastaya
azasitidin tedavisi baglandi. Takipleri sirasinda 6nce Hemoglobin seviyelerinde diizelme olan hastamizda
bilahare replasmana ragmen Hemoglobin degerlerinde dilsme olunca tekrarlanan direkt coombs testi 1IgG(+++)
olarak tesbit edildi. Kortikosteroid tedavisi eklendi. Tlk yatis1 sirasinda ¢ekilen toraks HRCT akcigerde aktif
enfeksiyon ve infiltrasyon yok seklinde rapor edildi. Kortikosteroid tedavisi ile Direkt cooombs (+) e geriledi.
Hgb : 10.7 BK:9.8 Mono: %49 Trombosit:26 000 Total Bil: 2.78 Direkt bil: 1.2 LDH 431 degerleri ile taburcu
edilip ikinci kiir azasitidin tedavisi i¢in ¢agrildi. Taburcu edildikten 3 hafta sonra azasitidin 2. Kiir i¢in bagvuran
hastada halsizlik ve oksiiriik sikayeti yam sira atesi de olunca yatis1 yapildi. Ikinci kez gekilen toraks HRCT’ de
akcigerde buzlu cam goériniimi ve ¢ok sayida konsolidasyon vardi ve spesifik enfeksiyon lehine degerlendirildi.
Hastada 3 haftada olusan, ani beklenmedik bir durum olunca detayli anamnez alindi. Hastamiz, yakinlarinin
Onerisi ve iyi gelir diisiincesi ile evde bulunan, bir y1l 6nce akrabasi tarafindan kullanilan solunum cihazini
kullandigini ve ayrica su buhart soludugunu belirtti. Hastanin kan, balgam ve bogaz kiltlrlerinde {ireme olmadi.
Cihaz evden getirtildi.(Figlr:1-2-3) Solunum filtresi incelendi, surtinti 6rneklerinde hif goriildi ve mukor spp
Uredi. Antifungal tedavi baglanmasina ragmen hastamiz solunum yetmezligi ile eksitus oldu.

Tartisma Sonu¢g:KMML tanisi alan tedaviye yaniti iyi giden bir hastamizin evde kendi kendine kullandig1
solunum cihazindan bulagan mukor mukoz enfeksiyonuna bagli olarak eksitusunu paylagmak istedik. Evde
kullanilan solunum cihazlarinin bakimina dikkat cekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: KMML, Mukor mukoz, Ventilator.

Figlr:1-2-3:
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GOZ TUTULUMU iLE BASVURAN BiR HODGKIiN LENFOMA OLGUSU
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Giris
Hodgkin lenfomanin ekstranodal organ tutulumu sik izlenmemektedir. Lenfomalar arasinda

ise en stk Non Hodgkin lenfomalar ekstranodal tutulum yapmaktadir. Burada nadir bir olgu

olarak goz tutulumu ile bagvuran geng bir Hodgkin Lenfoma olgusu sunduk.

Olgu

Kirk iki yasinda erkek hasta Once poliklinigimize ates ve gece terlemesi sikayetleriyle
basvurdu. Hastanin son 1 aydir olan kilo kaybi, gece terlemesi ve sag gozde sislik ve agri
sikayetleri mevcuttu. Hastanin fizik muayenesinde sag gozii agrili ve ekzoftalmusu mevcuttu.
Abdominal tomografisinde karacigerde kitle saptanmasi iizerine buradan biyopsi yapilan hasta
Hodgkin lenfoma tanisi aldi. Orbita tomografisinde ise sag medial ve superior rektus kasi ile
ara planlart net se¢ilemeyen yumusak doku goriiniimii izlendi (Sekil 1). Hastada orbital
kaslarda lenfoma tutulumu diisliniildii. Adriamisin, Bleomisin, Vinkristin, Dakarbazin’den

olusan ABVD kemoterapisi baslanan hastanin gozdeki sisligi 1. kiir tedaviden sonra belirgin

olarak geriledi. Hastaya halen ABVD kemoterpisine devam ediliyor.
Sekil 1.




Tartisma

Lenfoma ve diger kanser metastazlarinin kas tutulumu gostermeleri oldukca nadirdir.
Intramuskiiler metastazlar %0,03-%5,6 arasinda izlenmekte olup intramuskiiler lenfoma
tutulumu  %0,1-%8,7 arasinda bildirilmistir (1-5). Surov ve arkadaglarmin yaptig1 bir
caligmada 2000-2010 yillar1 arasinda ekstraokiiler kas maligniteleri retrospektif olarak
incelenmis, 149 hasta saptanmis, bunlardan 47’si Non Hodgkin lenfoma, 12’si intraorbital
metastaz, 38’1 endokrin orbitopati ve inflamatuar psddotiimor, 7’si miyozit, 21’1 primer
orbital malignite, 14’1 lipom/hemanjiom, 7’si intraorbital menenjiom, 3 tanesi ise optik sinir
Svannom’u olarak rapor edilmistir (6). Bu olgularin arasinda Hodgkin lenfoma

saptanmamigtir.
Sonug

Klinisyenler okiiler kas tutulumu yapan malignitelerin arasinda nadir olsa da Hodgkin

Lenfoma’nin olabilecegini akilda tutmalidir.
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MYELOPROLIFERATIF HASTALIKLARDA RUXOLITINiB YOLUYLA FARMAKOLOJIK JAK-
STAT iNHIBISYONU iLE iLiSKiLi VARICELLA ZOSTER ENFEKSiYONU

Sude Hatun Aktimur?, Nevin Alayvaz Aslan?, Umit Y. Malkan?, Naciye Yildirim Demirel®, Memis Hilmi Atay?,

Engin Kelkitli*, Mehmet Turgut!, ibrahim Haznedaroglu?

'Ondokuzmayis Universitesi, T1p Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi, Samsun
Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

3istanbul Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, istanbul

S6zI0 sunumu sunacak yazar: Sude Hatun Aktimur

Giris

Ruxolitinib fosfat, protein kinazlarin JAK ailesinden inhibitdr bir ilagtir. Myelofibrozis iizerine yapilan iki Faz
III ¢alismada (COMFORT-I, COMFORT-II), primer myelofibrozis (MF), post-polisitemia vera myelofibrozis
(PV-MF) ve post-esansiyel trombositemi myelofibroziste etkinligi gosterilmistir (1, 2). Diger yandan,
ruxolitinib tedavisinin, birgok sitokini (IL1, IL6 ve TNF-a) ve diger immiin prosesleri (dentritik hiicre
fonksiyonlar1 ve T-hiicre cevabi) etkileyerek opportunistik ve opportunistik olmayan enfeksiyonlarin
insidansinda artiga sebep oldugu da bilinmektedir (3, 4). Bu olgu sunumunda ilk defa, myeloproliferatif hastalik
tedavisi icin ruxolitinib alan U¢ hastada varisella zoster (VZV) enfeksiyonunun kutandz manifestasyonlarinin

gelisimi ve tedavisi tartigilmaktadir.

Olgu sunumlari

4 yildir PV tedavisi alan 51 yasinda erkek (1. olgu) ve 16 yillik PV 6ykiisii olan 65 yasinda kadin (2. olgu) hasta
konstitusyonel semptomlar ve hepatosplenomegali ile, 55 yasinda erkek hasta (3. olgu) kasinti, epistaksis ve sol
ist kadranda kitle sikayeti hematoloji klinigimize bagvurdu. Bagvuru sirasinda bilgisayarli tomografi ile dlgiilen
dalak boyutlar1 235 mm, 277 mm ve 148 mm idi. Hastalarin kemik iligi biyopsileri Myeloproliferatif Neoplaziler
Calisma Grubunun Arastirma ve Tedavi kriterlerine gore degerlendirildi. ilk iki hastanin tamsi post-PV MF
olarak, diger hastanin tanis1 ise grade II PV olarak belirlendi ve ruxolitinib ¢alismasina dahil edildi. Ruxolitinib
tedavisinin 4. - 6. ayinda tiim hastalar agrili vezikiiler rashlar ile hematoloji klinigimize bagvurdu. Bu sirada tim
hastalarda dalak boyutunda radyolojik olarak 2-6 cm gerileme gozlenirken, Klinik semptomlar blylk oranda
diizelmisti. 1. olguda, sol goz kapag1 ve fronal sacli derinin sol yarisinda (Sekil 1), 2. olguda, tiim frontal alanda
ve 3. olguda sol inguinal bolgede saptanan agrili vezikiiler rashlar VZV enfeksiyonunun kutandz belirtileri
olarak degerlendirildi. Tiim olgularda ruxolitinib tedavisi kesildi. 1. ve 2. olguda Asiviral tablets 5x400 mg/gin,
3. olguda Valtrex 3x2 tablet/giin tedavisi ile cilt lezyonlarinda gerileme saglandiktan sonra ruxolitinib tedavisine

devam karari verildi.
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Literatiirde allojenik kemik iligi transplantasyonu ile iligkili VZV enfeksiyonlar1 bildirilmistir, ancak bildigimiz
kadariyla, kemik iligi transplantasyonu disinda MPD ile VZV enfeksiyonu arasindaki iliski heniiz sunulmamaistir
(5). Ruxolitinib ve VZV enfeksiyonu arasinda ilk defa saptanilan bu iliskinin hastalarin klinik takiplerinde

onemli olabilecegi ve klinisyenlerin aklinda bulunmasi gerektigi diistiniilmektedir.
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