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Akut Losemiler

Bildiri: 1 Sozel No: S0001
AKUT LOSEMILi HASTALARDA YUKSEK DOZ METIL
PREDNIZOLON TEDAVISININ SERUM LEPTIN DUZEY-
LERINE ETKiSi VE LEPTIN GEN POLIMORFiZMi:
'Bettl Tavil, 'Glinay Balta, *Eser Lay Ergun, 3Serdar
Ozkasap, 'Murat Tuncer, *Bahattin Tung, 'Mualla Cetin,
IAytemiz Guirgey. 'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Hematoloji Unitesi, 2Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali, *Dr. Sami Ulus Cocuk
Hastanesi

Giris-Amag: Glukokortikoid (GC) tedavinin bliytimeyi
baskilama, osteoporoz, hipertansiyon, vicut yapisinda
bazi degisikliklere yol acarak obezite ve kas dokusun-
da kayip gibi yan etkilere neden oldugu bilinmektedir.
Ancak bu yan etkiler her GC tedavi kullanan cocukta
gorulmemektedir. GC tedavinin hedef dokulardaki fonk-
siyonel etkisinin ne oldugunu tahmin etmek oldukca
guctiir. GC tedavinin neden bazi cocuklarda daha fazla
yan etkiye yol actig1 ve diger cocuklarda daha az yan etki
gorulerek uzun stre glivenle kullanilabildigi hentiz tam
olarak anlasilamamistir. GC tedavi, leptin ile iliskili bir
mekanizma tizerinden trunkal yaglanmaya ve kilo alimi-
na neden oluyor olabilir. Bu calismada akut 16semi tanisi
almis hastalarda, ytiksek doz metil prednizolon (YDMPZ)
tedavisinin serum leptin ve insulin dizeylerine etkisi ve
ayrica leptin gen polimorfizminin (G-2548A) serum lep-
tin, instlin duzeyleri ve vicut agirligindaki degisimlerde
bireysel farkliliga neden olup olmadiginin arastirilmasi
amaclanmistir. Materyal-Metod ve Sonugclar: Bu calisma
Haziran 2005-Mart 2007 tarihleri arasinda Hacette-
pe Universitesi Tip Fakiiltesi ve Dr. Sami Ulus Cocuk
Hastanesi, Pediatrik Hematoloji Kliniklerine basvuran,
yaslar1 16 yas altinda olan 56 ALL ve 16 AML’li cocuk-
ta prospektif olarak yapilmistir. Herhangi bir hastaligi
olmayan, yas ve cinsiyet dagilimi ¢alisma gurubumuza
uyan 70 cocuk ise kontrol grubu olarak calismaya dahil
edilmistir. Lésemi gurubunu olusturan 72 hastanin (33
kiz,39 erkek), yas ortalamasi 6.96+4.16 (ortanca: 6 yas;
1.08-16 yas) idi. Kontrol grubunu olusturan 70 hastanin
(29 kiz, 41 erkek) yas ortalamasi ise 6.76+4.92 (ortanca:
4 yas; 0.5-16 yas) idi. Losemi ve kontrol gruplar: arasin-
da yas, cinsiyet dagilimi, vicut kitle indeksleri, leptin,
insulin duizeyleri ve leptin gen polimorfizmi acisindan
fark saptanmamistir (p>0.05). Losemi grubundaki G-
2548A leptin gen polimorfizmi i¢in normal, heterozigot
ve homozigot bireylerin YDMPZ (20 mg/kg/gln) teda-
vi oncesi ve sonrasi viucut agirligi, boy ve vucut kitle
indeksleri karsilastirildiginda heterozigot ve homozigot
bireylerde YDMPZ tedavisine baglh olarak vicut agirligi
ve vucut kitle indekslerindeki artisin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Buna karsin G-
2548A leptin gen polimorfizmi i¢in normal olan bireylerin
YDMPZ tedavisine bagli olarak vicut agirligi ve vicut
kitle indekslerindeki artisin istatistiksel olarak anlamli
olmadigr goértulmusttr (p>0.05). Losemi grubundaki G-
2548A leptin gen polimorfizmi icin normal, heterozigot ve
homozigot bireylerin, YDMPZ tedavisinden sonra serum
leptin ve insulin dtzeylerinin arttigi goértilmus, ancak
normal bireylerin leptin ve insulin dtizeylerindeki artis
p<0.05 anlamlilik dtizeyinde iken, heterozigot ve homozi-
got bireylerde leptin ve instlin dtizeylerindeki artisin cok
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daha belirgin dizeylerde oldugu gérulmustir (p<0.001).
Sonugc: Sonug olarak yedi giinlik YDMPZ tedavisi, akut
16semili ¢ocuklarda serum leptin ve instlin dtizeylerini
artirmakta ve vicut kitle indeksinde bir miktar artisa
neden olmaktadir. Calismamizda yedi ginlik YDMPZ
tedavisi ile leptin G-2548A polimorfizmi i¢in homozigot
olan bireylerde, bu polimorfizm i¢in normal olan bireylere
gore serum leptin dilizeyleri ve vicut kitle indekslerindeki
artisin istatistiksel olarak anlamli duzeyde daha fazla
olmasi ilginctir. Bu calisma l6semi tedavi protokollerin-
de yer alan glukokortikoid tedavi dozlarinin etki ve yan
etkileri g6z 6ntinde bulundurularak, hastaya gore dlizen-
lenmesinin obezite gelisimini 6énlemek acisindan faydali
olacagini dustindturmektedir.

Bildiri: 2 Sozel No: S0002
AKUT LOSEMi HASTALARINDA WNT SINYAL ILETi
YOLU GENLERININ HIPERMETILASYON ANALIZLERI:
Ozden Hatirnaz, Miige Sayitoglu, Ugur Ozbek. Istanbul
Universitesi Deneysel Tip Arastirma Enstitiisti, Genetik
Anabilim Dal

WNT sinyal ileti yolu embriyonik gelisimde énemi olan
bir grup gen icermektedir. Sinyalizasyon yolu 3 ana ele-
mandan olusmaktadir. 1) hlicre membraninda bulunan
Wnt ligandi ve Fz reseptorleri, 2) beta-cateninle iliskili
bir sitoplazmik kompleks, 3) nuclear bir tranksripsiyon
regtilatorti TCF. Sitoplazmik kompleks stirekli aktif halde
bulunan bir serin kinaz (GSK3), bir timoér baskilayici
gen (APC) ve sitoplazmada yaygin bir ptoteini (Axinl).
Bu kompleksle iligkilenen beta-katenin GSK3 tarafindan
fosforillenir ve proteozomal yikim icin ubiqunitasyon
mekanizmasinin hedefi olur. GSK aktivitesi bloke oldu-
gunda, beta-katenin birikir ve nukleusa tasinarak TCF21
transkripsiyon baskilayicis1 olmaktan cikartip akivator
haline cevirir ve bu da spesifik gelisimsel programlar:
anlatima gecirir. Literatirde APC, Axin ve beta-katenin
regtilator genlerinin mutasyonlar: cesitli kanserlerle ilis-
kili olarak gosterilmistir. Wnt yolag: Uyeleri ile yapilan
epigenetik calismalar ise genellikle solid ttimorlerde
gerceklestirilmistir. Bu amacla Wnt sinyal ileti yolunun
3 farkli bolgesinde rol alan proteinlerden Wnt5a, APC
ve Dkk1 genlerinin promotdr metilasyonlar: toplam 121
Akut Losemi (86 ALL,35 AML) hastasinda incelenmesi
amaclandi. DNA izolasyonunu takiben gerceklestirilen
Sodyum bistulfit muamelesi ile metillenmis ve metillen-
memis Ornekler arasinda dizi farkliligi yaratildi. Tam
ornekler hem metile hem de unmetile bolgelere 6zgti
primerler ile cogaltildi. %03’ltik agaroz jelde metilasyon
varlig1 tespit edildi. Sonug olarak Wnt sinyal ileti yolunda
gorevli Dkk1l, Wnt5a ve APC genlerinin promotér bolge
metilasyonu ag¢isindan incelenmesi sonucunda, ALL has-
talarinda Wnt5a %087, APC %052 ve Dkk1 %036 oraninda
metile olarak tespit edildi. AML hastalarinda ise Wnt5a
%083,4, APC %065,7, Dkk1 ise %o044,4 oraninda metile
olarak tespit edildi. Lésemilerde yapilan Wnt yolagi meti-
lasyonu calismalar sinirli sayidadir. Bu 6n sonuclar akut
l6semi hastalarinda Wnt sinyal ileti yolunda gorevli gen-
lerin promotér metilasyonu ile iligkisini bildirmektedir.
Bu yolakta gorevli GSK3B ve Axinl genlerinin metilasyon
acisindan incelemeleri devam etmektedir.
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Bildiri: 3 Sozel No: S0003
T-ALL OLGULARINDA NOTCH1 GEN MUTASYONLA-
RININ ARASTIRILMASI: !Yucel Erbilgin, !Muge Aydin
Sayitoglu, 'Ozden Hatirnaz, 'Lebriz Yiksel, 2Inci Yildiz,
SLeyla Agaoglu, *Sema Anak, *Zafer Salcioglu, *Gonul
Aydogan, °Cetin Timur, 2Tiraje Celkan, *Aysegtil Untivar,
30mer Devecioglu, 3Zeynep Karakas, 'Ugur Ozbek. 'Istan-
bul Universitesi Deneysel Tip Arastirma Enstitiisti Gene-
tik Anabilim Dali, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Faktiltesi, °Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi,
‘Bakirkéy SSK, °Goztepe SSK

T hucreli ALL, transkripsiyon faktérlerinin bozul-
mus ekspresyonuna 6nctlik eden kromozom translo-
kasyonlari, genetik ve epigenetik anormaliklerle karak-
terize, timositleri etkileyen, koéta seyirli bir l6semi
taradur. Tum pediatrik ALL vakalarinin %15 ve
yetigskin ALL vakalarinin %251 T-hticreli kaynakli akut
16semidir. NOTCH1, T-ALL hastalarinin <1 %da bulu-
nan t (7; 9) kromozomal translokasyonunda yer alan
genlerden biri olarak saptanmistir. Normal hematopo-
ezde, NOTCH1 merkezi bir rol oynar. NOTCH1 T-ALL
farklilagsmas1 olmadan o6nce aktif hale gecer; bircok
model sistem NOTCHI1 sinyalinin T htcre faklilagma-
sinin erken doéneminde ortaya ciktigini, yoklugunda
ise B htuicre farklilasmasi oldugunu géstermistir. T-ALL
olgularinin %50’sinden fazlasinda NOTCH1 gen mutas-
yonlar:t bildirilmistir. Bu aktive edici mutasyonlar
hastalarin %44’inde ekstraseltiler heterodimerizasyon
bolgesinde (reseptor aktivasyonuna bagli olan N-termi-
nal heterodimerizasyon domain), %30unda terminal
PEST bolgesinde (ligasyondan sonra intraseltler frag-
manin ayrilmasi ile iligkili olan) ya da her iki bolgede de
(%17) yer almaktadir. Sicanlarda yapilan calismalarda
NOTCH1 yolaginin, T-hucreli akut lenfoblastik lose-
milerin induklenmesinde etkili oldugu gosterilmistir.
flaveten, Notch sinyali iyi bir terapétik hedef olmasiyla
beraber NOTCH1 mutasyonlar: tedaviye erken cevap
ve uzun sureli prognoz ile de iliskili bulunmustur. Bu
calismada T-ALL hastalarinda NOTCH1 mutasyon-
larinin tanimlanmas: hedeflendi. T-ALL hastalarinin
(n=30) tani sirasinda alinan kemik iligi/periferik kan
orneklerinden total RNA izolasyonunu takiben random
primerler ve revers transkriptaz enzimi ile cDNA sen-
tezi yapildi. Sonrasinda, PCR yontemi ile 26,27 ve 34.
ekzonlar ayr1 ayr1 amplifiye edildi (hot spot mutasyon
bolgeler). Agaroz jelde PCR urtiintinun varligr gosteril-
dikten sonra dHPLC (Denattire Edici Yuksek Perfor-
mans Sivi Kromatografisi) analizi ile dizi varyasyonlari
saptandi. Heterodimerizasyon ve PEST bolgelerinin
ilk kisimlari icin dHPLC’de farklilik gésteren o6rnekler
cift yonlt dizilendi. Dizileme sonucunda, heterodime-
rizasyon bolgesi icin hastalarimizdan birinde nt 7511
A>T, (PM) Q2504L, PEST bolgesi icin bir digerinde nt
4914 C>T, (PM) G1638L mutasyonlar: saptandi. T-ALL
hastalarinda, NOTCH1 genine ait aktive edici mutas-
yonlarin tanimlanmasi ile T-hlicre patogenezine 1sik
tutulabilinecek ve hastaligin prognozuna yoénelik yeni
hedef tedavi yontemlerinin gelistirilmesine olanak sag-
layacaktir.
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Bildiri: 4 Sozel No: S0004
BFM-ALL-90 ve 95 TEDAVi PROTOKOLLERI iLE 13
YILLIK iZLEM SONUCU- BURSA: Adalet Meral Giines,
Birol Baytan, Unsal Guinay. Uludag Universitesi Cocuk
Hematoloji Bilim Dal

Cocukluk cagi ALL’lerinde 5 yillik yasam hizi kemo-
terapi protokollerinin ve destek sagaltimin glclendiril-
mesi ile %80’lere ulasmistir. Merkezimizde 1993-2006
yillar1 arasinda ALL tanisi alan ve ALL BFM-90 ve 95
protokolleri ile sagaltilan olgularin sonuclar: degerlen-
dirilmistir. Gere¢ ve Yontem: Olgularin (n: 182) genel
yasam hizi yasam (GYH) ve hastaliksiz yasam hizi
(HYH); yas, cinsiyet, tani lékosit sayisi, akim sitomet-
ri, kemoterapi yaniti ve risk gruplarina goére Kaplan
Meier yasam analizi kullanilarak degerlendirildi. Ayrica
olgularin yapilan genetik calismalari, hepatit B ve C ile
karsilasma sikliklari ve kroniklesme durumlari deger-
lendirildi. Tedavide 1993-1996 yillar1 arasinda BFM-90
(n=39; %21.4), sonrasinda ise BFM-95 (n: 143; %78.6)
kemoterapi protokolti kullanildi. BFM-90 protokoltinde
metotreksat (MTX): lgr/m?den, BFM-95 protokoltinde
ise MTX: 5 gr/m2’den IV verildi. Sonuclar: Olgularin
E/K: 114/68; ortalama yas 6,4+3,8 yil, (1,1-16,9 yil) ve
izlem suresi 4.6+1.02 yil, (4941-20 gtin) idi. Yas, cinsiyet
ve baslangic 16kosit sayisina géore GHY ve HYH anlaml
fark bulunmadi (p>0.05). Olgularin GYH 8. glin periferik
yaymasinda blast<1000/mm? olanlarda %86.2.6 iken
blast>1000/mm? olanlarda %70 idi (p<0.05). HYH ise
blast sayis1 dustk olanlarda %85.6; ytksek olanlarda
ise %60 bulundu (p<0.001).15. giin kemik iliginde blast
< %15 olan olgularda GYH: %88.7, yuksek olanlarda
ise 68.7 (p<0.001); HYH ise %88 ile %56.2 (p<0.001)
bulundu.33. glinde remisyon saglanamayan 2 olgu (%1)
kaybedildi. Risk gruplar: arasinda GYH ve HYH farklilik
vardi (p<0.001). Akim sitometri 6 (%3.2) olguya cali-
stlamadi ve pre-B ile T-hticreli olgularin yasam hizlar:
benzerdi (p>0.05). Genetik calisma %29.6 (n: 54) yapila-
madi. Digerlerinde t (9; 22) %7 (n: 9),11923 %2 (n: 2) ve
2 olguda t (12; 21) saptandi. T (9; 22) ve 1123 pozitif
olgularin (n: 11); tict (%27) ilerleyici hastalik ile kaybe-
dildi. Hepatit B veya C %13 (n: 24) ve %1 (n: 2) olguda
birlikteligi vardi. Bu olgularin timu kroniklesti ve GYH
veya HYH’na hepatit enfeksiyonunun etkisi bulunmadi
(p>0.05). Mortalite oranimiz %19 (n: 35) olup; 6lim
nedenleri direncli hastalik (n: 3), relaps (n: 14), erken
(ilk 8 haftada) kayip (n: 3), tedavi terk (n: 5), enfeksiyon
(n: 10 remisyonda) idi. BFM-95 protokolti alan olgularda
GYH: %88.03 ve HYH: %85.9 iken BFM-90 protokolt ile
tedavi edilenlerde bu oranlar benzerdi (%75.7). Her iki
protokol arasinda anlamli fark bulunmamakla birlikte
BFM-95 protokolti alan olgularin yasam hizlar1 daha
yuksekti (p>0.05).

Bildiri: 5 Sozel No: S0005
AKUT MYELOSITER LOSEMIi (AML) TANI VE SINIF-
LAMASINDA CD64 (Fc gamma Receptor I): Mesude
Yilmaz, Simten Dagdas, Gtilsim Ozet, Funda Ceran,
Osman Yokus, Ozlem Balcik. Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

AML’ nin tanisinda ve smiflandirilmasinda, akim
sitometrik olarak immunfenotiplendirme oldukca yay-
gin kullanilmaktadir. Son calismalarda CD64’ in AML
M4 ve M5’ i diger AML tiplerinden ayirt etmede oldukca
sensitif ve spesifik bir marker oldugu sonucuna varilmis-
tir. Ancak CD64 diger AML alt gruplarinda da eksprese
olmakla birlikte orani tam olarak tanimlanmamistir.
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Laboratuvarimizda AML olgularimizda akim sitometrik
olarak CD64 ekspresyonunu arastirdik. Calismamizda
Ekim 2006- Haziran 2007 tarihleri arasinda Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Kli-
niginde 61 yeni tani AML olgusu (17-75 yas arast 30
erkek,31 kadin) akim sitometrik olarak incelendi ve FAB
siniflamasina goére siniflandirma yapild: (3 olgu MO,11
olgu M1,23 olgu M2,7 olgu M3,10 olgu M4,6 olgu M5,1
olgu M6). Tum olgularin akim sitometri ile kemik iligi/
periferik kan 6rneklerinde CD2, CD3, CD5, CD7, CD10,
CD11b, CD13, CD14, CD15, CD19, CD20, CD33, CD34,
CD45, CD56, CD64, CD117, MPO ve HLA-DR ekspres-
yonlar: analiz edildi. AML M5 olan 6 olguda da CD64
kuvvetli pozitifti. M4 de ise kuvvetli pozitif olan 5 olgu
varken diger 5 olguda daha duistik oranda (dim ve mode-
rate) pozitiflik vardi. AML MO hari¢ diger AML alt grup-
larinda ise heterojen olmakla birlikte degisik oranlarda
CD64 pozitiflikleri izlendi. Diger monositik markerlara
baktigimizda ise CD14 ve CD11b pozitiflikleri AML M5’ de
AML M4’ e gore daha yuksek oranlarda idi. (CD11b: M5’
de %85, M4’ de %69, CD14: M5’ de %82, M4’ de %47).
CD15 ekspresyonu da AML M4 ve M5 de diger AML alt
gruplarina goére daha yuksek oranlarda pozitifti. CD64’
un kuvvetli pozitifligi AML M5’ in ayirici tanisinda kulla-
nilabilir ancak diger AML alt gruplarinda da CD64 eks-
presyonu gorulebilmekte, AML M4 olgularinda ise dim-/
moderate pozitiflikler olabilmektedir. Bu nedenle AML M4
ve M5 ayirict tanisinda immunfenotipik olarak CD64lin,
CD15, CD11b ve CD14 ile korele edilerek calisilmasinin
uygun olacag goriistiindeyiz.

Bildiri: 6 Sozel No: S0006
BIR KOK HUCRE BELIRLEYICiSI OLAN CD123°UN
(INTERLEUKIN-3 RECEPTOR ALPHA” ZINCiRi) AKUT
MIYELOID LOSEMIDE BLASTLARDA EKSPRESYONU:
Klara Dalva, Sema Meri¢c, Senay Ipek, Aydin Oztirk,
Meral Beksac. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hemato-
loji Bilim Dal

Hematolojik malinitelerin, diger cesitli malinitelerde
oldugu gibi malin kok htucrelerden kaynaklandikla-
r1 dusunulmektedir. Hematopoetik sistem, hticrelerin
yasamasini, cogalmasini, farklilasmasini ve fonksyonel
aktivitesini kontrol eden cesitli sitokinler tarafindan
kontrol edilmektedir. Bu sitokinlerden IL-3’e 06zgin
olan Interleukin-3 receptor alpha” zinciri’nin (CD123)
kok htcrelerdeki ekspresyonlarinin tesbiti ile malin
hticrelerin normal esdegerlerinden ayirt edilebildigine
dair veriler mevcuttur. CD34+, CD123+, CD38- olduk-
lar1 tanimlanan 16semik kok hticreler, boéltinen hticre-
leri hedefleyen ajanlar tarafindan yok edilememektedir.
Molekuler calismalar ile bu hticrelerde NF-kB akti-
vasyonu gosterilmis olup; bu aktiviteyi inhibe etmeye
yonelik cesitli tedavi secenekleri mevcuttur. Amac: Akut
miyeloid 16semi (AML) tanis1 alan hastalarda tani aninda
ve tedaviyi takiben alinan 6rneklerde CD123 eksprese
eden kok hucrelerin ve varsa diger fenotipik 6zellikler
ile iligskisinin tesbiti, minimal residtiel hastaligin taki-
binde yarari ve klinik parametreler / tedavi yaniti ile
ilgisinin tesbit edilebilmesidir. Materyal ve Yontem:
Son 6 ayda laboratuvarimiza AML 6n tanisi ile akim
sitometrik inceleme icin goénderilen 47 yeni tani olgu-
ya ait veriler degerlendirmeye alinmistir [K/E: 21/26,
ortanca yas: 49 (15-78) |. EDTA/Heparinli Kemik iligi
aspirasyon orneklerinde CD45, CD14, HLA-DR, CD13,
CD15, CD33, MPO, CD38, CD34, CD117, CD123, CD2,
CD19 ve secilmis olgularda CD4, CD7, CD36, CD56 ya
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o6zgiin antikorlar kullanilarak antijen ekspresyonlari
akim sitometrik olarak degerlendirilmistir (Beckman
Coulter, USA). Sonuglar: CD123 ekspresyonu oOl¢tilebi-
len 27 olgunun 22 sinde blastlarda CD123 ekspresyonu
tesbit edilmistir (-MO-M1: 3, -M2: 2, -M3: 1, -M4-M5: 6,
MDS den transforme: 5, diger: 10). Bu olgularda abe-
ran CD2, CD19, CD4, CD7 goértulme sikliklar1 sirasiyla
2/27,1/27,9/15,5/17 olarak tesbit edilmistir. CD123
ekspresyonlar: ile blast orani, diger antijen ekspres-
yonlari, mevcut sitogenetik anomaliler arasinda bir
iliski tesbit edilmemistir. Tedaviyi takiben gonderilen
orneklerde yapilan degerlendirmelerde blast olmayan
hucrelerde de CD123 ekspresyonlar: degisik oranlarda
tesbit edilmistir. Yorum: AML de CD123 sikligina dair
hentiz cok az sayida yayin bulunmakla birlikte, Munoz
et al ile uyumlu olarak olgularimizin ¢ogunda (%81)
tan1 aninda CD123 ekspresyonu pozitif bulunmustur.
Takip o6rneklerinde, blastlar disinda 6zellikle monositler
ve olas1 dentritik hticrelerde degisik duizeylerde CD123
ekspresyonu goézlendiginden minimal residiiel hastalik
takibi hedefleniyorsa mutlaka CD34, CD123 ve CD38
ekspresyonlarinin birlikte degerlendirilerek malin koék
hticre fenotipini isaret eden CD34+, CD123+, CD38-
hucrelerin aranmasi 6nem tasimaktadir. Olgularimizda
CD 123 ifadesi ile tedavi yaniti arasindaki iliski arastir-
mas1 hentiz devam etmektedir.

Allojenik Transplantasyon / GVHH / Geg Yan Etkiler

Bildiri: 7 Sozel No: S0007
COCUKLARDA AKRABA DISI KOK HUCRE TRANSP-
LANTASYONU: TEK MERKEZ DENEYIMi: Gulstin
Tezcan, Vedat Uygun, Zeynep Oztiirk, Pinar Kurt, Alphan
Kupesiz, Berna Aktlirk, Volkan Hazar, M. Akif Yesilipek.
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji
Onkoloji Bilim Dalt

Gecmiste akut 16semi, agir aplastik anemi gibi degi-
sik hematolojik bozukluklar 6limctil kabul edilirken,
hematopoietik kok hticre nakli konusundaki gelismeler
bu sonucu degistirmistir. Bu alandaki ilerlemeler, bas-
langicta yalnizca HLA uyumlu kardesi olanlara sunulan
bu tedavi seklini, kok hticre kaynagi olarak kordon kani
ya da akraba dist vericilerin kullanilmasi sayesinde,
diger hastalar icin de olasit kilmistir. Calismamizda,
merkezimizde hematopoietik kok hticre naklinde kok
huicre kaynagi olarak akraba disi donor ya da kordon
kani kullanilan olgularin retrospektif degerlendirmesi
yapilmaktadir. Haziran 2005- Mayis 2007 tarihleri
arasinda merkezimizde 25 olguya 26 akraba dis1 kok
hticre kaynagi kullanilarak nakil yapildi. Hastalarin
tan1 dagilimlari, 4 olgu SCID, 4 olgu AML,3 olgu ALL,
4 olgu kemik iligi yetmezligi, 3 olgu HLH,2 olgu KML, 2
olgu Kostmann,1’er olgu da ALD, ALCL, hurler sendro-
mu idi. Median yas 4 yil (aralik: 8 ay- 17.5 yas) idi.16
transplantasyonmda kordon kani (KK),8’inde periferik
kan kék hiicre (PKKH),2’sinde kemik iligi (Ki) kullanil-
d1.17.5 yasindaki olguya ¢ift tinite KK ile transplantas-
yon yapildi. HLA uyumu KK transplantasyonu yapilan
olgulardan 7 olguda 6/6,8 olguda 5/6,1 olguda 4/6
idi. PKKH kullanilan 8 olgunun 7’sinde 10/10,1 olguda
9/10 uyumlu, Ki olgularinda ise tam uyumlu idi. Hazir-
layici rejim olarak SCID ve FA olgulara nonmyeloablatif,
diger olgulara busulfan agirlikli myeloablatif rejim kul-
lanildi. GVHH profilaksisi siklosporin A ve metotrexate
ile yapildi, KK kullanilan olgularda metotrexate kulla-
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nilmadi. KK nakli yapilan hastalara verilen ortalama
cekirdekli hticre sayist 10.5 (aralik: 1.7-23.5) x107/kg,
CD34+ hticre sayist 2.1 (aralik: 0.2-8,9) x105/kg, medi-
an canlilik orani %66 (42-96) idi. PKKH olgularinda
ortalama cekirdekli hticre sayis: 18.1 (aralik: 7,9-39.3)
x108/kg, CD34+ hucre sayis1 15.4 (aralik: 8.9-26.3)
x106/kg, Ki olgularinda ortalama cekirdekli hiicre sayi-
s1 1.5 ve 8.6x106/kg, CD34+ hticre sayist 0.23 ve 1.2
x106/kg olarak bulundu. Median noétrofil engrafman
stresi KK nakli yapilan olgular i¢in 22 gtin (aralik 8-66
gun), trombosit engrafman stiresi 36 glin (aralik: 12-49
gln) iken donorden transplant yapilan olgularda medi-
an notrofil engrafman stiresi 11 glin (aralik 8-15 giin),
trombosit engrafman stiresi 12 gin (aralik: 6-130 glin)
olarak belirlendi. SCID tanisi ile transplant yapilan 3
olgu, AML ve ALD tanisi ile transplant yapilmis 1’er
olgu posttransplant erken dénemde kaybedildi.1-24
aylik izlem sUresinde genel sagkalim %76, hastaliksiz
sagkalim %68 olarak bulundu.

Bildiri: 8 Sozel No: S0008
TALASEMI MAJOR HASTALARINDA KARISIK TiP
KIMERIZMIN KLINIK ONEMi: 'Elif Unal, 'Mehmet
Ertem, 'Talia ileri, 2Klara Dalva, 2Pervin Topcuoglu, 'Sevgi
Goézdasoglu, 'Zumrit Uysal. ‘Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, 2Ankara Univer-
sitesi Tip Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali

Kimerizm calismalari hematopoetik kok hticre
transplantasyonu (HKHT) sonrasi alict ve verici kay-
nakli hematopoezin ayriminin yapilmasi icin 6nemli bir
yontemdir. HKHT sonrasi kimerizm tam verici tip, alici-
verici karisik tip veya tam alici tip olabilir. Unitemizde
talasemi major tanist ile HKHT uygulanan hastalar
kimerizm acisindan degerlendirildi.1999-2006 tarihle-
ri arasinda 29 talasemi major hastasina tam uyumlu
akrabasindan 30 HKHT wuygulandi. Yirmiyedi hasta
degerlendirildi. Hastalardan 16°’s1 erkek 11’1 kizdi. Yas
ortancas1 10 yildi (5-21 yil). Pesaro siniflamasina gore
Sinif I olan 5 (%18,5), Sinif II olan 8 (%29,7) ve Sinif III
olan 14 (%51,8) hasta vardi. Siif I ve II olan 2 hasta-
da busulfan (BU) +siklofosfamid (CY) +thiotepa,11’inde
BU+CY, Sinif 3 hastalarda ise Pesaro Protokol 26+ATG
kullanildi. Vericilerden %66’s1 talasemi tasiyicisiydi. Kok
hticre kaynag: 15 hastada kemik iligi,10 hastada perife-
rik kan,2 hastada kordon kani ve 1 hastada kordon kani
+ kemik iligi idi. Infize edilen cekirdekli hiicre ve CD34
hticre ortancalar: sirasiyla 5,17 x 10%/kg (1,17-15,0 x
108 /kg) ve 5,58 x 10° /kg (0,78-10,3 x 10° /kg) ’di.
GVHH proflaksisi icin 25 transplantta siklosporin (CSA)
+metotreksat,3 transplantta ise sadece CSA kullanildi.
Miyeloid ve trombosit engrafmani sirasiyla ortanca 15.
(9-29) ve 25. (14-52) gunlerde gelisti. HKHT sonrasi
1.3.6. ve 12. aylarda kimerizm bakilmasi planlandi.
Kimerizm, alic1 ve verici arasinda cinsiyet farki olan
13 hastada FISH yontemiyle, cinsiyet farki olmayan 14
hastada ise multipleks PCR uygulanarak STR analiziyle
degerlendirildi. Karisik tip kimerizm verici hematopoe-
tik hticre ytzdesi < %95 olarak tanimlandi. Hastalarin
ortanca izlem sUresi 793 (120-2652) giundu. Yuzde
82,1'inde tam kimerizm, %3,6’sinda primer rejeksiyon
gelisti. Dort hastada ise (%14,3) HKHT sonrasi erken
donemde (ilk 6 ayda) tespit edilen karisik tip kimerizm
gelisti. Bunlarin 3*inde kimerizm ortancalari sirasiyla
%40, %46 ve %58 idi ve ortanca 5 yil izlem stresince
stabildi. Hemoglobin (Hb) degerleri ortalama 9,1-11,1g/
dlidi. HKHT sonrasi1 14. ayinda olan bir hastada ise %27
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kimerizm ile talasemi intermedia klinigi gelisti. Dort
hastanin da vericileri tasiyict olmasina ragmen stabil
karisik tip kimerizm ile transflizyon ihtiyaclari olmadi.
Karisik tip kimerizm talasemi i¢in uygulanan HKHT son-
ras1 nadir degildir. Rezidtel alici hematopoietik hticre
yuzdesine bagli olarak bu hastalar stabil karisik tip
kimerizm ile talasemisiz hayat stirebilirler.

Bildiri: 9 Sozel No: S0009
MALIGN OLMAYAN HASTALIKLARDA ALLOJE-
NiK KOK HUCRE TRANSPLANTASYON SONUCLA-
RI: HACETTEPE UNIVERSITESI PEDIATRIK KEMIK
ILIGI TRANSPLANTASYON UNITESi TECRUBELERI:
'Baris Kuskonmaz, 3Gulten Turkkani, 'Mualla Cetin,
!Sule Unal, ?Tuba Tugrul, 'Bettl Tavil, 'Yasemin Isik
Balci, !Selin Yilmaz, 'Murat Tuncer, 2ilhan Tezcan,
*Duygu Uckan. 'Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Hematoloji Unitesi, ?Hacettepe Universitesi,
Tip Fakiiltesi, Pediatrik Immiinoloji Unitesi, *Hacettepe
Universitesi, Tip Faktiltesi, Pediatrik Kemik [ligi Transp-
lantasyon Unitesi

Giris: Hematopoetik koék hticrelerin malign olma-
yan hastaliklarda kullanimi cogu kalitsal olmak uzere
hematolojik, immuinolojik, nérodejeneratif, metabolik ve
depo hastaliklarini kapsamaktadir. Ulkemizde akraba
evlilikleri nedeniyle kalitsal hastaliklarin fazla olmasi,
bu hastaliklarin tedavisinde hematopoetik koék htucre
transplantasyonun (HKHT) 6nemini artirmaktadir. Allo-
jenik kok hticreler, defektif hemato-lenfopoezin dtizeltil-
mesi amaciyla kullanilabildigi gibi metabolik hastalik-
larda eksik enzimin saglanmasi icin de bir kaynak teskil
eder. Bu hastaliklarin bir kismi cok nadir gorulmekte-
dir. Bu calismada HUTF Cocuk Hastanesi Kemik iligi
Transplant Unitesinde malign olmayan hastaliklarda
yapilan HKHT sonuglar: verilmektedir. Matreryal metod:
Haziran 1994-Mayis 2007 yillar1 arasinda malign olma-
yan hastaliklar nedeniyle HKHT yapilan 137 hasta (23
farkli tani) calismaya dahil edilmistir. Bu hastalardan
13ane 2 kez, ikisine 3 kez transplantasyon yapilmis-
tir (toplam transplantasyon sayist 152). Hastalarin
cogunda busulfan, siklofosfamid iceren hazirlik rejimi
kullanilmis, agir kombine immun yetmezligi olan 40
hastaya hazirlik rejimi verilmemistir. Hastalara graft
versus-host hastaligi (GVHH) proflaksisi olarak Siklos-
porin Atmetotreksat kullanilmistir. CD 34 seleksiyonu
yapilan ve/veya immun yetmezliklerin bir kismina
GVHH hastalig1 proflaksi verilmemistir. Sonugclar: Has-
taliklarin Kklinik o6zellikleri transplantasyon sonuclari
tablo 1’de gosterilmistir. Bu bulgular baska tedavi sans1
olmayan, cogunda ilerleyici seyirli kalitsal hastaliklarda
HKHTunun 6zellikle tilkemiz i¢in énemli yeri oldugunu
dustundtrmektedir.

XXXIIl. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Tablo .

Hasta sayisi/transplantasyon sayis 137/152
Yas, yil (ortalama = SD) 3.9+44
Cinsiyet (Erkek/kiz) 88/49
Hastalik

Talasemi major 18 (%13.1)
Fanconi aplastik anemisi 13 (%9.5)
Kazanilmig aplastik anemi 11 (%8.0)
Osteopetrosis 9 (%6.6)
Adir kombine immiin yetmezlik 50 (%36.5)
Adrenolokodistrofi 6 (%4.4)
Metakromatik |6kodistrofi 4 (%2.9)
Krabbe hastaligi 1(%0.7)
Griscelli sendromu 6 (%4.3)
Hemofagositik sendrom 3(%2.2)
Lokosit adezyon defekti 2 (%1.5)
Wiskoth-Aldrich sendromu 2 (%1.5)
Bare lenfosit sendromu 1(%0.7)
CD3 reseptor eksikligi 1(%0.7)
Konjenital nétropeni 1(%0.7)
MHC class Il eksikligi 1(%0.7)
Omen sendromu 1(%0.7)
DNA ligaz 4 eksikligi 1(%0.7)
Konijenital diseritropoetik anemi 1(%0.7)
Konjenital eritropoetik porfiri 1(%0.7)
Hurler sendromu 1(%0.7)
Gaucher hastalgi 1(%0.7)
Mannosidozis 1(%0.7)
HLA uygunluk

6/6 103
5/6 15
4/6 6

3/6 13
Donor

Kardes 72
Anne veya baba 27
Anne-baba digi akraba 8

Akraba digi

Kok hiicre kaynagi
Kemik iligi

Periferik kan kok hiicre
Kord kani

Kemik iligi+kord kami
Sonug (yasam orani)
Akut GVHH

Akut GVHH (evre 3-4)
Kronik GVHH

Kronik GVHH (yaygin)
Veno-okliisiv hastalik
Venookliiziv hastalik (agir derece)

1
n/transplant sayisi
103/152
44/152
2/152
3/152
92/137 (%67.2)
48/137 (%35.0)
15/137 (%10.1)
13 (%9.5)

9 (%6.6)
18/137 (%13.1)
4137 (%2.9)

XXXIIl. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Bildiri: 10 Sozel No: S0010
ALICI-VERICI ARASINDA “SHORT TANDEM REPE-
AT-STR”LERDE FARKLILIGIN ALLOJENEIiK HEMA-
TOPOETIK HUCRE TRANSPLANTASYON (ALLO-HHT)
SONUCUNA ETKISi: Esin Serbest, Pervin Topcuoglu,
Klara Dalva, Aynur Ugur Bilgin, Ender Soydan, Onder
Arslan, Muhit Ozcan, Hamdi Akan, Osman Ilhan, Meral
Beksac, Nahide Konuk, Akin Uysal, Gunhan Gurman,
Mutlu Arat. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali, Ankara

STR allo-HHT sonrasi kimerizmin takibinde yaygin
olarak kullanilan ve duyarliligi yuksek bir yontem-
dir. Az sayida calismada alici-verici STR lokuslarindaki
farkliliklarin allo-HHT tzerine etkisi calisilmistir. Bu
calismada amacimiz alici-verici arasindaki STR lokusla-
rindaki farkliliklarin erken ve ge¢c donem transplantasyon
sonuclarina etkisini geriye doéntk olarak degerlendir-
mektir. Eylal 2001-Subat 2007 tarihleri arasinda HLA
uygun kardes vericiden allo-HHT yapilan ve transplan-
tasyon oncesi STR ile degerlendirilebilen 150 hasta (81
erkek/69 kadin) calismaya alinmistir. Ortanca yas 34
yil (16-64 yil) di. Hastalarin tanilar sira ile: 66 AML, 24
ALL, 30 KML, 6 MDS ve 30 diger malign veya malign
olmayan hastaliklardi. Hastalarin 121’ine myeloablatif
ve 29una indirgenmis yogunlukta bir hazirlik rejimi
kullanilmistir. Klinigimizde kimerizm tayininde multip-
lex polimeraz zincir yontemi 16 STR lokusu (D3S1358,
HUMvWA, D16S539, D2S1338, Amelogenin, D8S1179,
D21S11, D18S51, D19S433, THO1, FGA, D7S820, CSF-
1PO, D13S317, TPOX, D5S818) (ABI Prism 310) amplifiye
edilebilmektedir. Bu lokuslar alici-verici arasindaki uyum
durumuna goére tam uyumlu (TU), kismi uyumlu (KU) ve
uyum yok (UY) olarak gruplandirilarak istatistiksel ana-
lizler yapildi. Sonuglar: Calisma grubundaki hastalarin
%46,7’sinde (n=69) akut GvHH gelisirken, yalnizca 31
hastada akut ciddi GvHH (GrlII-1V) gértldt. Kronik GvHH
siklig1 ise %63,4’dti (n=83). STR lokuslarindaki farklilik
durumunun hicbiri genel olarak akut GvHH gelisimine
etkisi saptanmaz iken, akut ciddi II-IV GvHH ayr1 olarak
degerlendirildiginde TPOX lokusu UY olanlarda hi¢ akut
ciddi GvHH go6zlenmezken, TU olanlarda ise akut GvHH
gelisme siklig1 fazla idi (p=0,02). D5S818 lokusunda KU
olanlarda kronik GvHH gelisme sikligi UY ve TU’lu gruba
gore fazla idi (p=0,016). Transplantasyon iligkili 6lim
(TIM) sikligi D21S11 lokusunda KU olanlarda daha fazla
iken, D5S818 lokusu UY ve KU olanlarda ise TRM s1klig1
daha azdi. Tki yillik hastaliksiz sagkalim (HSK) ve genel
sagkalim (GSK) olasilig1 sira ile %58,1+5,5 ve %67,5+4,4
idi. D21S11 lokusunda TU olanlarda (TU: %77,6+7,8;
KU: %47,7+7,4 ve UY: %47,2+ %17, p=0,07) ve D5S818
lokusunda KU olanlarda (KU: %74,4+6,8; UY: %41,1£9,1
ve TU: %34,7+ %18, p=0,009) HSK olasiligi daha fazla
idi. GSK tuzerine ise D19S433 ve D5S818 lokusunun
etkisi oldugu saptandi (D19S433: UY: %91,6+7,9; KU:
%62,316,8 ve TU: %64,9+6,8, p=0,07 ve D5S818: UY:
%57,5+12,3; KU: %79,8%5,5 ve TU: %57,7+7,4, p=0,05).
Coklu degisken analizinde ayni lokuslarin HSK ve GSK’a
etkisinin oldugu gortldi. Benzer analizleri kismi ve tam
uyumsuz grubu uyum yok ve tam uyumlulari uyum var
olarak degerlendirerek iki grupta istatistiksel analizler
tekrarlandiginda, D18S51 ve TPOX lokusu uyumlular-
da akut ciddi GvHH sikliginda artis (p=0.07 ve p=0,08),
D5S820 lokusu uyumlularda kronik GvHH siklig1 fazla idi
(p=0,23). ilk analizlere benzer olarak D21S11 lokusunda
uyumsuzluk ve D5S818 lokusunda tam uyumluluk TRM
etkilemekte iken, ayrica FGA lokusundaki farklihik TRM
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sikligini azaltmakta idi. HSK Uzerine benzer lokuslarin
etkisi oldugu, ancak GSK tuzerine ise D19S433in hafif
etkisi gortultrken, D5S818’in devam ettigi, ayrica FGA
lokusundaki farklilik TRM s1klig1 azalmasi nedeni ile GSK
uzattigl goéruldi. Sonucta STR lokuslarinda bazisinda,
ozellikle D5S818, D18S51, D21S11, TPOX, D19S433
ve FGA lokuslarinda, alici-verici arasinda farklilik olup-
olmamas: allojeneik transplantasyonun erken ve gec
donem sonuclarini etkilemektedir.

Bildiri: 11 Sozel No: S0011
AGIR APLASTIK ANEMI TANISI ILE ALLOJENEIK KOK
HUCRE NAKLI UYGULANAN HASTA SONUCLARI: TEK
MERKEZ DENEYIMi: Sahika Zeynep Aki, Ziibeyde Nur
Ozkurt, Zeynep Arzu Yegin, Miinci Yagci, Giilsan Turkéz
Sucak, Rauf Haznedar. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dal

Agir aplastik anemi (AAA) hematopoetik 6nctl htc-
relerin cogalma ve farklilasmasinda duraksama ile
karakterize bir hematopoetik kok hticre hastaligidir.
Allojeneik kok htuicre nakli (AKHN) HLA uyumlu dondérti
bulunan gen¢ hastalarda tercih edilen bir tedavi yon-
temidir. Bu calismada HLA uyumlu kardes vericiden
AKHN yapilmis olan 13 hastanin dosya kayitlar: tedavi
etkinligi ve yan etkileri acisindan incelenmistir. Hastalar
ve Metod: AAA tanisiyla Eyltl 2003 — Nisan 2007 tarih-
leri arasinda AKHN yapilan 13 hasta [7 erkek,6 kadin;
ortanca yas 25 (16- 37 yas) | incelenmistir. K6k hticre
kaynagi olarak 1 hasta hari¢c cevre kani kok hticreleri
kullanilmistir. Bir vericide cevre kani mobilize olmadigi
icin kemik iligi harvest islemi yapilmistir. AKHN 6ncesi
hazirlama rejimi olarak 8/13 hastada (%61,5) siklofos-
famid (Cy) / anti-timosit globulin (ATG) kullanilirken,4
hastada (%30,79) sadece Cy ve 1 hastada da (%7,69)
fludarabin-ATG-busulfan rejimi kullanilmistir. Hastala-
ra ortanca 4,55 x 106 / kg (2,04- 7,7 x 106/kg) CD34+
hticre infizyonu yapilmistir. Nakil sonrasinda 3/13
hasta (%23.07) cok erken dénemde gelisen transplant
iliskili mortalite nedeniyle engrafman kaybi1 ve graft ver-
sus host hastaligi (GVHH) gelisimi acisindan degerlendi-
rilemedi. Notrofil >500/mm3, platelet > 20000/mm3, ve
eritrosit > 10 g/dL olana kadar gecen engrafman gtinleri
sirastyla ortanca +21 giun (17- 27 gtn), +29 gtn (12- 35
gun) ve +120 glin (60-270 gtin) olarak tespit edilmistir.
Tani- transplant arasinda ortanca 3 ay (1- 10 ay) bulu-
nan hastalarda bu slirenin uzamasi ile nétrofil engraf-
man suresi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur
(p=0,041). Nakil 6ncesi serum ferritin diizeyi (ortala-
ma 1012,48 + 1457,48) ile eritrosit engrafman suresi
(ortanca +120 gun, dagilim 60-270 glin) arasinda da
pozitif korelasyon saptanmistir (p=0.017). Nakil sonrasi
engrafte olan 10/13 hasta ortanca 498,5 gtin (105- 870
gun) takip edildi. Azalan kimerizm (4/13 hasta %30,76)
veya engrafman kayb: (3/13 hasta %23,07) nedeniyle
toplam 7/13 (%53.84) hastada ek htuicre tedavisi uygu-
lanmistir. Engrafman kaybi hazirlama rejimi olarak
ATG-Cy alan 1/8 hastada (%12,5) ve Cy alan 2/4 hasta-
da (%50) gelismistir. Engrafman kaybi nedeniyle donor
lenfosit inflizyonu uygulanan 1 hastada kimerizm kayb1
engellenememis fakat hematolojik tam yanit durumu
devam etmistir. Bir hastada ise CD34+ huicre inflizyonu
yapilmis fakat yanit alinamamistir. Ek hticre tedavisi
(DLI = CD34+ htcre) uygulanan 5/7 (%71,4) hastada
ise tam yanit elde edilmistir. Nakil sonrasi engrafte
olan 3/10 (%30) hastada akut GVHH geligmistir. Akut
GVHH gelisen 2 hastada hazirlama rejimi olarak Cy
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kullanilirken 1 hastada ATG-Cy kullanilmistir. Ortanca
498,5 glin (105- 870 gln) takip sonunda 9/10 hasta
tam yanit (%90) olarak takip edilmektedir. Sonug¢: AAA
hastalarinda AKHN sonrasi engrafman kaybi: ve GVHH
gelisimi tedavi basarisini etkileyen 6nemli sorunlardir.
Hasta sayisi az olmakla beraber hazirlama rejiminde
ATG bulunmasinin bu komplikasyonlarin gelismemesi
lUzerinde olumlu katkilarinin oldugu dusuntlmektedir.
ATG- Cy hazirlama rejimi ile nakil yapilan AAA hasta-
larinda akut GVHH %15-20 oraninda, engrafman kaybi
%5-10 oraninda bildirilmektedir. Sonuc¢ olarak AAA
hastalarinda AHKHN sonrasi engrafman kaybi ve GVHH
gelismesi sorun olmaya devam etmektedir. Daha fazla
sayida hasta ile farkli hazirlama rejimlerinin bu ac¢idan
karsilastirilmas: gerekmektedir.

Bildiri: 12 Sozel No: S0012
ALLOJENEIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI
SONRASI KARACIGER ENZIM YUKSEKLIGI OLAN HAS-
TALARDA KARACIGER BiYOPSi SONUCLARI: 'Guilsan
Turkéz Sucak, 'Zeynep Arzu Yegin, 'Ziibeyde Nur Ozkurt,
'Sahika Zeynep Aki, °Tarkan Karakan, 3Gulen Akyol.
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dakl,
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali,
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Bilim Dal

GIRIS: Allojeneik hematopoietik kék hticre nakli
(AHKHN) yapilan hastalarda olusan karaciger hasari
6nemli bir morbidite nedenidir. Bu hasta grubunda kara-
ciger yetmezligi %4-15 oraninda mortaliteye de neden
olabilmektedir. AHKHN sonras: gortilen karaciger hasa-
rinin en 6nemli nedenleri arasinda sinusoidal obstriiksi-
yon sendromu (SOS), graft versus host hastaligi (GVHH),
demir birikimi, enfeksiyonlar ve ilaglar yer almaktadir.
GEREC VE YONTEM: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi K6k
Htuicre Nakli Biriminde 2003 — 2007 yillar1 | 11 erkek,6
kadin; ortanca yas 31 (17-52) [arasinda AHKHN yapilan
17 hastaya, nakil sonrasi ortanca 288. glinde (49-955),
toplam 21 karaciger biyopsisi yapildi. Hastalar tanilarina
gore degerlendirildiginde; 8 hasta (%47,1) akut myelob-
lastik 16semi (AML),2 hasta (%11,8) akut lenfoblastik
16semi (ALL),1 hasta (%5,9) multipl myelom (MM),1 hasta
(%5,9) agir aplastik anemi (AAA),1 hasta (%5,9) Hodgkin
dist lenfoma (HDL),3 hasta (%17,6) Hodgkin hastaligi
(HH),1 hasta (%5,9) kronik myeloid 16semi (KML) idi.14
hastaya 1 kez,2 hastaya 2 kez,1 hastaya 3 kez karaciger
biyopsisi yapildi ve hastalarin dosya bilgileri geriye dontik
olarak incelendi. SONUCLAR: AHKHN o6ncesi degerlen-
dirmede; hastalarin ttimutinde karaciger ultrasonografik
olarak normaldi. Bir hastada HbsAg pozitif iken, tim
hastalarda anti HCV negatifti. Vericilerin timtinde hepa-
tit B ve hepatit C antikorlar1 negatifti. Hazirlama rejimi
olarak 3 hastaya Busulfan - Siklofosfamid — Fludarabin,8
hastaya Busulfan — Siklofosfamid,1 hastaya ATG - Siklo-
fosfamid,2 hastaya ttim beden 1sinlamasi — Fludarabin,3
hastaya tim beden 1sinlamasi — Siklofosfamid uygulan-
di1.3 hastada (%17,6) post transplant SOS gelisti.1 has-
tada ise pretransplant donemde dissemine kandidiazis
Oyklisti mevcuttu. Yapilan karaciger biyopsilerinin histo-
patolojik degerlendirmesinde; 1 biyopside (%4,8) kronik
hepatit B enfeksiyonu,12 biyopside (%57,1) GVHH,15
biyopside (%71,4) demir birikimi saptanirken; 8 biyopside
(%38) GVHH ve demir birikimi bulgulari es zamanli mev-
cuttu.7 hastada (%33,3) hafif,5 hastada (%23,8) orta,4
hastada (%19) agir derecede demir birikimi saptandi.
Histopatolojik olarak GVHH ve demir birikimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).
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Benzer sekilde GVHH varligi ve demir birikiminin dere-
cesi arasinda da anlamli iliski saptanmad: (p>0,05).
Biyopside demir birikimi olan ve olmayan hastalar kar-
silastirildiginda; demir birikimi olan hastalarda biyopsi
ile es zamanl bakilan transferrin saturasyonu ve ferritin
degerleri anlamli yuksek bulundu (p=0,007, p=0,02).
Demir birikimi saptanan hastalarda toplam transflizyon
sayis1 ortanca 22,5 Unite iken, demir birikimi olmayan
grupta 3,5 Unite olarak bulundu (p=0,006). Demir biriki-
mi ile karaciger enzimleri, bilirubin dtizeyleri, protrombin
zamani, fibrinojen duizeyi arasinda istatistiksel anlaml
iliski saptanmadi. Biyopside GVHH olan ve olmayan has-
talar karsilastirildiginda, iki grup arasinda; transferrin
saturasyonu, ferritin, karaciger enzimleri, bilirubinler,
protrombin zamani, fibrinojen ve transflizyon ytuku aci-
sindan anlaml farklilik saptanmadi. TARTISMA: AHKHN
sonrasi karaciger enzim yuksekligi saptanan hastalarda
ayirict tani amactyla yaptigimiz karaciger biyopsilerinin
histopatolojik degerlendirmesinde en sik saptanan bulgu
demir birikimi idi (%71,4). Ikinci siklikta gézlenen pato-
loji ise GVHH idi. Histopatolojik olarak demir birikimi
gosterilen hastalarda, biyopsi ile es zamanli bakilan
transferrin saturasyonu ve ferritin dtizeyleri anlaml ytik-
sek bulundu. Yapilan diger calismalarla desteklenmesi
nedeniyle de bu bulgulara dayanilarak; ferritin, serum
demir ve serum demir baglama kapasitesinin demir
birikimini gosterebilen objektif biyokimyasal paramet-
reler olduklar: sdylenebilir. Ancak bir akut faz reaktani
olan ferritin ile iliskili olabilecek yalanci yukseklikler de
gozardi edilmemelidir. AHKHN yapilan hasta grubunda
demir birikiminin transflizyon yuktinden bagimsiz olarak
da olusabilecegi bilinmekle birlikte, bizim calismamizda
histopatolojik olarak demir birikimi olan hasta grubunda
transflizyon yuka anlamli derecede ytksek bulundu.
AHKHN sonrasi karaciger enzim yuksekligi gelisen hasta
grubunda, o6zellikle biyokimyasal olarak demir belirtec-
lerinin yuksekligi de eslik ediyor ise, karacigerde olasi
demir birikimi mutlaka distintlmeli ve buna gore tedavi
yonlendirilmelidir. Ancak eslik edebilecek diger klinik
durumlar diglayabilmek i¢in karaciger biyopsisi yapil-
mas1 ve altta yatan patolojinin gosterilmesi, dogru tedavi
stratejisini belirlenebilmesi icin 6énemlidir.

Anemi / Eritrosit Fizyolojisi ve Bozukluklari / Demir
Metabolizmasi

Bildiri: 13 Sozel No: S0013
B-TALASEMI MAJORLU HASTALARDA KARDIYOVAS-
KULER VE RENAL ZEDELENMENIN VEGF, T2*MRG,
KAROTIS DOPLERIi VE NAG/KREATININ OLCUMLERI
iLE ERKEN TAYIiNi: 'Sule Unal, 'Baris Kuskonmaz,
2Ali Duzova, °Tuncay Hazirolan, °Bilge Ergen, 2Aysin
Bakkaloglu, 'Fatma Gumriik. !Hacettepe Universitesi,
Pediatrik Hematoloji Unitesi, 2Hacettepe Universitesi, Pedi-
atrik Nefroloji Unitesi, *Hacettepe Universitesi, Radyoloji
Unitesi

Dtizenli transfliizyon ve selasyon tedavisi alan (-
Talasemi major (BTM) hastalarinda kardiyak ve renal
bozukluklar gelisebilmektedir. Kardiyak ve renal fonk-
siyon bozukluklarinin tanisi ile bu komplikasyonlara
baglh yetmezlikler 6nlenebilmektedir. Kardiyak ve renal
fonksiyon bozukluklarinin erken tanisi amaciyla 1) karo-
tis intima-media kalinligi ve ayaktan kan basinci moni-
torizasyonu (AKBM) yaparak normalden sapmalar olup
olmadig1 2) endotel zedelenmesi dlizeyinin VEGF 6lctimu
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ile tayini 3) endotel zedelenmesi ve renal tubuler hasar
ile kardiak demir birikimi arasindaki iliskiyi arastirmak
4) endotel zedelenmesi ile karotis intima kalinligi, AKBM,
bobrek zedelenmesi ve enflamasyon arasindaki iligkiyi
arastirmak hedeflenmistir. Calismaya Hacettepe Univer-
sitesi Tip Faktiltesi Pediatrik Hematoloji Unitesi'nde takip
edilmekte olan BTM hastalarn (29 kiz,29 erkek, ortalama
yas 17.8 £ 6.5 yil, hemoglobin 9.7 + 1.1 gr/dl, ferritin
2827 + 1895 mg/dl) alindi. Bu amagcla serum ferritin,
lipid profili, akut faz proteinleri (CRP, serum amiloid A),
serum VEGF, renal tibuler hasar i¢cin NAG/kreatinin,
kardiyak demir birikimi tespiti icin T2* degerli kardiyak
MRG istendi. Ayrica AKBM ve dopler USG ile karotis inti-
ma-media kalinlig1 6lctimleri yapildi ve saglikli kontroller
ile karsilastirildi. Hastalarin 16’s1 deferipron (3x20 mg/
kg/doz) ve desferoksamin (haftada 5-7 gtin 30-40 mg/kg)
birlikte alirken,42 hasta sadece desferoksamin selasyon
tedavisi almaktaydi. CRP, serum amiloid A normal dtizey-
lerdeyken, BTM hastalarinda plazma VEGF duizeyi 30.16
+22.95 pg/ml [2.69-112.25] idi, sadece %14.3 hastada
normal aralikta bulundu. Kontrol érneklerinin hepsinde
VEGF 10 pg/mlnin altindaydi. Talasemi hastalarinin
24-saatlik, giindliz ve gece sistolik-kan basinci (SKB),
diastolik- kan basinct (DKB), ortalama arter basinci
degerleri kontrol grubu duizeylerinden farkli degildi. DKB
dtizeyinde gece diusmesi talasemi grubunda (%19.03)
kontrol grubundan (%23.73) daha azd1 (p<0.05). Sistolik-
kan basinci dizeyinde gece dusmesi %10’dan daha az
olan BTM hastalarinin orani daha fazla bulundu (%51.9;
%35.0, p<0.05). Carotis comunis intima-media (CCA)
kalinligi: BTM grubunda 0.455 + 0.050 mm, kontrol
grubunda 0.273 = 0.039 mm, (p<0.01); carotis interna
intima-media (ICA) kalinligi: BTM grubunda 0.344 +
0.037 mm, kontrol grubunda 0.203 + 0.041 mm olarak
oleuldu (p<0.01). Kardiyak MRG incelemelerinde T2*
O6lctiimleri 3-11.8 ms arasinda degisen 15 kardiyak demir
yukl fazla olan hastanin VEGF, NAG/kreatinin, ICA ve
CCA kalinliklar1 kardiyak demir yuka T2* 6lgtimlerinde
>20 ms olan hastalarla karsilastirildiginda VEGF (36’ya
28 pg/ml) ve NAG/kreatinin (9.2’ye 7.8 U/g) degerleri
kardiyak demir ytuku yuksek olan hastalarda daha yuk-
sek bulunmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml fark
izlenmedi. T2* degerleri 20 ms’nin altinda ve Ustinde
olan hastalarin ICA ve CCA kalinliklari benzer olarak
bulundu. VEGF ile mikroalbumintri, $2-mikroglobulin
ve homosistein arasinda pozitif korelasyon saptandi. NAG
ile mikroalbuminuri arasinda pozitif korelasyon saptandi.
CCA ve ICA ile VEGF, NAG / kreatinin, deferoksamin
dozu arasinda korelasyon saptanmadi. CCA kalinlig1 ve
yas arasinda pozitif korelasyon (r: 0.733, p<0.001), fer-
ritin ile (r: -0.403, p<0.05) arasinda negatif korelasyon
vardi. Bulgularimiz BTM hastalarinda hentiz bébrek ve
kalp hastaliklar1 i¢in klinik olarak yakinma olmadan ve
rutin laboratuvar testler normal iken bébrek zedelenme-
sinin, kan basinct Ozelliklerinde degisikliklerin, VEGF
dtizeyinde artisin, CCA ve ICA kalinlasmasinin oldugunu
gostermektedir. Carotis comunis intima-media kalinlig
ile yas arasinda pozitif, ferritin arasinda negatif korelas-
yonun varligit BTM hastalarinda uygun transflizyon ve
selasyon tedavisinin renal ve kardiyovaskuler zedelen-
meyi engellemek icin yeterli olamayabilecegini, renal ve
kardiyak bozukluklarin erken tanisi icin hastalarin daha
yakin takibi ile ileri tetkiklerin yapilmasinin gerekliligini
gostermektedir.
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Bildiri: 14 Sozel No: S0014
PREEKLAMPTIK VE DIYABETIK ANNE BEBEKLERIN-
DE ERKEN SUT COCUKLUGU DONEMINDE DEMIiR
DEPOLARININ ARASTIRILMASI: Nazan Kavas, Hale
Oren, Zekiye Altun, Sebnem Yilmaz, 2Sivekar Tinar,
Gtilersu Irken. Dokuz Eylil Universitesi, 2Saglik Bakanlgt
Ege Dogumevi

Preeklamptik ve diyabetik anne bebeklerinde dogum
aninda demir depolarinin azalmis olabilecegi bildiril-
mistir. Dtistik demir deposu ile dogan bu bebeklerde
postnatal ilk aylarda demir depolarinin durumunu gos-
teren bir calisma bulunmamaktadir. Oysaki, perinatal
dénemde ve ilk aylarda ortaya cikan demir eksikligi
beyin basta olmak tUizere bircok organin fonksiyonunu
olumsuz etkilemektedir. Bu calismanin amaci preek-
lamptik ve diyabetik anne bebeklerinde dogumda,2. ve
4. aylarda demir parametrelerini degerlendirmek ve bu
cocuklarda profilaktik demir tedavisinin zamanini gézden
gecirmektir. DEUTF Hastanesi ve SB Ege Dogumevinde
dogan preeklamptik, diyabetik ve saglikli anne bebekleri
calismaya dahil edildi. Ttm bebeklerin kord kaninda veya
ilk 24 saat icerisinde venoéz kanda,2 ve 4 aylikken vendz
kanda tam kan sayimi, serum demiri (SD), total demir
baglama kapasitesi (TDBK) ve ferritin calisildi. Calis-
maya 35 hafta ve Uzeri bebekler dahil edildi. Perinatal
enfeksiyon, anomali, kromozomal ve metabolik hastalik,
hipoksi, demir tedavisi, kan transflizyonu ve flebotomi
uygulanan bebekler calisma dist birakildi. Olgularin cin-
siyetleri, dogumda,2. ve 4. ayda fizik muayene bulgulari,
vicut agirliklari, laboratuvar verileri, beslenme sekilleri,
saglik durumlar ve kullandiklarn ilaclar, soygecmisleri,
annelerin yas ve gebelik sayisi, dogum anindaki tam
kan sayimi sonuglari, izlendikleri ve dogum yaptiklari
merkez isimleri detayli olarak kaydedildi. Olgular 4 ay
stiresince ayni hekim tarafindan takip edildi. Onti¢ pre-
eklamptik,20 diyabetik ve 30 saglikli anne bebegi olmak
lzere toplam 63 olgu (27 kiz,36 erkek) calismaya alindu.
Diyabet grubundan 14 (%70), preeklampsi grubundan 8
(%62), kontrol grubundan 13 (%43) bebek 2. ve 4. aylar-
da degerlendirilebildi. Bu bebeklerin %831 anne suta
ile beslenmekteydi. Preeklamptik annelerin 6’s1 (%46),
diyabetik annelerin 18’ (%95) hamilelik sirasinda diizenli
takip edilmisti. U¢ grup arasinda dogum anindaki SD ve
4. ay TDBK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlh
bir fark bulundu. SD ve TDBK degerlerindeki farklilik
preeklampsi ve kontrol grubu arasindaydi. Istatistiksel
fark saptanmamasina ragmen preeklampsi grubunda
izlemde serum demir duzeyleri giderek duistt ve diyabet
ve kontrol grubuna gore diuistik seyretti. Preeklampsi gru-
bunda bebegin dogum anindaki hemoglobin ve 4. aydaki
TDBK degeri kontrol grubuna goére anlamli derecede
yuksek iken, dogum anindaki SD degeri anlamli derece-
de duistik bulundu. Diyabet grubu ile karsilastirildigin-
da preeklampsi grubunda dogum anindaki hemoglobin
degeri daha yuiksek, dordiinct ay ferritin degeri anlamli
derecede duistik bulundu. Diyabet ve kontrol grubuna
bakildiginda, demir depolari agisindan aralarinda ista-
tistiksel anlamli bir fark saptanmadi. Diyabet grubunda
dogumda 1 (%5), preeklampsi grubunda 4. ayda 2 (%25)
olgunun faz 1 demir eksikligi grubuna girdigi goértlda.
Faz 2 ve faz 3 demir eksikligine uyan vaka yoktu. Sonug¢
olarak preeklamptik anne bebeklerinde SD duzeyleri
izlemde azalmakta ve 4 aylikken demir eksikligi gelisebil-
mektedir. Dlzenli izlenmis diyabetik anne bebeklerinde
ise demir depolarinda anlaml bir eksiklik ortaya ¢ikma-
mistir. Calismamiz sonuclarina gére preeklamptik anne
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bebeklerinin demir eksikligi acisindan dikkatli izlenmesi
ve preeklamptik ve diyabetik anne bebeklerine de demir
profilaksisinin Diinya Saglik Orgiiti’'ntin diger tim
bebeklere 6nerdigi sekilde termlere 4 aylikken, preterm-
lere 2 aylikken baslanmas: uygundur.

Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Onarim Tibbi

Bildiri: 15 Sozel No: S0015
ALLOJENEIK KEMIK iLiGi NAKLIi UYGULANAN RAT-
LARDA GRAFT VERSUS HOST HASTALIGININ PRO-
FILAKSI VE TEDAVISINDE MEZANKIMAL KOK HUC-
RELERIN ETKINLIGININ INCELENMESI: 'Oral Nevruz,
?Ferit Avcu, ?Ali Ugur Ural, *Aysel Pekel, “Bahar Dirican,
‘Ali Fuat Cicek, *“Mukerrem Safali, *Elvin Akdag, “Murat
Beyzadeoglu, °Tayfun Ide, °Ali Sengul. 'Grilhane Askeri
Tip Akademisi, Hematoloji, °Gtilhane Askeri Tip Akademi-
si, Hematoloji ve Arastirma Merkezi, 3Gtilhane Askeri Tip
Akademisi, fmmiinoloji, *Gtilhane Askeri Tip Akademisi
Radyasyon Onkolojisi ve Patoloji, *Gtilhane Askeri Tip
Akademisi Arastirma Merkezi

Kemik iligi kaynakli mezankimal kék hticrelerin (MKH)
ozellikle T-lenfositler tizerine immun dutizenleyici etkileri-
nin oldugu bilinmektedir. Bu calismada Spraque Dawley
cinsi ratlardan elde edilen MKH’lerin; a) Myeloablatif
hazirlama rejimi ile allojeneik kemik iligi nakli (AKIT) ve
splenosit (4x10 8) uygulanan Wistar ratlarda graft versus
host hastaliginin (GvHH) profilaksisinde kullanilmasi, b)
Bu uygulamanin profilaktik siklosporin (3 mg/kg/gln) ve
metotreksat (0.25 mg/kg +1., +3., +6. gtnler) (CsA+MTX)
ile karsilastirilmasi, c¢) Olusacak GvHHTnin MKH ile
kontrol altina alinmasi amaclanmistir. Her grupta 7 rat
olmak tizere bes calisma grubu, saglikli kontrol ve radyas-
yon gruplari olusturuldu. Calisma gruplarinin tamamai-
na AKiT+splenosit+myeloablatif tedavi (60Co radyasyon
kaynagi ile 950 cGy tim vlicut 1sinlamasi) uygulandi.1.
grup; GvHH kontrol,2. grup; GvHH sonras1 MKH,3. grup;
profilaktik CsA+MTX,4. grup; profilaktik MKH,5. grup;
profilaktik MKH+CsA+MTX olarak belirlendi. Gruplar
arasindaki farkin degerlendirilmesi i¢in yasam streleri
ve GvHHnin derecesi belirlendi. GvHHnin derecesi kilo
kaybi, cilt bulgulari, diyare, patolojik inceleme (kara-
ciger, cilt, ince barsak), CD4, CD8, CD25 hticre ytzey
belirteclerindeki degisiklikler ve IL-2 artisi ile degerlen-
dirildi. AKIT+splenosit ile GvHH olusturulan gruba gore
CsA+MTX, MKH ve GvHH sonras1 MKH uygulanan grup-
larin yasam sureleri anlamli derecede uzundu (p<0.05).
Ancak, MKH+CsA+MTX uygulanan grubun yasam sure-
lerinde anlamli uzama olmadi. Klinik gézlem sonucunda
GvHH olusturulan kontrol grubuna gére MKH, CsA+MTX,
GvHH sonras1 MKH uygulanan gruplarda GvHH olusumu
gecikti ve siddeti daha azdi (p<0.05). Bu ti¢ grup arasinda
GvHHnin derecesi arasinda anlaml fark yoktu. CD25
belirteci saglikli kontrol grubuna goére calisma grupla-
rinin hepsinde belirgin artmisti (p<0.001). Plazma IL-2
seviyeleri saglikli kontrol grubuna gére MKH+CsA+MTX
ugulanan grup hari¢ CsA+MTX (P=0.032), MKH (P=0.018)
ve GvHH sonrasi MKH (P=0.035) uygulanan grupta
anlamli derecede artmisti. Sadece AKIT uygulanan grup-
ta ise bu artis ¢cok belirgindi (P<0.001). CD4/CD8 orani
saglikli kontrol grubuna goére CsA+MTX grubunda belir-
gin azalirken (P=0.008), MKH+CsA+MTX (P=0.014) ve
GvHH sonrast MKH (P=0.014) uygulanan grupta belirgin
artmisti. Sonuc olarak AKIT sonrasi ratlarda gelise-
bilecek GvHH’nin tedavisinde, baslangicta profilaktik
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olarak uygulanan ve GvHH gelistikten sonra uygulanan
MKH tedavisinin, profilaktik olarak uygulanan CsA+MTX
tedavisi kadar etkili oldugu bulunmustur. Ancak MKH
ile CsA+MTX profilaksisinin birlikte uygulanmasi, asiri
immun baskilanma sonucu gelisen sepsis nedeni ile
yasam siiresini kisaltmistir. AKIT sonrasi gelisebilecek
GvHHnin profilaksi ve tedavisinde MKH uygulamasinin
ratlarda etkinligini gosteren bu calismanin, in vivo insan
uygulamalari i¢in 6nctil olacagi kanaatindeyiz.

Bildiri: 16 Sozel No: S0016
LOSEMI HUCRE HATLARINDA RESVERATROL ILE
INDUKLENMiIS P53 ARACILI APOPTOZDA RUNXS3,
PIK3CA ve p53 GEN EKSPRESYONLARININ ONEMI:
!Cigir Biray Avci, 2Fahri Sahin, 'Sinem Numanoglu,
'Sunde Yilmaz, 'Z. Ozlem Dogan, *Ali Ugur Ural, ®Ferit
Avcu, ?Guray Saydam, !Cumhur Gunduz. Ege Universite-
si Tip Fakultesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, ?Ege Universi-
tesi Tip Fakultesi Hematoloji Bilim Dali, *GATA Hematoloji
Bilim Dali

Resveratrol (3,5,4-trihidroksi-trans-stilben), tizimde
ve diger gida urtnlerinde bulunan, timoér olusumu, iler-
lemesi ve progresyonu ile iligkili cesitli hticresel olaylar
ltzerindeki engelleyici etkisine dayali olarak potansiyel
bir kemo Onleyici ajan olarak onerilen bir fitoleksindir.
Kanser gelisiminde fonksiyonu olan kritik genlerin iki ana
alt grubu timor supresor genler ve onkogenlerdir. TGmor
supresor genler; hiicre proliferasyonunu, timoér gelisimi-
ni, invazyonu, anjiyogenezi, immun kacisi ve malin davra-
nisin diger 6zelliklerini kontrol eder. Calismamizda timor
supresor genler olan p53 (timér antijen p53), RUNX3
(Runt-iliskili transkripsiyon faktér 3) ve onkogenler olan
EGFR (Epidermal buytume faktor reseptorti), PIK3CA
(fosfoinositid-3-kinaz, katalitik, alfa polipeptid) genlerinin
16semideki aktivasyon profillerini belirlemeyi amagladik.
Resveratrol ile indtiklenmis 16semi hticrelerinde PIK3CA,
Runx3, p53 ve EGFR gen ekspresyonlarinin roltinti aras-
tirmak icin, sirasi ile sitotoksite, apoptoz ve ekspresyon
analizlerini uyguladik. Bu hticre hatlarinda resveratroltin
IC50 degerini belirledik. ARH-77 (insan multipli myelom),
CCRF-CEM (akut T-limfoblastik 16semi), HL-60 (insan
premiyeloktik) ve K-562 (insan eritroldsemi) hticre hat-
lar1 2mM L-glutamin suplementi,10 %fetal bovine serum
(FBS) vel %penisilin/streptomisin iceren RPMI-1640
ortaminda, yogunlugu 5x105 hticre/ml olacak sekilde
370C ve 5 %CO, standart hticre kulturti inktibatériinde
saklanmistir. Resveratrol 96 saat icin 1nM-100uM olacak
sekilde muamele edilmistir. Sitotoksik denemeler ve resve-
ratroltin 16semi hticrelerindeki IC50 dozunun belirlenmesi
Tripan mavisi tsti ve XTT testi kullanim klavuzuna uygun
sekilde calisilmistir. apoptozu degerlendirmede akridin
oranj/ ethidyum bromid boyas: teknigi kullanilmistir.
Losemi hticrelerindeki gen ekspresyonlar: Revers Transk-
riptaz Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT-PCR) ile gercek-
lestirilmistir. Resveratrolin ARH-77, CCRF-CEM, HL-60
ve K-562 deki sitotoksik etkisi sirasi ile 10uM,0.1uM,5uM
ve 100uM IC, dozlarinda zaman ve doza bagl olarak
saptanmustir. Akridin oranj/ ethidyum bromid boyasi
teknigi resveratrol ile muamele edilmis hticrelerde 72.
saatte dikkate deger apoptoz varligi gostermistir. HL-60
bir epidermel btuiytime faktér reseptorti negatif hiicre hatti
olarak bilinmesine ragmen, diger 16semi hiicre hatlarinda
EGFR expresyonuna rastlanmamistir. P53 ekspresyonu-
nun, ARH-77 ve HL-60 de induklendigi ve CCRF-CEM
hticre hatlarinda azaldigr saptanmistir. MDM2 ekspres-
yonu ARH-77 disinda diger huicre hatlarindaki pS3 eks-

XXXIIl. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

presyonu ile karsilastirildiginda antagonist ekspresyon
gostermistir. PIK3CA ekspresyonu resveratrolin ICS0
dozunda tiim hticre hatlarinda “down-reguile”dir. RUNX3
ekspresyonu diger hticre hatlarinda azalan ekspresyon
gosterirken K-562’ de “up-regule”dir. Sonucta, verileri-
miz 1s181inda, 16semi hiicre hatlarinda resveratroliin p5S3
bagiml sinyal transdiiksiyonu yolag: ile apoptozu induk-
ledigini soyleyebiliriz.

Bildiri: 17 Sozel No: S0017
MEZANKIMAL KOK HUCRELERIN TAVSAN ATONIiK
MESANE TEDAVISINDE KULLANILMASI: HISTOPATO-
LOJIK ON CALISMA: 2Murat Dayang, 2Yusuf Kibar, 'Ali
Ugur Ural, 3Onder Ongtiri, 2Hasan Cem Irkilata, 'Ferit
Avcu. 'Guilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji, Aras-
tirma Merkezi, 2Giilhane Askeri Tip Akademisi, Uroloji,
3Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Patoloji

Mezankimal koék hticrelerin (MKH) kemik iligi stromal
destegi saglamalarinin yaninda iskelet ve diz kas, kemik,
kikirdak gibi mezodermal koékenli dokulara da farklilasa-
bilme 6zellikleri vardir. Bu nedenle kalp ve damar hasta-
liklar1 basta olmak tuzere, 6zellikle mezodermal kokenli
dokularin tamirinde kullanilmaktadir. Prostat buytme-
sinde oldugu gibi mesane cikisinda tikanikliklar mesane
kas kitlesinde artisa, idrar akiminin azalmasina ve idrar
cikisinin tam olmamasina sebep olur. Bu tikanikliklar
uzun sureli oldugunda mesane fibréz dokusunda artis,
kasilma goérevinde kayip ve duvar incelemesi ortaya ¢ikar
ve bazen bunlar geriye dontisstiz olusabilir. Bu bilgilerle
calismamizda Uretrada kismi olarak tikaniklikla atoni
olusturulan tavsan mesanesinin tedavisinde kemik iligi
kokenli allojeneik MKH’leri kullanildi. Bu amacla Yeni
Zelanda tavsaninin femurundan alinan kemik iligi mono-
nukleer hticrelerinden in vitro kosullarda MKH’ler farkli-
lastirildi ve tigtincti pasaj hticreler ¢calismada kullanildi.
Atonik mesane olusturmak amaciyla 20 Yeni Zelanda
tavsaninin Uretral cikisi, 6n rektus kasi zar ile 70 gtin
boyunca kismi olarak kapatildi. Bu stirenin sonunda kas
zar1 ¢Ozllerek tikaniklik tamamen giderildi ve mesanenin
sol yarisina her enjeksiyonda 1,5-1,75x10 6 MKH olmak
lzere 20 farkli yoreye MKH’ler verildi. Mesanenin diger
yarist kontrol olarak kullanildi.1-75 gtiin arasinda mesa-
ne doku orneklemeleri yapilarak, hematoksilen/eosin
ve Masson trichrome ile histopatolojik degerlendirmeler
yapildi. Bu orneklerde dtiz kas ve kollajen miktari, 6zel
bir analiz sistemiyle (Zeiss Vision KS 400, version 3.0)
mikroskopla tayin edildi. Tim olgularda degisen derece-
lerde Masson trichrome ile boyanma goésteren kollajen-
den zengin fibrotik alanlar gozlendi. Kollajen oranit MKH
verilmesinden sonra 35 gline kadar tim olgularda ayni
oranda bulunurken,42. ve 75. glin incelemelerinde MKH
uygulanan mesane yarilarinda uygulanmayan yorelere
gore belirgin derecede azaldigi ve diiz kas oraninin art-
t1g1 tespit edildi. Bu timit verici calismalar: desteklemek
lizere, mesane fonksiyonu ve hticre reseptor tayini ile
ilgili calismalarimiz halen devam etmektedir.

Bildiri: 18 Sozel No: S0018
ANORMAL HEMOGLOBINLERIN MIKROARRAY iLE
TANIMLANMASI ICIN ISARETLEYICi TASARIMI:
Sedefgtil Ytizbasioglu Ariyurek, Kiymet Aksoy. Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali Adana

Hemoglobinopatiler tim diinyada en yaygin olarak
gozlenen genetik anormalliklerden biridir ve 6zellikle
Cukurova bélgesinde o6nemli bir halk saghg sorunu-
dur. Dlnya Saghk Orgiti’'niin verilerine gére diinyada
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hemoglobinopati sikligi %5,1°dir. Bolgemizde en yaygin
olarak gozlenen anormal hemoglobin ise Hb S’dir ve tasi-
yicilik orani %9,2 olarak bildirilmektedir. Hemoglobino-
patilerde giintimtizde radikal bir tedavi yapilamadigindan
tarama calismalari ve dogum 6ncesi tani 6nemlidir. Gene-
tik hastaliklarin tanimlanmasinda geleneksel molektler
tani yontemlerinin yani sira gelisen teknoloji sayesinde
modern, hizli ve gtivenilir yontemler gelistirilmektedir ve
mikroarray yontemi de bunlardan birisidir. Bu ¢alismada
anormal hemoglobinlerin mikroarray yéntemiyle tanim-
lanmasinda kullanilan hibridizasyon problarinin tasarimi
yapilmistir. Nanogen Biyoloji Calisma Istasyonunda elek-
tronik olarak kontrol edilen yonga lizerinde mutasyonla-
rin tanmimlanabilmesi icin isaretleyiciler internet tabanlh
programlar yardimi ile tasarlanmistir. Hb S (GAG>GTG),
Hb D Los Angeles (GAA>CAA), Hb D fran (GAA>CAA),
Hb E (GAG>AAG), Hb E Saskatoon (GAA>AAA), Hb C
(GAG>AAG), Hb G Coushatta (GAA>GCA), Hb O Arab
(GAA>AAA) ve Hb Beograd (GAA>GTA) olmak tuzere 9
anormal hemoglobin icin tasarim yapilmistir. Sentetik
kontrol 6rnekleri ile bu isaretleyiciler icin ¢alisma kosul-
larinin belirlenmesinde Hb E hari¢ tim mutasyonlar
icin isaretleyicilerin dogru sinyal verdigi belirlenmis-
tir. Geleneksel molektler tani yéntemleriyle mutasyonu
belirlenen tim o6rnekler yeni tasarlanan hibridizasyon
problariyla mikroarray cihazinda calisilmis ve cihazin
dogrullugunun %100 oldugu saptanmuistir.

Bildiri: 19 Sozel No: S0019
XRCC1 ILE XPD DNA TAMIR GEN POLIMORFIiZIMLE-
Ri ILE BURKITT LENFOMA ARASINDAKI ILISKi: !Safa
Baris, 'Tiraje Celkan, Bahadir Batar, 2Mehmet Guven,
1Alp Ozkan, 'Hilmi Apak, 'inci Yildiz. !Istanbul Universite-
si Cerrahpasa Tip Fakliltesi Pediatrik Hematoloji- Onkoloji
Bilim Dali, ?Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Faktiltesi
Tibbt Biyoloji Bilim Dal

Amac: DNA tamir genlerinde tespit edilen polimorfi-
zimlerin, DNA tamir fonksiyonunu etkileyerek kisilerde
genetik instabilite ve karsinojen etkiye yol acabilmek-
tedir. DNA tamir mekanizmasinda rol oynayan protein-
lerdeki genetik polimorfizm gbz 6ntine alindiginda, hem
malinite olusumunda hem de hastalarin tedaviye verdik-
leri yanitlarda rol oynamasi olasidir. Bu calismada, Bur-
kitt Lenfoma’da DNA tamir enzim geni olan XRCC1 (X-ray
repair cross-complementing group 1) kodon 194,399 ile
XPD (xeroderma pigmentosum group D) kodon 312,751
polimorfizim sikliginin ve hastalik olusumundaki etkin-
liginin arastirilmasi1 planlanmistir. Materyal ve Metod:
1995-2006 yillar1 arasinda Burkitt Lenfoma tanisi almis
50 hastadan tedavi edilmis ve yasayan 33 hastanin kani
alindi. Bu hastalarin hentiz 241 ¢alisildi. Alinan periferik
kandan Roche marka DNA izolasyon Kiti ile izole edilen
DNA’da PCR-RFLP (polimeraz zincir reaksiyonu-restrik-
siyon enzim kesim polimorfizmi) yoéntemi kullanilarak
XRCC1-Arg399Gln, XRCC1-Argl94trp, XPD-Asp312Asn
ve XPD-Lys751Gln polimorfizimleri 83 saglikli ayni yas
gurubundaki cocuklarla karsilastirildi. Tartisma ve
Sonug: XPD kodon 312 ve kodon 751 ile XRCC1 kodon
399 polimorfizimleri agisindan hasta ile kontrol grubu
arasinda herhangi bir fark saptanmadi. XRCC1 kodon
194 polimorfizimi acisindan hasta ile kontrol grubu ara-
sinda anlaml fark saptandi (P<0.03). Kontrol grubundaki
triptofan (trp) allel siklig1 0.08 olarak bulunurken, Burkitt
Lenfoma grubunda ise triptofan alleli hi¢ saptanmadi. Bu
durum, XRCC1 194 trp allelinin Burkitt Lenfoma’ya kars1
koruyucu etkisinin oldugunu dustndurdua.
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Bildiri: 20 Sozel No: S0020
MEZENKIMAL KOK HUCRELERIN ELDESIi, URETIMI,
FARKLILASTIRMASI, IMMUNFENOTIPIK OZELLIKLE-
Ri VE KROMOZOMAL YAPILARI: 2flknur Kozanoglu,
*Hakan Ozdogu, *Can Boga, 'Erkan Maytalman, 'Oktay
Sozer, *Feride Iffet Sahin. 'Baskent Universitesi Adana
Uygulama ve Arastirma Merkezi Hematoloji Arastirma
Labaratuvan, ?Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji
Anabilim Dali, *Baskent Universitesi Tip Faktiltesi Hema-
toloji Bilim Dali, *Baskent Universitesi Tip Faktiltesi Tibbi
Genetik Anabilim Dali

Mezenkimal Kok Hucreler (MKH) basta kemik iligi
olmak tUzere, kord kani, fetal akciger, karaciger, dalak
gibi organlarda c¢cok miktarda yer alan ve kemik, kas,
kikirdak, yag ve sinir dokularina differansiye olma yete-
negine sahip cok yénelimli éncti hticrelerdir. Uretimin
yapildigi en sik kaynak ise; kolayligi nedeni ile kemik
iligidir. MKH’ler %10 fetal bovin serumlu (FBS) besi-
yerinde hizli plastik adezyon yetenegine sahiptirler ve
kulttr ortamlarinda fusiform fibroblast benzeri gériintim
arzederler. MKH’lerin basta hematopoietik kok hticre
nakilleri, doku muihendisligi ve gen tedavileri olmak tizere
bir cok alanda klinik kullanim potansiyelleri mevcut
olmasit bu htucrelere duyulan ilgili son 10 yilda giderek
arttirmistir. Hastanemizde Hematoloji Arastirma Laba-
ratuvart btinyesinde 2003 yilinda hticre kulttir labara-
tuvart kurulmus ve bu tarihinden itibaren mezenkimal
kok hticre tretimi ve biyolojisinin anlasilmasi amaciyla
projeler uretilerek preklinik modeller tizerinde calisilmis-
tir. Labaratuvarimizda MKH dretiminde izlenen klasik
yol kemik iliginden monontkleer huicrelerin fikol dan-
site gradient yontemiyle ayrilarak inactive %20 FBS ve
RPMI-1640 sivi mediumda uygun sartlarda uzun streli
kultire edilmesidir. Daha sonra izlenen yol; hucrelerin
flask tabanina yayilarak %75-80 oraninda flaski kapla-
dig1 anda tripsin/EDTA yardimiyla, yapisan hticrelerin
ayrilmasi ve hiicre sayimlarinin ve immunfenotipik 6zel-
liklerinin gosterilerek pasajlamalara devam edilmesidir.
Her pasajlama sonrasi sayim, viabilite ve akim sitomet-
rik calismalar yapilmaktadir. Akim sitometrik olarak
huicrelerin ilerleyen pasajlarda, literattirdekine benzer
sekilde, CD34, CD45 ve CD14 ylzey antijenlerini kaybet-
tigi, bunun yanisira CD105, CD166 ve CD73 gibi ylzey
antijenlerini ifade ettigi gosterilmistir. Laboratuvarimizda
yapilan bir calismada, yapisan htcrelerin kultar flas-
kindan ayrilabilmeleri i¢in kimyasallarin kullanilmadigi
yeni bir metodun gelistirilmesi bdylece tyripsin/EDTA
kullanimz ile ilgili potansiyel risklerin ortadan kaldiril-
mast amaclanmistir. Bu amacla hticreler fiziksel soguk
uygulamaya maruz birakilmistir. -20°0C’ de 1 ve 5 dakika
tutulan flasklarda hticrelerin ayrilmadig: (detach) olmadi-
81 gozlendi. Bu nedenle bu gruplarda sayim, viabilite, flow
analizi gibi asamalar gerceklesmedi ve pasajlama yapila-
madi. Ancak -200C’de 10 dakika tutulan flasklarda az da
olsa detach vard:i ve hucreler ayrilabildigi kadariyla P1
ve P2’ye pasajlandi ancak P3’e az sayida hticre ekilebildi.
Elde edilen MKH’lerin uygun sitokin ve besiyeri destegi
ile yag dokusu ve sinir hiicresine differansiyonu basariyla
gerceklestirilmistir. Bir diger calismada FBS yerine %5 ve
%10 oranlarinda otolog serum kullandi ve pasajlamalar
sonrasinda elde edilen htuicrelerin morfolojik ve immun-
fenotipik olarak MKH'yi temsil etmesi yaninda yag doku-
suna diferansiyonu da gosterildi. Bir diger ¢calismada bu
huicrelerin, konvansiyonel sitogenetik teknikler kullanila-
rak, kromozomal yapilar1 gosterilmeye calisildi. Ucltinci
ve altinci pasajdaki hiicrelerde yapisal ve sayisal olarak
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anormal bir bulguya rastlanmadi. Laboratuvarimizda
devam etmekte olan diger calismalar ise; bu htcrelerin
proliferasyon yeteneklerini hizlandirmak amaciyla bazi
bitkisel sitokinlerin denenmesi ve mezenkimal kék htic-
relerin tanimlanmasina yonelik yeni markirlarin belir-
lenmesidir. MKH’lerin Uuretim standardizasyonu, kalite
kontroliintin yapilmasi ve klinikte kullanimu ile ilgili hala
pekcok sorun vardir. Bu sorunlarin asilmasi ve standart
uygulamalara gecilebilmesi ancak preklinik calismalarin
validasyonu ile mtimkunddur.

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immuntiplendirme

tir. Boylece direncli hticre dizilerinin mitokondri yoluyla
olusan apoptozise karsi direnc gelistirdigi sonucuna
varilmistir. Bu calisma ile Bor’e kars: in vitro kosullar-
da ARH-77 ve RPMI-8226 MM hitcre dizilerinde ikincil
(akkiz) ila¢ direnc gelisiminde gorev alan genler belirlen-
mis ve direncli hticrelerde apoptozise kars: gelisen direncg
mekanizmalar1 gosterilmistir. Diger coklu ilac direncg
mekanizmalari ve capraz ilac direnciyle ilgili calismalari-
miz halen devam etmektedir.

Bildiri; 22 Stizel No: 50022
MULTIPLE MYELOMADA MiKROSATELLIT iINSTABILI-
TE VE HETEROZIGOZITE KAYBI: 'Aysen Timuragaoglu,
'Evren Kiris, 2Sema Demircin, !Seray Dizlek, !Nilay

Bildiri: 21 Sozel No: S0021
IN VITRO KOSULLARDA MULTIiPLE MYELOMA HUCRE
DiZILERINDE BORTEZOMIB’E KARSI GELISTIRILEN
COKLU iLAC DIRENC MEKANIiZMALARININ iINCELEN-
MESI: 2Tolga Uyuklu, 'Ali Ugur Ural, *Meral Sarper, 'Ferit
Avcu, *Yusuf Baran, *Pinar Elci. !Gtilhane Askeri Tip Aka-
demisi, Hematoloji, Arastirma Merkezi, *Gtilhane Askeri
Tip Akademisi, Arastirma Merkezi, Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Biyoteknoloji Enstitiist, *Gtilhane Askeri
Tip Akademisi, Arastrma Merkezi, *Giilhane Askeri Tip
Akademisi Arastirma Merkezi ve Izmir Yiiksek Teknoloji
Enstitiisti, Molektiler Biyoloji ve Genetik Bélumii

Multiple myeloma’nin (MM) tedavisinde ortaya cikan
en Onemli sorun, tedavi Oncesi veya sonrasi gozlenen
coklu ilac direncliligidir (MDR). Bu nedenle MM’lu vaka-
larda tedaviye erken donemde diren¢ gelisebilmekte veya
hastalik erken dénemde tekrarlayabilmektedir. Direncli
veya tekrarlayan MM vakalarinda tek basina ve diger
kemoterapotiklerle birlikte kullanilan proteazom inhibi-
térti Bortezomib’e (Bor) karsi bir ila¢ direncliligi hentiz
tanimlanmamistir. Bu calismada, in vitro kosullarda
Bor’e karsi direnc gelistirilen A hafif zinciri salgilayan
RPMI-8226 ve IgG salgilayan ARH-77 insan MM htcre
dizlerinde coklu ila¢ direncliligi mekanizmalar: incelen-
mistir. Bu amacla MM htcre dizilerine in vitro kosul-
larda artan dozlarda Bor uygulayarak 1 yil stire icinde
direncli hiicre dizileri elde edildi. Huicrelerde oncelikle
Bor icin sitotoksik degerler 48 saatlik inktibasyondan
sonra MTT sitotoksisite calismasi ile belirlendi (RPMI-
8226 igin IC50: 1,16nM ve ARH-77 ic¢in IC80: 0,6nM).
Bor uygulayarak,1,3nM Bor’e direncli diziler elde edildi.
Direncli hiicre dizilerinde MTT ile RPMI-8226 icin IC50:
18,67nM ve ARH-77 icin IC50: 97,56nM (kontrole gore
her iki dizi icin p<0,0001) olarak bulundu. ila¢c konsan-
trasyonlarindaki artisa paralel olarak ATP bagimli tasiyict
protein ailesinden meme kanseri diren¢ proteini (BCRP)
ile cekirdek tasinisiyla sitoplazmaya ilacin birikmesini
saglayan akciger direnc¢ proteini (LRP) genlerindeki ifade
degisimleri geri transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu
(RT-PCR) ve densitometrik analizler ile belirlendi. Direnc-
li hticrelerde BCRP ve LRP genlerinin duyarli hticrelere
gore ifade duizeylerinde artma bulunmasi, Bor’e karsi
olusan diren¢ mekanizmalarinda huicre zarindan disari
pompa islevi ile beraber cekirdek zarindan sitoplazmaya
ilacin birikmesinin etkin oldugu gostermektedir. Ayrica
apoptozisin 6nemli bir gostergesi olan kaspaz-3 ile anti-
apoptotik bcl-2 genlerinde ifade degisimleri de RT-PCR
ile incelenmis ve duyarli htcrelerle karsilastirildiginda
direncli hticre dizilerinde kaspaz-3 gen ifadesinde azalma
ve bcl-2 gen ifade diizeylerinde belirgin artis saptanmis-

XXXIIl. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Uysalgil, *Gtichan Alanoglu, 'Levent Undar. 'Akdeniz Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Uni-
versitesi Tip Fakliltesi, Adli Tip Anabilim Dali, 3Stileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali
Heterozigozite kayb:1 (LOH) ve mikrosatellit instabilite
(MSI) aym1 laboratuar teknigiyle degerlendirilebilen iki
farkli genomik bozukluktur. LOH alelik bandlardan biri-
nin kaybi, MSI ise yeni band olusumu seklinde 6zetlene-
bilir. LOH nin 6zellikle timoér baskilayici genlerin oldugu
bolgelerde gen kaybina sebep olarak timoér gelisimine
yardimci oldugu ileri strtilmektedir. MSI ise, mismatch
tamir bolgelerindeki bozukluklarin gostergesi olarak
kabul edilmektedir. Multiple Myelomada (MM) en sik
rastlanan genetik bozukluklardan biri 14. kromozoma ait
bozukluklardir. Kromozom 14 tin uzun kolunun 32. bol-
gesi Immiunglobulin agir zincirinin kodlandigi bélgedir.
Biz bu calismada LOH ve MSI acisindan o6ncelikli olarak
bu bolgeyi PCR ile degerlendirip diger kromozomlardaki
farkli bolgeler ile karsilastirmayr amacladik. Yirmialti
olgu calismaya alindi (10 kadin,16 erkek, ortalama yas
6319,5 yil). Yedi hasta Durie-Salmon evre 1,7 hasta evre
11,12 hasta evre III olup,15 hasta IgG,5 hasta IgA,5 hasta
hafif zincir, bir hasta ise non-sekretuar myeloma ola-
rak tani almisti. Hastalardan tani sirasinda kemik iligi
aspirasyonu yapildiktan sonra EDTA I ttipe 2 cc kemik
iligi 6rnegi alindi. Alinan o6rneklerden CD138 magnetic
boncuklar:1 kullanilarak (Syndecan-1, Miltenyi Biotec)
plazma hucreleri yogunlastirildi. Bu ayrilan plazma
hticrelerinden ve hastanin sacindan alinan 6rneklerden
DNA izole edildi. Biri floresan isaretli olmak tizere 1432
bolgesinde birbirine yakin 5 farkli boélgeyi taniyan pri-
merler ile uygun sartlarda PCR hazirlandi. PCR urtnleri
otomatik DNA analiz cihazi ve Genotyper software (ABI
310, Applied Biosystems) kullanilarak analiz edildi. MM
hastalarinin %54 {inde en az bir bélgede MSI tespit edildi.
Hastalarin %32 sinde D14S65, %25 inde D14S272, %20
sinde D14S292 bolgelerinde MSI oldugu goruldt. Hasta
drnekleri MSI skorlama sistemine gére de incelendiginde
%19 yuksek instabilite, %35 duistik instabilite %46 sta-
bilite olarak degerlendirildi. Immunglobulin zincir tipine
gore degerlendirildiginde IgG myelomali hastalarin %60
inda en az bir bolgede instabilite olup bunlarinda %27
si ylksek instabilite géstermekteydi. MSI nin hastaligin
klinik evresiyle bir iligkisinin olmadig: tespit edildi. Hafif
zincir MM tespit edilen 5 hastada hicbir bdlgede MSI
tespit edilmedi. Kontrol olarak kullandigimiz CSF1PO,
THO1, TPOX, vWA bolgelerinde ise hem sa¢ hem de
plazma hticre DNA 6rneklerinde herhangi bir bozukluk
bulunmadi. Ayni yontem ile degerlendirilebilen heterozi-
gozite kaybi ise olgularimizin hi¢ birinde tespit edilmedi.
(26 hastanin bes bolgesinde %7 bolge bilgi verici olmayip
diger bolgelerde ise LOH olarak degerlendirilecek bozuk-
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luk tespit edilmedi). Sonuc olarak bu calismada 6zellikle
agir zincir multiple myelomada 14q32 bélgesinde MSI
sik karsilasilan bir bozukluk oldugu tespit edilmis olup
bu bolge agir zincir genlerinin kodlandigi boélge olmasi
nedeniyle anlamli bulunmustur. MSI gibi molektiler
defektlerin olusmasi DNA nin tamir boélgelerinde hasar-
larin olustugunu ve bunlarin duzeltilemedigini goster-
mektedir. Daha 6nce yapilmis calismalarda da farkli DNA
bélgelerinde MSI oldugu gdsterilmis olup Ig Agir zincir
gen bolgeleri calisilmamistir. Bu nedenle calismamizin
sonucuna gore diger faktorlerin yanisira MM gelisiminde
Ig agir zincir gen bélgesinde olusan MSI nin de etken
olabilecegi soylenebilir.

Bildiri: 23 Sozel No: S0023
HEMATOLOJIK MALIGNITELERDE TELOMERAZ
mRNA EKSPRESYON DUZEYi VE 57 OLGUNUN 2
YILLIK iZLEMI: 'Ozgur Cogulu, 2Buket Kosova, ?Emin
Karaca, °Filiz Vural, ?Cumhur Gunduz, *Ayse Erbay,
'Deniz Karapinar, !'Serap Aksoylar, *Canan Vergin, ‘Elif
Kazanci, *Murat Tombuloglu, Nazan Cetingtl, 'Ferda
Ozkinay. 'Ege Universitesi, Cocuk Saghgi Anabilim Dals,
2Ege Universitesi, Genetik Anabilim Dali, *Ege Universitesi,
Dahiliye Anabilim Dali, *Behget Uz Cocuk Saghgt ve Cerra-
hisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Telomeraz, boltinen hucrelerde telomerik DNA (TTA-
GGG) sentezleyen reverse transkriptaz bir enzim olup
yasin ilerlemesi ile aktivitesinde dustis gortlir. Ozellikle
ureme ve kanser hticrelerinde olmak Uzere endotel ve
barsak epitel hiicrelerinde ytksek dizeyde aktivite gos-
terdigi bildirilmistir. Telomeraz aktivite dlizeyi ile hemato-
lojik malignitelerin tanisi, prognozlarinin tayini ve tedavi
seceneklerinin degerlendirilmesinde iliski oldugu gosteril-
mistir. Bu calismanin amaci farkli hticre tiplerinden kay-
naklanan kanserlerde telomeraz mRNA (TM) ekspresyon
farkliliklarini ortaya koymak, bilinen prognostik faktor-
lerle TM ekspresyonu arasindaki iliskiyi degerlendirmek
ve tani sonrasi 2 yillik izlem i¢inde bu olgularin remisyon,
rolaps ve mortalite oranlarini baslangic TM ekspresyonu
ile kiyaslamakti. Toplam 57 yeni tani almis olgu ¢alisma-
ya alindi. Bunlarin 30’u akut lenfoblastik 16semi (ALL)
ve 10’u akut myeloblastik l6semi (AML) cocuk hasta
olup geri kalan 10'u myelodisplastik sendrom (MDS)
ve 7’si multip] myelomlu (MM) yetiskin hastaydi. TM
dutizeylerinin 6lctimi periferik kan (PK) ve kemik iligi (KI)
htcrelerinde The online real-time reverse-transcriptase
PCR yontemiyle yapildi. Butiin olgular sitogenetik olarak
incelendi. Tan1 anindaki TM dtizeyi ile bilinen prognostik
faktorler,2 yillik izlem boyunca remisyon, rolaps oranlari
ve mortaliteler arasindaki iliski degerlendirildi. PK ve KIi
telomeraz mRNA ekspresyon diizeyleri birbiriyle anlaml
derecede iliskili saptandi. En ytksek TM dtizeyi B htic-
reli ALL’li olgularda saptanip bunu MDS, AML ve MM’lu
olgular izledi. TM ile bilinen prognostik faktérler arasinda
iliski saptanmadi. Iki yillik izlem sonucunda olgularin
remisyon, rolaps ve mortalite oranlari ile TM dtzeyleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmedi.
Sonug olarak TM farkli hticrelerden kaynaklanan hema-
tolojik malignitelerde farkli duizeylerde bulundu. Calisilan
hastaliklarda kullanilan prognostik faktorler ve olgularin
prognozlari ile TM ekspresyon duizeyleri arasindaki iligki-
yi degerlendiren literattirdeki bu ilk calismada arastirilan
faktorler arasinda iliski bulunmadi.
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Bildiri: 24 Sozel No: 50024
t (14, 18) TANISINDA FOLIKULER LENFOMALI OLGU-
LARIN PARAFIN DOKU ORNEKLERINE ILK UYGU-
LANMASI GEREKEN MOLEKULER YONTEM VE ELDE
EDILEN SONUCLARIN KLINiK BULGULARLA KORRE-
LASYONU: 'Nur Selvi, 'Buket Kosova, !Cumhur Gundtiz,
2Guray Saydam, 'Burcin Tezcanli, “Emin Karaca, *Mine
Hekimgil, 2Filiz Buytkkececi, 2Murat Tombuloglu, 'Nejat
Topcuoglu. Ege Universitesi Tip Faktiltesi Tibbi Biyoloji
Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji
Bilim Dali, *Ege Universitesi Tip Faktiltesi Patoloji Anabilim
Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim
Dal

Lenfomalarin 6nemli bir kismini olusturan foliktler
lenfomalar (FL), olgularin %80’inden fazlasinda t (14,18)
bcl-2/IgH kromozomal yeniden duizenlenmesinin var-
Iig1 ile karakterizedirler. t (14,18), MBR ve MCR olarak
bilinen iki farkli gen boélgesindeki kirilmalar sonucu
meydana gelir ve bcl2 geninin ytksek ekspresyonu ile
sonuclanir. Molektler tani klinik taniy: desteklemektedir;
ayrica, tedavi sonrast MRH’1in takibi acisindan da énemli
ve gereklidir. Bugline kadar gerceklestirilen calismalarda,
FL'l1 olgularin parafin doku orneklerinde t (14; 18) ’in
molekuler tanisinda ilk hangi yéntemin tercih edilmesi
gerektigi konusuna fazla yer verilmemektedir. Bu nedenle
calismamizda,1999-2006 yillar1 arasinda hastanemizde
FL tanis1 almis toplam 32 olguya ait parafin doku 6rne-
ginde farkli molektiler yontemler ile t (14; 18) varlig: ¢ali-
sild1 ve hangi yontemin daha duyarli oldugu belirlendi.
Bunun yaninda, t (14; 18)’in olgularin klinik seyirleri ile
nasil korrelasyon gosterdigi de ortaya konmaya calisil-
di. Parafin doku kesitlerinden izole edilen DNA’lardan t
(14,18) ’in belirlenmesi icin farkli metodlar uygulandi:
mbr kirilma noktasinin belirlenmesi icin gercek-zamanli,
multipleks ve semi-nested PCR; mcr icin gercek-zamanl
PCR; t (14; 18) ’in FISH metodu ile belirlenmesi amaciyla,
parafin doku kesitlerinden hticre cekirdekleri izole edildi
ve 0zgul problar ile hibridize edildi. BS formalin ile tespit
edilen 12 adet parafin doku kesitinden sirasiyla %41.7
ve %33.3 basari orani ile DNA ve cekirdek izole edilir-
ken, yalnizca formalin ile fikse edilen 20 adet 6rnekteki
izolasyon basaris: daha ytksek ve sirasiyla %95 ile %60
olarak bulundu. DNA izolasyonu toplam 26 parafin doku
orneginde basariyla gerceklestirildi ve mbr multiplex,
semi-nested ve gercek-zamanli PCR calismalarinda sira-
siyla %46.2, %76.9 ve %30.8 oraninda belirlendi. mecr
ise hicbir ornekte tespit edilemedi. Cekirdekleri izole
edilebilen toplam 19 olguya ait 6rnegin sadece birinde t
(14; 18) FISH ile pozitif bulundu. mbr sonuclari olgularin
histolojik grade’leri karsilastirildiklarinda,12 grade Il
FL olgusunun %77.81 mbr pozitif olarak belirlendi. Ayni
zamanda, grade II'li 1 olgu ve grade III’ 11 5 LF1 olgudan
4’0 yine mbr pozitif bulundu. Kaplan-Meier egrisine gore
ortalama sag kalim oraninin mbr pozitif ve negatif has-
talar icin sirasiyla 59 ve 91.5 ay oldugu ortaya kondu.
Sonugc olarak, semi-nested PCR yontemi diger molektiler
yontemler ile karsilastirildiginda mbr’nin belirlenmesi
acisindan en basarili yéntem ve parafin doku kesitlerin-
den izole edilen DNA’ ya uygulanmasi gereken ilk metod
olarak belirlendi. Buna ek olarak mbr tanisinin MRH’1n
takibi yaninda, klinik remisyon ve olgularin sag kalim
stireleri icin de oldukca 6nemli oldugu ortaya kondu.
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Hematopoez ve Kok Hiicre Arastirmalari

Bildiri: 25 Sozel No: S0025
ERISKIN INSAN KEMiK ILiGININ HEMATOPOIETIK
VE HEMATOPOIETIK OLMAYAN KOK HUCRE iICE-
RIGININ 8-RENKLi AKIM SITOMETRIK YONTEM
ILE TANIMLANMASI: !Ferda Tekinturhan, 2Albert D.
Donnenberg, ?Melanie E. Pfeifer, ?Darlene A. Monlish,
3Ludovic Zimmerlin, *Vera S. Donnenberg, 'Birol Guvenc.
ICukurova Universitesi, 2University Of Pittsburgh, *Univer-
sité Paris 7

Kemik iligi (Ki), bir cok farkli tipte primitif hticre
iceren, son derece kompleks bir dokudur ve koék hiticre
icerigi ile bu htucrelerin terapoétik kullanim kapasiteleri
acisindan ayrintili olarak arastirilmaktadir. Son yillar-
da, basta mezenkimal koék hticreler olmak tUizere, kemik
iligindeki hematopoietik olmayan kok hticre alt grupla-
r1, fonksiyonel ve fenotipik oOzellikleri acisindan yogun
sekilde incelenmektedir. Bu calisma; iki farkli anatomik
bélgeden, farkli tekniklerle elde edilen Ki materyalinin,
hematopoietik, endoteliyal ve mezenkimal koék htcre
iceriginin,8-renkli akim sitometrik yontem ile tanimlan-
masi1 ve toplama tekniginin kék hticre alt gruplan kaza-
nimi Uzerine etkisini arastirmak tizere planlandi. Birinci
grupta Ki materyali, akciger kanseri tanili hastalardan
(n=9) tuimor rezeksiyonu sirasinda kesilerek cikartilan
bir kostal kemik izolatindan, laboratuvar kosullarinda
mekanik olarak elde edildi. Tkinci grup ortopedi hastala-
rindan olusmaktaydi (n=13) ve kemik iligi, humerustan
standart aspirasyon teknigi ile toplandi. Akim sitomet-
rik calismaya uygun, homojen bir hiicre stispansiyonu
hazirlamak amaciyla, Ficoll/Hypaque (1.077 g/mlL) ile
dansite gradient santrifugasyonu sonras: monontklear
huicre tabakasi (buffy coat) izole edildi. PBS (pH: 7.2) ile
3 defa yikanan htucreler, eszamanl olarak; CD105-FITC,
CD73-PE, CD34-ECD, CD90-PE. Cy5, CD117-PE. Cy7,
CD133-APC, CD45-APC. Cy7 monoklonal antikorlar: ile
inktibe edildi. Ek olarak DAPI (4’,6-diamidino-2-pheny-
lindole), diploid olmayan hticrelerin eliminasyonu ama-
ciyla, cekirdek boyasi olarak kullanildi. Her materyale
ait ortalama 2-10 milyon hticre, CyAn™ ADP (DakoCy-
tomation, USA) akim sitometri cihazinda okutuldu ve
elde edilen datalar, prototip bir yazilim (Venturi, Applied
Cytometry Systems, UK) kullanilarak offline olarak ana-
liz edildi. Analiz sonuclar1 ve istatistiksel degerlendirme
Tablo I'de 6zetlenmistir. Sonuc¢ olarak: 1. Kostal kemik-
ten izole edilen KI materyalinde, CD45neg cekirdekli
hiicre orani (Hematopoietik olmayan htcreler) 6nemli
olcide yuksek bulundu (p=0.001). Bu sonug, kemik
iligi aspirasyon materyallerinde hemodilusyona isaret
etmektedir.2. Kosta kaynakli kemik iliginde tanimlanan
hematopoietik ve endoteliyal stem/progenitor hticrelerin
yuksek oranda CD90 eksprese etmesi (sirasiyla, %88.1 ve
%93.0), bu materyalin primitif hticrelerden daha zengin
oldugunu géstermektedir.3. Yine kostal Ki érneklerinde,
hematopoietik ve mezenkimal koék hticre alt gruplarin-
da, CD117 ekspresyonu, aspirat grubuna gore hafifce
yuksek olarak bulundu. Ancak, aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi.4. Bir progenitor hiicre belirleyicisi
olan CD133 ekspresyonu, her iki tip materyalde ve tim
stem/progenitor huicre alt gruplarinda birbirine yakin
olarak olctuldu.
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Tablo I.
Yiizey Antijenleri Kostal-Ki KiA p Degeri
(n=9) (n=13)
Tiim Canl (viable)  %CD45™9/ Gekirdekli H. 16.2 59 0.001
Hiicreler
Hematopoietik Kok~ %CD34* / CD45* 2.0 2.96 0.281
Hicreler (HKH) = %CD117 769 54.1 0.064
%CD90 88.1 428 0.009
%CD133 78.7 64.6 0.252
Endoteliyal %EPH/Gekirdeki H. 0.06 0.15 0.362
fgg%e)”lmr Hucreler %EPH / CD45% 0.76 2.7 0.059
%CD117 77.0 83.7 0.547
%CD90 93.0 58.5 0.005
%CD133 54.9 33.1 0.083
Mezenkimal Kok %MKH/Gekirdeki H. 0.075 0.009 0.221
Hcreler (MKH) * %MKH / CD45o 0.47 0.21 0.463
%CD117 75.2 54.7 0.190
%CD90 55.1 70.6 0.279
%CD133 414 425 0.920

Kostal-Ki: Kostal Ki materyali KiA: Ki aspirasyon materyali

*CDI0 (Thy-1), CD117 (c-Kit) ve CD133 ekspresyonlan her stem/progenitor hiicre
fraksiyonunda ayr ayr degerlendirildi: HKH (ISHAGE Protokolu baz alinarak; CD34+CD45+
hiicreler), EPH (CD34%" CD45 CD105+ hiicreler) ve MKH (CD349 CD45"™ CD73*
CD105+ hiicreler).

Bildiri: 26 Sozel No: S0026
MEZENKIMAL KOK HUCRE TEDAVISININ, BURGER
HASTALIGINDA YENI DAMAR OLUSUMU VE YARA
iYILESMESiI UZERINE ETKINLiGi: Ali Unal, Leylagiil
Kaynar, Naci Emirogullari, Nevzat Ozcan, Ertugrul Mavili,
Fevzi Altintas, Biilent Eser, Mustafa Cetin. Erciyes Uni-
versitesi Tip Faktiltesi

Tromboangiitis obliterans (Burger Hastaligl) kticik
ve orta capli arter ve venleri tutan nonaterosklerotik,
segmental, inflamatuar, obliteratif bir damar hastali-
gidir. Kemik 1ligi, Periferik kan kék hiicre ve mezenki-
mal kok hticrelerin, vasktiler endotelyal htuicrelere ve
epidermal hticrelere dontistiigli, yara iyilesme hizini ve
epidermis kalinligini artirdig goésterilmistir. Bu amacla,
Burger hastaligi tanisi ile takip edilen, cerrahi ve tibbi
tedavilere ragmen yara iyilesmesi saglanamayan bir
hastaya, Mezenkimal Kok Htucre tedavisi uygulanarak,
yeni damar olusumu ve klinik dtizelme tizerindeki etkisi
incelendi.34 Yasinda erkek hasta. Alt1 yil 6nce Burger
Hastalig1 tanis1 konulmus ve vaskuler yetersizlik nede-
niyle gelisen kangren sonucu 4 yil 6énce sag ayak 3,4 ve
5. parmaklari ile sol ayak 2. parmagi amptite edilmisti.
Tibbi tedavi olarak aspirin, heparin ve dipridamol teda-
visi verildi. iki yil énce her iki bacaktaki, Femoral ve
popliteal arterlere By Pass operasyonu uygulandi. Bu
tedavilere ragmen, klinik ve laboratuar olarak yeterli
sonuc¢ alinamadi. Her iki ayaginda ulserasyonlar: olan
hastanin sol bacagina, bir yil 6nce mezenkimal kok
hticre tedavisi uygulandi. Mezenkimal kok htcreler,
kemik iliginden ATI teknoloji Laboratuarinda tretildi.
Mezenkimal K6k Hucre tedavisi 6ncesi ve sonrasi, klinik
ve radyolojik bulgular karsilastirildi. Mezenkimal koék
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hticre tedavisinden sonra; Sol bacaktaki Uilserasyonla-
rin kayboldugu gozlendi. Sag bacakta ve ayakta Ulsere
lezyonlar devam ediyordu. Anjiografi ile kok hticre teda-
visi uygulanan sol bacakta yeni damar olusumu tesbit
edildi. Hastanin, sag bacaginda, agri1 ve yurtime guclugu
devam ediyordu. Mezenkimal kok hticre tedavisi uygula-
nan sol bacakta, ylirtime ile gelisen agri ve kramplarin
azaldigr tesbit edildi. Mezenkimal kok hticre tedavisi;
Burger hastaliginda, bacaklarda yeni damar olusumu ile
birlikte, tlserlerin iyilesmesi ve semptomlarin dtizelmesi
yonuinde etkin bir tedavi yontemidir. Kok Htucre tedavi-
sinde, kemik iligi veya periferik kan koék hticre yerine,
mezenkimal kok htucrelerin kullanilmas: ile daha iyi
sonuclar alinacaktir.

Resim 1. kok hiicre uygulanan ayak

Resim 2. kok hiicre uygulanmayan ayak
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Hodgkin Disi Lenfoma/ Arastirmalar/ Transplant Disi
Tedaviler/Biyolojisi

Bildiri: 27 Sozel No: 50027
DiFFUZ BUYUK B HUCRELI NON-HODGKIN LENFOMA-
DA IMMUNHISTOKIMYASAL OLARAK ALT GRUPLA-
RIN BELIRLENMESININ PROGNOZDAKI ONEMi: 'inci
Alacacioglu, '"Mehmet Ali Ozcan, 2Ulktl Kigtik, 2Sermin
Ozkal, 'Ozden Pigkin, 'Fatih Demirkan, 'Giiner Hayri
Ozsan, 2Aydanur Kargi, 'Biilent Undar. 'Dokuz Eylil Uni-
versitesi Tip Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, >Dokuz Eyltil
Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Bilim Dali

Diffaiz Buyuk B hucreli non-Hodgkin lenfoma
(DBBHL), klinik davranisi ve histomorfolojik 6zellikleri
acisindan oldukca heterojendir. Son yillarda DBBHL,
DNA mikroarray: kullanilarak gen ekspresyon profilleri-
ne gore prognostik 6nemi olan alt gruplara ayrilmistir.
Ancak bu yéntemin pahali ve her yerde uygulanamiyor
olmasi nedeni ile mevcut alt gruplarin immunhistokim-
yasal boyama yontemleri ile karsiliginin olup olmadig:
arastirilmistir. Fakat immunhistokimyasal siniflamada
hentiz standardizasyon saglanamamistir. Bu calismada
da immunhistokimyasal olarak CD10, bcl-6, mum-1
boyanma paternlerine goére olgularin prognostik alt
gruplara smiflandirilmasi, bu siniflamanin ve bcl-2’nin
tim sagkalim (TS), olaysiz sagkalim (OS) lzerine olan
etkilerinin incelenmesi ve literatiire katkida bulunul-
mas1 amagclandi. Ocak 1990 ile Mayis 2005 tarihleri
arasinda DBBHL tanisi olan olgular retrospektif olarak
taranarak, verileri yeterli olan ve patolojik kesitlerine
ulasilabilen ardisik 50 olgu calismaya alindi. Kesitlere
immunhistokimyasal yéntemle CD10, bcl-6, muml ve
bcl-2 uygulandi. CD10, bcl-6, muml boyanma patern-
lerine gore olgular, germinal merkez (GM) ve GM dis1
olarak alt gruplara ayrildi. Nisan 2006’da yasam bilgileri
guncellendi (%60 sag, %40 ¢6lu). E/K oran1 29/21 olup,
medyan yaslar1 55,5’ti. Evrelerine gore 4-6 ktir CHOP
benzeri tedavi uygulanmisti. Hasta grubu cogunlukla
uluslararas1 prognostik indeksi (IPI) dustk ve orta-
dustk risk grubundan olusuyordu (41 olgu). %30u
GM, %70’i GM dis1 B huicreli NHL olarak siniflandirildi.
Tum hastalar icin TS 75 ay,5 yillik sagkalim orani %56
idi. IP’'nin TS ve OS uzerinde etkisi istatistiksel olarak
anlamliyd: (p=0.0001, p=0.01). IPI'ye gore dustk ve
orta-diistik risk grubunda yer alan olgularin sagkalimla-
r1 daha uzundu. Protein ekspresyonlarinin TS Ulzerinde
bireysel etkilerine bakildiginda CD10 pozitif olgularda
sagkalimin daha uzun [CD10 (+) x CD10 (-): 135+ 11 ay
x 49 £+ 21 ay; p=0.04], mum]l pozitif olgularda ise daha
kisa oldugu [muml (-) x muml (+): 105 £ 11.1 ay x 48
+27 ay, p=0.009], bcl-6 [bcl6 (+) x bcl6 (-): 87 £ 7 ay x 49
+ 21.6 ay, p=0.05] ve bcl-2’ nin [bcl2 (-) x bcl2 (+): 76 +
11.3 x 48 = 15 ay, p=0.3] anlaml etkisinin bulunmadig:
goruldu. Olgular siniflandirildiginda TS ve OS’nin GM
hiicreli DBBHLda (TS/ GM x GM dis1: 135 £ 9 ay x 48
* 8.6 ay, p=0.002; OS/ GMxGM dis1: 33.9 ay x 21.8 ay,
p=0.04) anlaml 6l¢tide uzun oldugu saptandi. GM olgu-
larinda 5 yillik sagkalim orani %92, GM dist olgularda
%44 olup GM olgularinin sagkalim orani anlamh 6lctide
yuksekti (p=0.02). Dustk IPI'si olan hasta grubunda
da GM olgularinin TS diger gruptan anlamli olarak
yuksekti (135 ay x 7629 ay, p=0.01). Sonug¢ olarak,
DBBHL'da GM ve GM dis1 seklindeki immunhistokim-
yasal siniflama da DNA mikroarray kadar anlamli bir
prognostik bilgi saglayabilir. IPI dustuk risk grubunda
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dahi GM ve GM dis1 olgular arasinda sagkalim farkinin
olmasi, tedavilerin seciminde prognostik siniflamanin
6nemini vurgulamaktadir.

Bildiri: 28 Sozel No: S0028
COCUKLUK CAGI AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIi VE
NON-HODGKIN LENFOMA GELISIMINDE METILEN-
TETRAHIDROFOLAT REDUKTAZ VE TIMIDILAT SEN-
TAZ GEN POLIMORFIZMLERIi ETKILi MIDIR?: 'Rukiye
Ozel, Mehmet Kantar, >Serap Aksoylar, 2Bengti Kadioglu
Demirag, 2Nazan Cetingtil, !'Nejat Topcuoglu, !'Buket
Kosova. 'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Ana-
bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, cocuk Saghgt ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Onkolojisi Bilim Dal
Kanser gliniimuizde halen en 6nemli 6lim nedenleri
arasinda bulunmakta ve kardiyovasktiler hastaliklardan
sonra ikinci sirada yer almaktadir. Kanserin tedavisin-
de folat metabolizmasinin 6nemi buyukttr ve burada
gorevli 5,10-Metilentetrahidrofolat Reduktaz (MTHFR) ve
Timidilat Sentaz (TYMS) enzimlerindeki gen polimorfizm-
lerinin kemoterapiyi olumsuz yoénde etkileyebilecekleri
gibi, cesitli tip kanserlere yatkinlik da saglayabilecekleri
sOylenmektedir. Calismadaki amacimiz, MTHFR C677T
ve TYMS 3R-2R gen polimorfizmlerinin Turk toplumun-
daki akut lenfoblastik l6semi (ALL) ve non-Hodgkin
lenfomali (NHL) cocuklardaki sikliklarini belirlemek ve
bu kanserlerle iligkilerini ortaya koymakti. Calisma
grubumuz,2005- 2007 yillar1 arasinda Ege Universitesi
Tip Fakutltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim
Dali Cocuk Onkolojisi Bilim Dalinda ALL ve NHL tani-
lar1 konulan 67 olgudan olusmakta idi. Periferik kandan
DNA izolasyonu takiben, MTHFR C677T polimorfizminin
belirlenmesi i¢cin gercek-zamanli PCR ve TYMS 3R-2R
polimorfizminin belirlenmesi icin de konvansiyonel PCR
metodlar1 kullanildi. Elde edilen sonuclar istastiksel
olarak, ytzde degerleri verilerek HapMap Projesinin
sonuclart ile karsilastirilarak degerlendirildi. MTHFR
C677T polimorfizmi icin yabanil genotipin (Ala/Ala, CC)
gorilme orani 35 (%52.2), heterozigot genotip (Ala/Val,
CT) 28 (%41.8) ve homozigot polimorfik genotip (Val/Val,
TT) 4 (%6.0); TYMS 3R-2R polimorfizmi i¢in ise sirasiyla
yabanil genotip (3R-3R) 32 (%47.8), heterozigot genotip
(BR-2R) 35 (%52.2) ve homozigot polimorfik genotip (2R-
2R) 0 (%0) olarak bulundu. HapMap Projesinin bir sonu-
cu olarak, MTHFR C677T polimorfizmin Val/Val genotipi
en yuksek %16.7 oraninda Asyalilarda, %4.0 oraninda
beyaz irktaki Avrupalilarda bulunmustur; TYMS 3R-2R
polimorfizmi icin ise 3R alelinin gértlme siklig 2R aleline
oranla daha yuksek ve beyaz irkta %55 ile %45 oraninda;
Afrikali/Afrikali Amerikanlarda %65 ile %35 oraninda
bulundugu ortaya konulmustur. ALL ve NHL tanili genis
bir ¢ocuk olgu grubu ile yaptigimiz calismanin sonu-
cunda MTHFR C677T ve TYMS 3R-2R gen polimorfizm-
lerinin dagilimlarini normal populasyondakine benzer
buldugumuzdan, bunlarin kanser gelisiminde fazla etkili
olmadiklarini dustinmekteyiz. Fakat, ilgili polimorfizm-
lerin belirlenmeleri cocuklarin tedavilerinde kullanilan
metotreksatin yan etkilerini énceden hesaplanabilmesi,
ilacin etkin dozlarinin olgularin genotipine bagh olarak
ayarlanmasi ve doza bagiml toksisitenin azaltilmas1 aci-
larindan 6nemli olabileceklerini de diistinmekteyiz.
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Bildiri: 29 Sozel No: 50029
HODGKIN VE NON-HODGKIN LENFOMA OLGULA-
RINDA ANTINUKLEER ANTIiKOR SIKLIGI VE ESLIiK
EDEN OTOIMMUN HASTALIKLAR: 'Abdullah Altintas,
!Semir Pasa, 'Timucin Cil, 'Orhan Ayyildiz, 2Murat Soker,
'Ekrem Miifttioglu. 'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hema-
toloji-onkoloji Bilim Dali, 2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Hematoloji Bilim Dali

Romatoid artrit ve otoimmun tiroidit disindaki otoim-
mun hastaliklar toplumda sik degildir. Bat1 toplumlarin-
da otoimmuin hastaliklarin ortalama sikliginin %5 kadar
oldugu bildirilmektedir. Lenfoproliferatif hastaliklarda
farkli otoantikorlar cesitli siklikta gorulebilmektedir.
Otoantikor pozitifliginin klinik énemi acik olmayip tedavi
ile iliskili oldugu ileri stirtilmektedir. Bu calismamizda
Hodgkin lenfoma (HL) ve Non-Hodgkin lenfoma (NHL)
hastalarinda otoimmun hastaliklar ve otoantikorlarin
siklig1 incelendi. Calismaya dahil edilen 60 HL ve 119
NHL hastasinda otoantikor sikligi ve otoimmun hastalik
varligr arastirildi. HL grubunda 12 (%20) hastada, NHL
grubunda ise 16 (%13.4) hastada anti ntkleer antikor
(ANA) pozitifligi saptand1 (1: 160 — 1: 2560 titrede). ANA
pozitif 28 hastadan hicbirinde ANA iliskili diger otoanti-
korlar; anti Jo-1, anti Scl-70, anti Sm, anti nRNP/Sm,
anti ssDNA, anti dsDNA, anti histon ve anti ntikleozom
antikorlar1 pozitif degildi. HL hastalar1 icinde 2 (%3.3)
hastada anti-PM-Scl pozitif saptandi. NHL hastalarindan
8’inde (%6.7) anti-CENP-B,8’inde (%6.7) anti-PM-Scl,2
hastada (%1.7) anti-SS-A,2 (%1.7) hastada SS-B (%1.7)
pozitifligi saptandi. Takip stiresi sonunda HL grubunda;
1 hastada otoimmuin hemolitik anemi, 1 hastada romato-
id artrit ve 1 hastada saf eritroid aplazi gelistigi gorulda.
HL grubundaki bu ti¢ hasta disinda higbir otoantikor
pozitifligi olan hastada baska bir otoimmun hastalik
saptanmadi. NHL grubunda 8 (%6.7) hastada otoim-
mun hastalik saptand: (2 hastada Sjogren sendromu, 2
hastada otoimmun trombositopenik purpura, 2 hastada
otoimmuin hemolitik anemi, 1 hastada polimiyaljia roma-
tika ve 1 hastada romatoid artrit). flave olarak bir NHL
hastasinda calismaya alindigi zaman psoriazis mevcuttu.
Psoriazis olgusu disinda diger tim otoimmun hastalik
tablolar: tedavi sirasinda gelismisti. HL ve NHL hasta
gruplarinda otoimmuin hastalik gelisimi siklig1 (p=0.651)
ve ANA pozitifligi (p=0.251) ac¢isindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi. Sonuc olarak lenfoma teda-
visi sirasinda ANA pozitifliginin sik olarak karsilasilan
bir durum oldugunu goézlemledik. Ancak bu hastalarin
buytk bir cogunlugunda ANA pozitifligi otoimmun bir
hastaligin gostergesi degildi.

Bildiri: 30 Sozel No: S0030
DiFFUZ LARGE B-CELL PRIMER GASTRIK LENFO-
MALI OLGULARDA 18F-FDG PET GORUNTULEME
YONTEMININ TANI VE TEDAVI SONRASI iZLEMDEKI
ONEMIi: 'Vahap Aslan, 2Hasan Yavuz, *Emre Entok.
!Eskisehir Yunusemre Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi,
2Eskisehir Yunusemre Devlet Hastanesi Gastroenteroloji
Klinigi, *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Niikleer Tip Anabilim Dal

Amac: Gastrointestinal lenfomalarin tanisinda ve
tedavisinin izleminde tomografi ve gallium sintigrafisi-
nin etkinligi vardir. Ancak tomografinin nekroz, fibrozis
ve inflamasyonu ayiramamasi, galliumun ise fizyolojik
gastrointestinal uptakinin ytksek olmasi, bu hastalarin
evresinin belirlenmesi ve tedaviye yanitinin degerlendiril-
mesinde yetersiz kalmaktadir. Bu calismada diffiiz large
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B-cell primer gastrik lenfoma saptanan, konvansiyonel
yontemlerle bir baska odakta tutulumun gosterilemedigi
olgularda 18F-FDG PET goértintiileme yonteminin evrele-
me ve tedavinin izlemindeki 6nemi arastirildi. Yontem ve
Bulgular: Calismaya Haziran 2004-Ocak 2006 tarihleri
arasinda Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi Hema-
toloji kliniginde izlenen, endoskopik biyopsi ile difftiz
large B-cell lenfoma tanisi alan, tomografi ile mideden
baska bir lokalizasyonda tutulum saptanmayan 5 olgu
alindi. Olgularin 2 tanesi erkek, 3 tanesi bayan, yas orta-
lamasi1 59/yil saptandi. Tim olgularda zayiflama ve karin
agrisi, 4 olguda gece terlemesi, 2 olguda ates, 1 olguda
kusma yakinmasi mevcuttu. Hastalarin gastroskopik
incelemelerinde 2 hastada fundus, kardia ve korpus
mukoza ve pililerinde ileri derecede kabalasma, bir olgu-
da preplorik antrumda ktictik kurvatur ile 6n duvar ara-
sinda Ulsere lezyon, bir olguda korpus proksimali blytuk
kurvatur tarafinda yaklasik 10 cm capinda ulsere lezyon,
bir olguda ise korpus distalinde yaklasik 7 cm capl tlse-
re lezyon izlendi. Tomografik incelemede 4 olguda mide
duvar kalinlagsmasi, bir olguda mide korpus proximalinde
kitle gorinimti mevcuttu. Boyun ve toraks tomografileri
normal saptanan olgularda intraabdominal lenfadenopati
izlenmedi. Tedavi 6ncesi 8 saatlik aclig1 takiben uygula-
nan 18F-FDG PET gortunttilemede, tim olgularda gastrik
bolgede artmis aktivite izlendi. Baska bir boélgede tutu-
lumu olmayan hastalara total gastrektomiyi takiben 4
kur rituximab + CHOP protokolti uygulandi. Kemoterapi
sonrasi 2. ayda cekilen 18F-FDG PET goérunttileme, tim
olgularda normal bulundu. Ortalama izlem stresi 16,8
ay olan olgularin takibinde 6 aylik periyotlarla 18F-FDG
PET gortntuleme uygulandi. Olgularin hicbirinde ntiks
saptanmadi. Sonug¢: Primer gastrik lenfomali olgularda
18F-FDG PET goruntileme yontemi hastaligin evrelen-
dirilmesinde glivenilir bir yéontem olup evreleme disinda
tedavi sonrasi izlemde de kullanilabilir bir yontemdir.

Bildiri: 31 Sozel No: S0031
WALDEYER HALKASI LENFOMALARI: 'Pinar Tarkun
'Emel Géntillii, 'Abdullah Hacthanefioglu, 20zlem Vardar,
2Dinger Aydin. 'Kocaeli Universitesi Hematoloji Bilim Dals,
2Kocaeli Universitesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali
Lenfomalar yassi hticreli karsinomalardan sonra bas
boyun bolgesinin en sik ikinci maligniteleridir. Bas boyun
bolgesini tutan lenfomalarin ¢ogu non — Hodgkin lenfo-
malardir. Waldeyer halkasini tutan lenfomalar en sik ton-
sildedir.1999 - 2006 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi
Tip Faktultesi Hematoloji Bilim Dalina basvuran, daha
once tedavi almamis, Waldeyer halkasi lenfomasi olan
hastalarin dosyalar geriye dontik olarak gézden gecirildi.
Bu tarihler arasinda toplam 176 malign lenfoma hastasi
bulundu. Bu hastalarin 43"t Hodgkin lenfoma, 1331 Non
— Hodgkin lenfoma tanisi almisti. Hastalar ve hastalikla-
rina ait 6zellikler tablodaki gibidir. Hastalarimizda; erkek
/ kadin orani 1,2, yas ortalamasi 59,54 olarak bulundu.
En sik tutulum bolgesi tonsil olarak tespit edildi. Ortala-
ma eritrosit sedimentasyon hizi 31,9 mm/saat, ortalama
LDH dtizeyi 231,09 IU/L, ortalama serum albumin dtizeyi
4,1 gr/dl olarak bulundu. Hastalarin histolojik tanilari-
na bakildiginda; bes hastanin MALTOMA, doért hastanin
diffiz buiyik B hitcreli lenfoma, bir hastanin anaplastik
buyutk hticreli lenfoma ve bir hastanin nodtiler sklerozan
Hodgkin lenfoma oldugu goértildt. Alti hastamiz evre I
(%54,5), dort hastamiz evre II (%36,3), bir hastamiz evre
III (%9) hastaliga sahipti. Dordincti evrede hastamiz
yoktu. Tuim hastalara kombine kemoterapi verildi (5
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hasta CHOP - R,3 hasta CHOP, bir hasta COP, bir hasta
COP - R, bir hasta ABVD protokolti). Alt1 hastada (%54,5)
tam remisyona, Ui¢ hastada (%27,2) kismi remisyona ula-
sildi. Bir hastada yanit alinamadi (nazofarenksten kéken
alan MALTOMA), anaplastik buiytik hticreli lenfoma tanili
hasta kaybedildi. Yasayan tim hastalar halen poliklini-
gimizin takibindedir. Boyun bélgesinden baslayan lenfo-
malarda (lenfomalarin %10’u) Waldeyer halkas: tutulumu
%50 civarindadir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére
Waldeyer halkasi lenfomalarinda en sik difftiz btuytk B
hticreli lenfoma goértlmektedir (%66 — 75). MALTOMA
%0 - 3,6, periferal T/ natural killer hticreli lenfoma %6
— 19 oranindadir. Hodgkin lenfoma ile ilgili bir oran veril-
memistir.1 Oysa bizim az sayidaki verilerimizde ensik
MALTOMA (%45,4) ikinci sirada difftiz btiytik B hticreli
lenfoma (%36,3) gorulmektedir. Anaplastik btiytik hticreli
lenfoma %9, noduler sklerozan Hodgkin lenfoma da %9
olarak bulunmustur. Bizim hastalarimizda da literatir-
lerdeki gibi en sik tutulan boélge tonsildir. Histolojik tani-
lardaki bu oransal farkliligin nedeninin vaka sayimizin
azligindan kaynaklandigl dtstntlmustur.

Tablo .

Hasta sayisi 1
Yas

<60y 4
>60y 7
Cinsiyet

Erkek 6
Kadin 5
Baglangi¢ bolgesi

Tonsil 6
Nozofarenks 2
Dil kokii 2
Parotis 1
Evre

| 6
I 4
I 1
v

B semptomu (herhagi birinin varligi) 4
Performans durumu (ECOG)

0-1 9
2 1
3 1
4

Artmig LDH diizeyi 4

Diistik serum albumin diizeyi 1

Hodgkin Lenfoma

Bildiri: 32 Sozel No: S0032
HODGKIN ve NON-HODGKIN LENFOMADA NON-MYE-
LOABLATIF ALLOJENEIiK HEMATOPOETIK KOK
HUCRE NAKLi: 6 OLGUNUN SONUCLARI: Seckin
Cagirgan, Ayhan Doénmez, Filiz Vural, Nur Akad Soyer,
Serkan Ocakel, Fahri Sahin, Guray Saydam, Murat
Tombuloglu. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bornova, Izmir
Otolog hematopoetik kok hticre nakli (OHKHN) ile tam
remisyon saglanamayan veya nakil sonrasi ntiks Hodgkin
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ve non-Hodgkin lenfomali (NHL) hastalarda tedavi sece-
nekleri kisithdir ve prognoz koétudur. Non-myeloablatif
allojeneik hematopoetik kok hticre nakli (AHKHN) bu
hasta grubunda kuratif bir tedavi yontemi olabilir. Bu
calismada, merkezimizde Agustos 2003-Mart 2007 tarih-
leri arasinda non-myeloablatif AHKHN ile tedavi edilen
5 Hodgkin (4 noduler sklerozan,l lenfositten fakir tip)
ve 1 NHL (difftiz btiytik B htucreli) hastasinin sonuclar:
geriye donuik olarak degerlendirilmistir. Hastalarin 4°G
erkek,2’si kadin olup ortanca yas 33 (28-52) 'dur. Nisan
1999-Nisan 2005 tarihleri arasinda tani alan hastalar (1
evre 2B,2 evre3B ve 3 evre 4B) icin tani-transplant arasi
gecen sUre ortanca 32 (20-55) ay olup, o6ncesinde iki
hasta 2, dort hasta 3 kemoterapi protokolti almis ve tim
olgulara OHKHN uygulanmisti. Tki hasta AHKHN éncesi
tanidan itibaren hi¢ remisyona girmemis; 4 hastada ise
OHKHN sonrasi niiks hastalik s6z konusuydu.3 hastada
ekstranodal tutulus (akciger) vardi.4 hastaya hazirlik
rejimi olarak IV Busulfan 3,2 mg/kg/glin (2 gin), Sik-
lofosfamid 350 mg/m2/gtn (3 gin), Fludarabin 30 mg/
m2/gin (3 gtn); 1 hastaya IV Busulfan 3,2 mg/kg/gtin
(2 gtin), Fludarabin 30 mg/m2/gtn (6 gtin) ve ATG ve 1
hastaya Melfalan 140 mg/m?2 ve Fludarabin 30 mg/m?2
(5 gin) uygulanmis; HLA tam uyumlu timu kadin veri-
cilerden G-CSF (3 filgrastim, 3 lenograstim) ile mobili-
zasyon sonrasi toplanan periferik kok hticreler hastalara
infaze edilmistir. GVHH profilaksisi olarak 5 hastaya
siklosporin A ve metotreksat (5 mg/m?2,1-3-6. glinler),1
hastaya ise siklosporin A ve ATG verilmis; nakil sonras: 3
hasta G-CSF alirken,3 hasta almamuistir. Tim hastalarda
hematolojik engrafman gozlenmis olup, nétrofil engraf-
mani ortanca 15 (13-18), trombosit engrafmani 12 (9-21).
gunlerde olusmustur. Akut GVHH 3 (derece 2), kronik
GVHH 3 hastada gelismis olup, tim olgularda %100
verici kimerizmi belirlenmistir. AHKHN sonrasi 5 hastada
tam remisyon (%83) saglanmistir. Halen 5’1 tam remis-
yon (+9.5; +10.5; +10.5; +36 ve +47. aylarda) ve 1’i stabil
hastalik (+4. ay) ile tiim hastalar yasamdadir. Sonuclari-
miz, hasta sayist az olmasina karsin, hastalik durumuna
bakilmaksizin OHKHN sonrasi ntiks veya OHKHN ile tam
remisyon saglanamayan Hodgkin ve NHL’l1 hastalarda
non-myeloablatif AHKHN nin etkili ve emniyetli bir tedavi
yaklasimi olabilecegini distinduirmektedir.

infeksiyoz Komplikasyonlar, Febril Notropeni

Bildiri: 33 Sozel No: S0033
HEMATOLOJIK MALIGNITELI HASTALARDA PNO-
MOSIiSTiS PNOMONiSi: KLINiK OZELLIiKLER, RiSK
FAKTORLERI VE SONUCLAR: 'Ridvan Ali, 'Gulsah
Elbtike Ozen, 'Fahir Ozkalemkas, 'Tilay Ozcelik, 'Vildan
Ozkocaman, 'Beyza Ener, 'Oktay Alver, 'Esra Uzaslan,
'Ahmet Ursavas, 'Halis Akalin, 'Belkis Nihan Seniz,
'Basak Burgazlioglu, 'Canan Ersoy, 'Ahmet Tunali. 'Ulu-
dag Univ. Tip Fak. Ic Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji
Bilim Dali, 2Uludag Univ. Tip Fak. Mikrobiyoloji ve Infek-
siyon Hastaliklart Anabilim Dal, 3Uludag Univ. Tip Fak.
Gégtis Hastaliklar ve Ttiberktiloz Anabilim Dal

Amac: Hematolojik maligniteli olgularda pnoémosis-
tis pnomonisi (PCP) oranini belirleyebilmek amac ile,
Aralik 2004 — Agustos 2005 tarihleri arasinda pnémoni
ile komplike olmus olgular prospektif olarak arastirildi.
PCP tanisi icin; solunum yolu 6rneklerinde sitokimyasal
boyama, immun floresan ve nested PCR tekniklerinin
tani degeri arastirildi. PCP1i olgularda klinik 6zellikler,
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Bildiri Ozetleri Kitabi

risk faktorleri ve trimetoprim-sulfametaksozol (TMP-SMZ)
tedavisine antifungal ajan eklenmesi ile olusan sonuclar
analiz edildi. Bulgular: Calismaya 28 adet HIV negatif
hematolojik hastaligi olan hasta alindi. Hastalik dagilimzi;
12 akut miyeloid 16semi (AML),4 akut lenfoblastik 16semi
(ALL),3 multipl miyelom (MM),3 kronik lenfositer 16semi
(KLL),3 aplastik anemi (AA),1 non-Hodgkin lenfoma,l
miyelofibroz ve 1 agrantlositoz seklinde saptandi. Tum
hastalarda uzamis ates, genis spektrumlu antibiyotikle-
re yanitsizlik ve klinik ve radyolojik olarak kanitlanmisg
pnémoni mevcuttu. Hastalarin hicbirinde HIV, CMV
veya galaktomannan pozitifligi saptanmadi. Hicbir hasta
profilaktik veya terapotik olarak TMP-SMZ, pentamidin
veya dapson tedavisi almamisti. Hastalarin %67.8’inde
noétropeni mevcuttu (10 olguda orta derecede ve 9 olguda
ciddi). %32.2’sinde ise (9 olgu) nétropeni yoktu. Hastala-
rin 21’inden (%75) bronkoalveolar lavaj, 5inden (%17.9)
induklenmis balgam ve 2’sinden (%7.1) endotrakeal aspi-
rat 6rnekleri alindi. Giemsa boyama yontemi ve immun
floresan ile olgularin %25’inde (7’ser olgu) ve nested PCR
ile olgularin %32.1’inde (9 olgu) Pndémosistis jiroveci
pozitifligi saptandi. Pozitiflik saptanan olgularin dagilimi:
AML 5 olgu, KLL 1 olgu, AA 1 olgu, miyelofibroz 1 olgu
ve agranulositoz 1 olgu olarak belirlendi. Her 3 testin
de ardisik tarzda pozitifligi %66.7 oraninda saptandi.2
olguda (%22.2) PCP ve pulmoner aspergilloz birlikteligi
bulundu. AMLli olgularin 3’4 (%60) yogun kemoterapi ve
2’si (%40) standart AML tedavisi almist1.2 olguda (%22.2)
ise uzun sureli kortikosteroid tedavi s6z konusu idi. PCP
oncesinde sitotoksik ve immunsupresif ajanlar olarak:
%44.4 oraninda ARA-C, %33.3 oraninda prednisolon,
%22.2 oraninda idarubisin, %22.2 oraninda etoposid,
%?22.2 oraninda mitoksantron, %11.1 oraninda kloram-
busil, %11.1 oraninda anti lenfosit globulin, ve %11.1
oraninda siklosporin kullanimi vardi. PCP’li olgularimiz-
da sifa %33.3 (3 olgu) oraninda ve TMP-SMZ tedavisine
antifungal tedavi ilave edilmis olmasina ragmen mortalite
orani %66.7 (6 olgu) olarak saptandi1.30 gtinltik mortalite
orani %83.3 bulundu. Sonuglar: Pnémosistis pnémonisi-
nin tanisinda PCR diger tani yontemlerine nazaran daha
sensitif ve spesifik bir yontem gibi gérinmektedir. PCP
sadece lenfoproliferatif hastaliklarin seyrinde gortlen bir
enfeksiyon olmayip, keza kok hticre nakli yapilmamis
akut miyeloid 16semi ve diger hematolojik bozukluklarda
da gorulebilmektedir. Risk faktérleri hematolojik malign
hastaligin kendisi ve nétropeni, yogun sitotoksik tedavi
kullanimi, yogun immunsuppresif tedavi kullanimi ve
uzun sureli streroid kullanimidir. Bu hastalara tedaviyi
takiben primer profilaksi yapilmasi dtistintilmelidir. PCP
prognozu kotudur. PCP tedavisinde, TMP-SMZ’e antifun-
gal (kaspofungin, lipid icerikli AmB veya AmB-d kullani-
mu) ilave edilmesi PCP prognozunda iyilesme olusturma-
makta veya mortalite oranini azaltmamaktadir.

Bildiri: 34 Sozel No: S0034
KIT HASTALARINDAKI FUNGAL ENFEKSIYONLAR-
DA UYGULANAN GRANULOSIT TRANSFUZYONU: Idil
Yenicesu, Glilsan Sucak, Gunter Dilsiz, Zeynep Aki, Arzu
Yegin. Gazi Universitesi Tip Faktiltesi Hastanesi
Enfeksiyonlar, tim modern antimikrobiyal ve destek
tedavilerine ragmen kok hiicre naklinin 6nemli yan etki-
lerindendir. Bu enfeksiyonlarin spektrumu son 20 yilda
belirgin degisiklik gdstermis olup invaziv mantar enfeksi-
yonlari, mortalite ve morbitideyi belirleme acisindan ilk
siraya yerlesmistir. Ozellikle nétropenik dénemde gelisen
bu enfeksiyonlarin tedavisinde anti-fungal tedaviye ek
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olarak grantlosit transflizyonu uygulanmas: 1980’1l yil-
lardan itibaren giindemdedir. Ancak yeterli sayida 6rnek
iceren kontrollti ve rastgele calismalarin uygulanmasin-
daki etik ve teknik guicltikler, toplanan trunlerin kalitesi
ve yeterliligi konusunda yasanan tutarsizliklar 1990’1
yillarda bu destek tedavisine duyulan ilginin azalmasina
neden olmustur. Bu sorunlarin kismen co6zulmesi ile
birlikte grantlosit transfiizyonu 20007li yillarda tekrar
glindeme gelmistir. Calismamizda Gazi Universitesi Kék
Hticre Nakil Unitesinde yatan, invaziv mantar enfeksi-
yonu olan ve anti-fungal tedavinin yani sira, grantlosit
transfizyonu da uygulanmis S5 hastaya ait sonuclar
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalara ait 6zel-
likler Tablo 1’de goériilmektedir. Sonuc olarak granulosit
transflizyonunun etkinligini degerlendirmek icin daha
cok sayida hastay: iceren kontrolli calismalarin olmasi
gerektigini diisinmekle birlikte bu tarz calismalarin tek-
nik ve etik nedenlerden 6ttiri uygulanmasinin zorlugu-
nun gintimuzde hala stiregelmekte oldugunu belirtiriz.
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Bildiri: 35 Sozel No: S0035

INVAZiV MANTAR ENFEKSIYONLU OLGULARIMIZ:
'Birol Baytan, 2Solmaz Celebi, 'Adalet Meral Gunes.
Uludag Universitesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, 2Uludag
Universitesi Cocuk Enfeksiyon Bilim Dali

Invaziv fungal enfeksiyonlar (IFE) kanserli cocuklarda
o6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir ve insidan-
sinda artis vardir. Bu artisin nedenleri; yltksek doz ve
yogun kemoterapi protokollerinin uygulanmasi, notro-
penik dénemin uzamasi, genis spektrumlu antibiyotik-
lerin uzun stureli verilmesi ve santral ven6z kataterlerin
kullanilmasidir. En sik etken Candida spp. olmasina
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karsin, non-albicans ve aspergillus turlerinin, sikliginda
da artis olmustur. Calismamizda EORTC-2002 kriter-
lerine gére IFE tanisi alan olgularimiz degerlendirildi.
Gerec ve Yontem: Merkezimizde Ocak 2003-Aralik 2006
tarihleri arasinda l6semi ve kemik iligi yetmezligi tanisi
alan 87 olgunun verileri olarak degerlendirildi. Kolo-
nizasyonu olanlar calisma dis1 birakildi. Ates; aksiller
o6lcimde >380C veya bir saat boyunca > 37.5°C olmasi,
nétropeni ANS< 500/mm3 olarak tanimlandi. IFE tanisi
icin idrar, kan kulttrleri tedavi 6ncesi alindi ve haftada
iki kez serum galaktomannan duzeyi calisildi. Atesin 4-
7. gintnde akciger HRCT cekildi. Ek bulgu varsa diger
radyolojik incelemeler, doku biyopsisi ve bronkoalveolar
lavaj yapildi. Tani 6rneklerinde PCR yapilamadi. EORTC/
MSG-2002 IFE kriterlerine gore olasi, kuvvetli olasi ve
kesin IFE tanimlandi. Ampirik antifungal tedavide amfo-
terisin B deoksikolat (c-AmB), liposomal amfoterisin B ve
vorikonazol (VRC) ve/veya kaspofungin kullanildi. Bulgu-
lar ve Sonugc: Olgularimizin 16’sinda (%18) IFE saptandi.
Ortalama yas 9.72 yil (3 — 16 yil). E/K: 12/4 idi. Altta
yatan hematolojik hastaliklar degerlendirildiginde 16semi
(7 ALL,4 AML) %69, Aplastik anemi (AA) (n: 4; %25) ve
hemofagositik sendrom (HLH) (n: 1; %6) olarak saptandi.
Santral venoz kateter kullanilmadi. Konakci faktorlerden;
timutnde uzamis noétropeni ve iki AA’li hasta disinda
immunsupresif tedavi kullanimi vardi. En sik aspergil-
lozis (n=11) ve ikincil olarak kandidemi (n: 4) saptandi.
Aspergillozisli olgularda; kesin (n: 4), kuvvetli olas1 (n:
6) ve bir olguda olas1 IFE tanimlandi. Kandidemilerde en
sik etken C. albicans (n: 3) idi ve 2 olguda hepatosplenik
kandidiyazis gelisti. Tim olgularda ilk ilac secenegi c-
AmB idi. Ancak hepsinde olusan yan etkiler nedeniyle
L-AmB ile tedaviye devam edildi. L-AmB tek basina 10
olguda kullanild1 (aspergillosis=7 ve kandidemia=3). Bu
olgulardan 6’st (n=6/10, %60) basar: ile tedavi edildi
ancak,41 (%40) direncli IFE nedeniyle kaybedildi. Diger
6 olguya L-AmB'’ye yanitsizlik nedeniyle vorikonazol ve/
veya kaspofungin verildi. Bu olgulardan ikisi direncli IFE
ve eslik eden gram negatif sepsis ile kaybedildi. Sonug¢
olarak grubumuzda toplam mortalite %44 (n: 7/16)
bulundu. Kaybedilen olgularin %85 (n: 6) ilerleyici IFE
(n: 2 olguda es zamanli gram negatif sepsis), bir olgu ise
direncli 16semi nedeniyle kaybedildi. Onalti olgunun 9u
(%56) ise L-Amb veya VRC ve/veyacaspofungin ile basa-
ril1 bir sekilde tedavi edildi.

Bildiri: 36 Sozel No: S0036
FEBRIL NOTROPENIiSi OLAN KEMOTERAPI ALMIS
HEMATOLOJIK KANSERLI HASTALARIN INVAZiv
FUNGAL INFEKSIYONLARININ TANISINDA 1, 3-BETA-
D GLUKAN TESTININ DUSUK ORANLI YARARI: TEK
MERKEZIN DAR BiR HASTA POPULASYONUNU KAP-
SAYAN ILK SONUCLARI: 'Bahriye Payzin, 2Gtilbin
Seyman Cetinkaya, *Bulent Sézmen, “Mehmet Sonbahar,
2Omer Uyanik, *Murat Medeni. 'Atattirk Egitim Hastanesi
Hematoloji Birimi, Izmir, 2Atatiirk Egitim Hastanesi 1. I¢
Hastaliklar Klinigi, [zmir, 3Atatiirk Egitim Hastanesi 3. I¢
Hastaliklar Klinigi, [zmir, *Atatiirk Egitim Hastanesi 2. I¢
Hastaliklar Klinigi, [zmir

IFI tanisinda kuiltiire dayanmayan mikrobiyolojik tani
yontemleri gelistirilmektedir. Glukozun 1,3-beta-D-bagh
polimerleri olan glukan (BG), Zygomycetes ve Cryptococ-
cus turleri disinda bir ¢ok patojen mantarin dis hticre
duvarinda bulunan bir yapidir. BG tayini icin gelistirilmis
testler arasinda yer alan Glucatell testini kullanarak febril
nétropenisi olan hastalarimizdaki IFi tanisinda bu testin
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yararini degerlendirmeyi amacladik. Eyltl 2006-Haziran
2007 tarihleri arasinda febril nétropeni nedeni ile izlenen
39 hasta (K: 14, E: 25) calismaya alindi. Hastalarin med-
yan yas1 49,5 (21-80) idi. Yedi hasta (%18) ALL,18 hasta
AML (%46),8 hasta kemik iligi tutulumu olan agresiv
HDL (%20),1 hasta MM),1 hasta KLL,1 hasta AA (%2)
tanis1 almisti. Uc hastada (%8) febril nétropeni etyolojisi
icin tanisal islemler stirmekteydi. Kemoterapi uygulanan
36 hastanin 10’u 3+7 (%27),6’s1t HCVAD (%17),5’i FLAG-
IDA (%14),4"a R-CHOP (%11) 2’si HIDAC,2’si BFM (%6),
birer hasta VAD ve FC (%3) tedavisi aldi. Febril notropeni
nedeni ile genis spektrumlu betalaktam antibiyotik teda-
visinin 5. gintinde ates kontrolti yapilamayan hastalara
HRCT, sinus BT, klinik kusku halinde tst abdomen
BT incelemesi yapilarak antifungal tedavi baslandi. Es
zamanli olarak BG testi icin alinan kan Orneklerinden
ayrilan hasta serumlari -80C’de calisma zamanina kadar
saklandi. Uc¢ hastadan farkli giinlerde olmak {izere
3’er,11 hastadan 2’ser ve 27 hastadan birer olmak tizere
toplam 58 kan 6rnegi alindi. Glucatell (Associates of Cape
Cod, Falmouth, Mass) BG tayin kiti ile ELISA yontemi
kullanilarak 6lgtim yapildi. Standartlarin hazirlamasin-
dan sonra her bir serum Orneginden 50 mikrol kuyu-
cuklara konarak uzerlerine 50 mikrol Glucatell reaktifi
eklendi. Otuz dakikalik 37C’de yapilan inktibasyondan
sonra reaksiyon 50 mkrol sodium nitrit ile durduruldu.
Sira ile tizerlerine 50 mikrol amonyum stlfamat ve naftil
etilendiamin dihidroklorid eklendi ve TKA tam otomatik
ELISA okuyucusu programlanarak 550 nm’de okuma
yapildi. Elde edilen BG degeri>60 pikogm/ml ise sonuc
pozitif kabul edildi. Bir hasta muhtemel IFi,8 hasta
mumkiin IFI tanis1 aldi. Pozitif BG testi mtimktin IFI tani-
I1 iki hastada saptandi. Muhtemel IFi tanili hastada BG
testi negatif bulundu. IFi tanis1 bulunmayan bir hastada
ise BG pozitifti. Muhtemel IFI tanisi olan hastanin kan
kulttirinde MRSA ve mikolojik kulttirde candida albicans
Uremisti. Bu hastanin HRCT bulgular1 daha cok nons-
pesifik infeksiyon lehine yorumlandi. Kan kulttirtindeki
tireme kuskulu gértildi. Muimkun IFI tanis1 alan hasta-
lardan birinin bir gtin ara ile alinan iki kan 6rneginde de
BG pozitifligi (siras1 ile 111 ve 94 pikogm/ml) vardi. Ayni
hastanin 8 glin 6nce alinan ilk kan 6rneginde ise BG
negatifti. S6z konusu iki hasta kaybedildi. BG pozitif ve
mumkuin [FI tanili diger hasta antifungal tedaviden yarar
sagladi. Tki kan érneginden birinde BG pozitif olan has-
tanin fungal infeksiyonu goésteren HRCT bulgusu yoktu.
Diyalize girmeyen, immunoglobulin almayan bu hastanin
pozitif sonucuna aciklama getirilemedi. Ornegin islem
sirasinda glukan iceren materyele maruz kalmis olabi-
lecegi dustnuldi. BG o6lctimlerinin klinik tanidan 3 gtin
o6nce %70 oraninda pozitif bulundugu bildirilmektedir.
Sonug olarak calismamizda bildirilen orandan dusuk bir
oranda, IFI tanis1 bulunan 9 hastadan ikisinde (%22) BG
testini pozitif bulduk.
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Kemik iligi Yetmezligi

Bildiri: 37 Sozel No: S0037
ATAKSI TELANJEKTASI VE FANKONI ANEMISi HAS-
TALIKLARINI BIRLIKTE BARINDIRAN PROTIP BIR
AILENIN MOLEKULER KARAKTERIZASYONU: 'Giinay
Balta, 'Tiirkan Patiroglu, !Fatma Giimruk, 3Ozden Sanal,
'Aytemiz Guirgey, 'Cigdem Altay. 'Hacettepe Universite-
si, Tip Fakitiltesi, Cocuk Saghgt ve Hastaliklart Anabilim
Dali, Pediatrik Hematoloji Unitesi, 2Erciyes Universitesi,
Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Unitesi, *Hacettepe
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgt ve Hastaliklan
Anabilim Dali, Pediatrik Immiinoloji Unitesi

Ataksi telanjektasi (AT) ve Fankoni anemisi (FA) kro-
mozomal kararsizlik ve kansere yatkinlikla karakterize,
cok farkl klinik 6zellikleri olan, nadir gbzlenen iki ayr1
kalitsal hastaliktir. Bu gtine kadar, FA’dan 13 farkh
komplemantasyon grubunun (A dan N-ye kadar) yani
13 farkli genin (FANCA-FANCN) sorumlu oldugu ve bu
proteinlerin DNA tamir mekanizmasinda 6nemli rol oyna-
diklar1 bildirilmistir. Buna karsin, AT hastaligindan bir
tek ATM geni sorumludur. Son yillarda, FA yolaginda yer
alan FANCDI1 proteininin aslinda meme kanserinden ve
diger bazi kanserlerden sorumlu oldugu bildirilen BRCA2
ile ayn1 oldugu anlasilmistir. Bunun yaninda, FA yolagin-
da bas rol tistlenen diger bir protein FANCD2’nin, AT den
sorumlu ATM proteini (AT kinaz) ile fonksiyonel iliskiye
girerek, DNA hasarlarinin tamir mekanizmasinda cok
o6nemli rol oynadiklari anlasilmistir. Bu cok énemli mole-
kuler ozellikler ve kansere yatkinlikla karakterize olan
her iki hastalik giniimuz kanser arastirmalarinin ana
konularindan biri haline gelmistir. Ancak, bugtine kadar,
bu arastirmalara katkida bulunabilecek her iki hastaliga
ait genetik patoloji, 6zgtin laboratuar ve klinik tablonun
bir arada bulundugu kanitlanmis bir olgu veya aile bil-
dirilmemistir. Bu calismada, AT ve FA hastaliklarini bir
arada icinde barindiran, her iki hastaligin da molektler
temellerinin aydinlatilabildigi 6rnek bir aile sunulmak-
tadir. Aralarinda birinci dereceden akrabalik bulunan 5
cocuklu bir ailede, 5 cocuktan bir tanesi AT,2 cocuk ise
FA tanisi almis, iki cocuk ise normal bulunmustur. Aile
oyktstinden 1 kiz cocugun 1.5 yasinda 6ldugu 6grenil-
mis, 5 yillik takip sirasinda da AT olan hasta ve FA I
hastalardan biri hastaliklarina bagli nedenlerle kaybe-
dilmistir. Annenin bir dustuk ve hamileligin 8. ayinda
intrauterin bebek 6limu 6ykust bulunmaktadir. FA aci-
sindan yapilan linkage analizinde FANCA genine baglant:
gozlendiginden ailenin komplemantasyon grubu A da yer
aldigi anlasilmistir. Mutasyon analizinde FANCA geninin
43 ekzonundan her biri SSCP analizinde taranmis ve
ekzon 15 de farkli band gozlenmis, bu bolge DNA dizi
analizinde incelendiginde, ekzonun 5’ ucunda 10 bazin
(1360-1369del) ve hemen 4 baz sonra 1 bazin (1374delC)
nin delesyona ugradigi saptanmistir. Uc amino asitin
delesyonuna ve cerceve kaymasina neden olan bu mole-
ktler patoloji yeni bir null mutasyondur. Ilgili mutasyon,
aile bireylerinde alternatif yontem (denattire PAG) gelisti-
rilerek tarandiginda; linkage analizi sonuglariyla uyumlu
olarak,2 FA hastasinin homozigot mutant, anne-baba ve
AT li hastanin heterozigot tasiyici ve 2 saglkli kardesin
ise, FA acisindan, normal oldugu belirlenmistir. Ayrica,
normal populasyondan taranan en az 100 bireyde bu
mutasyona rastlanmamaistir. Diger taraftan, AT acisindan
ozellikle gen i¢i markerlarla yapilan linkage analizinde
ise; AT hastasinin homozigot, ebeveynler,2 FA hasta-

67



SOZEL BILDIRILER

s1 ve 2 normal kardesin ise heterozigot allellere sahip
oldugu belirlenmistir. ATM geninin 65 ekzonunun her
biri SSCP analiziyle tarandiginda herhangi bir degisik
bant tesbit edilememesi lizerine, genin ekzonlarinin tek
tek DNA dizi analizine alinmasi gerekliligi dogmustur.
Bu arastirmanin sonucunda, ilgili genin 61. ekzonunda,
pozisyon 8977 de yer alan C nukleotidinin T’ye (8977C>T)
doéntistig saptanmistir. Bu déntistim, Arjinini kodlayan
kodon 2993 in terminasyon kodonuna (Arg2993Stop)
doéntismesine yol agmakta ve boylece protein sentezinin
63 aminoasit 6nce sonlanmasina neden olmaktadir. Bu
arastirmanin sonuclari; AT hastast olup, FA tasiyicisi
olmanin veya tersi FA hastasi olup AT tastyicisi olmanin
null mutasyonlar olsa bile yasamla bagdastigini ve bu
birlikteligin homozigot hastaligin fenotipini degistirmedi-
gini veya agirlastirmadigini géstermektedir. Ancak, bu 5
cocuklu ailede her iki hastaligin da birlikte homozigotlu-
gunun bulundugu bir olgunun olmamasi boyle bir olasi-
ligin yasamla bagdasmadigina isaret ediyor olabilir. Fotal
calisma mumkin olmamasi nedeniyle elimizde bir bulgu
bulunmamakla birlikte, annenin diistik ve anne karnin-
da olim 6yktstintin bulunmasi bu saniy1 destekleyici bir
varsayim sayilabilir.

Bildiri: 38 Sozel No: S0038
NADIR BIiR HASTALIK, YENi BiR MUTASYON: DNA
LIGAZ IV EKSIKLIGIi SENDROMU: 'Sule Unal, 'Duygu
Uckan, 'Mualla Cetin, 2Mustafa Tekin, Fatma Gumruk.
'Hacettepe Universitesi, Pediatrik Hematoloji, 2Ankara
Universitesi, Pediatrik Molektiler Pataloji ve Genetik Bilim
Dal

DNA ligaz IV eksikligi sendromu (LIG4 sendromu),
DNA ligaz IV genindeki (LIG4) hipomorfik mutasyonlarin
yol actigi nadir gortlen otozomal resesif bir hastaliktir.
DNA cift zincir kiriklarinin tamirinde gérev alan en 6nemli
mekanizma homolog olmayan uc¢-uca eklemedir (NHUUE).
DNA cift zincir kiriklarinin NHUUE ile tamiri yapilirken
gerekli olan proteinler Ku proteini, DNA-bagimli protein
kinaz, XRCC4 and DNA ligaz IV enzimidir. LIG4 sendro-
mu; Seckel sendromu, Nijmegen kirik sendromu (NKS),
ataksi telenjiectasia (AT) ve Fanconi anemisi ile benzerlik
gostermektedir. LIG4 sendromlu hastalarda mikrose-
fali, buytime ve gelisme geriligi, distik dogum agirlig,
dismorfik ytz bulgulari, immuin yetmezlik, pansitopeni
ve belirgin klinik ve htuicresel radyosensitivite gorulir.
Literattirde bildirilen LIG4 sendromlu vaka sayisi altidir.
Daha 6nce tanimlanmayan bir DNA ligaz IV mutasyonu
saptanan iki LIG4 sendromlu kardes sunulmaktadir:
VAKA 1: 10 yasinda kiz hasta,6 yildir devam eden pansi-
topeni nedeniyle hastanemize sevk edildi. Miad dogumla
2400 gram dogan hastanin anne babasi arasinda 1.
derece akrabalikk bulunmaktaydi. Oykiiden tekrarlayan
ust solunum yolu enfeksiyonlari ve tekrarlayan otiti oldu-
gu 6grenildi. Fizik incelemede vicut agirligi, boy ve bas
cevresi 3 persentilin altinda, epikantus, belirgin burun
kokl, dustk 6n sacg cizgisi bulunmaktaydi. Pansitopeni-
ye ek olarak serum IgM dusutkltigia saptandi. Dismorfik
bulgular: ve pansitopeni nedeniyle istenen DEB ve MMC
testi negatif geldi, ancak spontan kirik orani artmis ola-
rak bulundu. Kemik iligi aspirasyon yaymalar: hiperse-
luler olan hastadan DEB nagatif olmasi nedeniyle NKS
acisindan NBS1 geni icin 657del5 mutasyonu calisildi
ve negatif geldi. Hastanin transflizyon gereksiniminin
artmasi nedeniyle 6/6 HLA uygun babasindan kok hticre
nakli yapildi. Hasta halen %100 verici kimerizmi ile +7.
ayda izlenmektedir. VAKA 2: Vaka 1’in 6 yasindaki erkek
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kardesinin 30 haftalik gebelik sonrasi dogum kilosu 1000
g olup,3 yildir devam eden pansitopeni nedeniyle hasta-
nemize sevk edildi. Oykiistinden tekrarlayan solunum
yolu enfeksiyonlar: oldugu 6grenilen hastanin serum IgG
ve IgM duisukltgh saptandi. Antropometrik 6l¢timlerinin
3 persentilin altinda olmasi disinda inguinal herni, basik
burun koku ve epikantusu dikkat cekiciydi. Spontan
kirik orani artmakla birlikte DEB ve MMC ile uyarildgin-
da kirik oranlarinda artis gozlenmeyen hastanin NBS1
gen mutasyon analizleri de negatif geldi. Kemik iligi
yaymalar1 hiperseltilerdi. Dismorfik ytiz bulgulari, pan-
sitopeni, bliytime geriligi, diistik dogum agirligi, spontan
kromozom kiriklarina ragmen negatif DEB testi, normal
AFP duzeyleri, tekrarlayan enfeksiyonlar ve serum immu-
noglobulin diizeyindeki dustikltk ve negatif NBS1 mutas-
yonu sonuglari ile hastalarda Fanconi anemisi, NKS ve
AT tanilarindan uzaklasilarak, LIG4 sendromuna yo6nelik
mutasyon incelemeleri genomik DNA’dan calisildi. Hasta-
larda homozigot ve anne-babada heterozigot olmak tizere
588delK aminoasit delesyonu nedeniyle 1762delAAG
sekansi saptandi. Bu mutasyon daha 6nce tanimlanma-
mis yeni bir LIG4 mutasyonudur. LIG4 sendromu tanisi
diger olasi tanilar olan AT, Fanconi anemisi ve NKS dis-
landiktan sonra akilda tutulmalidir. Ayrica Vaka 1, din-
yada bu hastalarda uygulanan 2. basarili kék hticre nakli
vakasi olmasi nedeniyle de 6nemlidir

Bildiri: 39 Sozel No: S0039
MIYELODIiSPLASTIK SENDROMDA (MDS) YASAM
SURESINE ETKi EDEN FAKTORLER: YAS, IPSS, FER-
RITIN DUZEYi, TRANSFUZYON GEREKSINiMi, TEDA-
VIYE YANIT VE HLA-DR15: !Sule Mine Bakanay, Klara
Dalva, !'Tarkan Cevirgen, 'Aynur Ugur Bilgin, 'Ender
Soydan, !'Onder Arslan, 'Giinhan Gurman, 'Osman
flhan, '"Meral Beksac. 'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali

Giris: Gunumutizde MDS’de sagkalimi belirlemede en
gecerli sistem, Uluslararasi Prognostik Skorlama Sistemi
(IPSS) ’dir. Transflizyon gereksinimi ve eritropoetin dtize-
yini de iceren yeni bir skorlama sistemi bulunmaktadir
(Hellstrom-Lindberg ve ark.). Ferritin dtzeyi, HLA DR15
gibi diger faktorlerin etkisi tam bilinmemektedir. Hasta-
lar: Ankara Universitesi Tip Fakitiltesi Hematoloji Bilim
Dali'nda izlenen 98 erigskin MDS hastasinda sagkalimi
etkileyebilecek faktorler arastirildi. Ayrica doku gruplari
calisilmis olan 88 MDS hastasinin HLA sikligi génullt
vericilerle karsilastirildi. Tan: anindaki ortanca yas = 51
(15-84) ve E/K=60/38 idi. Hastalarin 28’ ytuksek/orta-2;
30’u dustk/orta-1 riskli idi. Refrakter anemi (n=15), ring
sideroblastli multilineage displazi (n=19), multilineage
displazili refrakter sitopeni (n=6), blast artisi ile giden ref-
rakter anemi (n=17), hiposeltler MDS (n=7), MDS/MPH
(n=7), MDS/MM (n=1), sekonder MDS (n=1) ve MDS/AML
(n=7) idi. Yirmiyedi hastaya allojeneik koék hticre nakli
uygulanmis,71 hasta ise kok hticre nakli dis1 yéntemler
(Talidomid=52,5-azasitidin=16, CSA+ATG+MP=4, tedavi-
siz takip=3 ve diger) ile tedavi edilmisti. Sonuclar: Yasa-
yan/o6len=60/38, yasayanlarin tanidaki ortanca yasi 51
(15-81), E/K= 36/24; 6lenlerin tanidaki ortanca yasi= 53
(20-84) ve E/K=24/14 saptandi. Yasayanlar ile olenler
arasinda yas ve cinsiyet acisindan Onemli istatistiksel
fark saptanmadi. Yuksek riskli hastalar cogunlukla
O6len hasta grubunda, orta-1 ve dustk riskli hastalar
ise yasayanlar grubunda dagilim go6sterdi. Hastalarin
son kontrollerindeki ferritin dtizeyleri yasayan grupta
ortanca 1031 (47-5104) ng/ml; 6len grupta 2625 (553-
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9830) ng/ml oldugu saptandi (p=0,09). Transflize edilen
toplam eritrosit slispansiyonu (ES) sayisi yasayan grupta
ortanca 11 (0-100) Utnite, 6len grupta ortanca 31 (2-77)
Unite olarak saptand: (p=0,009). Aylik transflizyon ihti-
yaclar: ve demir celasyonun etkisi kongrede sunulacaktir.
Yasam sUresini etkileyebilecek faktdrlerden cinsiyet (E
veya K), transfliizyon yukt (ES 2200 veya <200) 6nemli
etkisi olmadig1 saptandi. Tanidaki yas (250 veya <50; p
=0,07) ve risk grubunun (ytksek + orta-2 veya dusuk
+orta-1; p=0,06) sagkalim tuzerinde istatistiksel tam
anlamliliga ulasmayan etkileri saptandi. Ferritin dtize-
yinin 21000 ng/ml veya <1000ng/ml olmasi arasinda
sagkalima etki acisindan istatistiksel 6nemli fark oldugu
saptandi (p=0,01). Doku grubu calisilan hasta grubun-
da kontrollere oranla HLADR-B1*11 (%51,9 ve %34,6
p=0,008) ve HLA-DRB1*15 (%29,6 ve %16,8 p=0,017)
ve HLA-B7 (%11,5 ve %5,5 p=0,05) alellerinin belirgin
artmis; HLA-DRB1*03 (%11,1 ve %20,5 p=0,064) alelinin
ise belirgin azalmis oldugu goézlendi. HLA calismasi yapi-
lan ve yanit degerlendirilebilen 18 talidomid hastasinin
6’s1 yanith 12’si yanitsiz olarak kabul edildi. Talidomide
yanit verenler ile vermeyenler arasinda yas, risk grubu,
ferritin dtizeyi ve toplam transflizyon ihtiyaci agisindan
onemli istatistiksel fark saptanmazken HLA-DRB1*15
talidomide yanit veren grupta yanit vermeyen gruba gore
daha sik gozlendi (0,50 ve 0,16; p<0,05). Yorum: Ferritin
diizeyi MDS’de sagkalimi etkileyen bir faktér olarak 6ne
cikmaktadir. Hastaligin erken donemlerinde baslayacak
olan uygun demir celasyonu sagkalimi olumlu yonde
etkileyecek bir yaklasimdir. MDS’de HLA-DRB1*15 sikli-
ginda saptanan artis ve talidomide yanait ile iliskisi daha
once bildirilen bir iliski olmayip ilerideki calismalarda
dikkate alinmalidir.

Tablo .
Yagam siiresi 5 yillik tahmini 7 yihk tahmini p
(Ortalama/ortanca) yasam yasam

Ferritin 0.01
=>1000 59/72 7 28

<1000 91/96 94 94

Yas 0.07
=50 51/36 48 32

<50 112/84 57 51

IPSS 0.06
Yiiksek/orta 41/24 25 12

Diisiik/orta 69/96 66 66

Tedavi 0.86
Total transfiizyon yiikii 0.32
Cinsiyet 0.5

Bildiri: 40 Sozel No: S0040

AGIR KRONIK NOTROPENIiLi HASTALARIMIZIN
DEGERLENDIRILMESIi: Deniz Yilmaz Karapinar, Can
Balkan, Mehmet Akin, Yesim Aydinok, Kaan Kavakli. Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgt ve Hastaliklarn
Anabilim Dali

Mutlak nétrofil sayisinin (MNS) 3 ay sureyle 500/
mm®Un altinda seyretmesi agir kronik nétropeni olarak
tanimlanir. Cocukluk caginda izole agir kronik nétropeni
nadir gortilen bir tablodur. Bu calismada kendi merkezi-
mizde 2001 Ocak- 2007 Ocak tarihleri arasinda kronik
notropeni tanisi konularak poliklinik izlemine alinan
hastalarin tani ozellikleri, yapilan tetkikleri, infeksiyon
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sikliklari, hastaneye yatis oyktuleri, uygulanan tedavi
yaklasimlar1 ve hastalarin gidisleri degerlendirildi. Bu
suire icinde, altta yatan herhangi bir kronik hastalik, ila¢
kullanimi veya maliyn hastalik olmaksizin agir nétropeni-
si saptanan toplam 22 olgu kronik agir nétropeni olarak
degerlendirilip poliklinik izlemine alindi. Hastalardan
10’ unda 3 ay icinde mutlak noétrofil sayis ilerleyici bir
sekilde artis gostererek 3-4 aylik izlem sonunda tama-
men normal sinirlara ulasti ve stabil kaldi,1 hasta ise
daha o6nce Hiperimmunglobulin M tanisi almis, CD40
eksikligi olan hastaydi, bu 11 hasta calismaya alinmadi.
Calisma sonuclar: diger 11 hasta tizerinden verildi. Bu 11
hastanin 5’ i erkek 6’ s1 kizdi, tani yaslari ortanca degeri
4.5 yild1 (Dagilm 9 ay- 13 yil). Dort hastada tani rastgele
alinan hemogramda MNS dustik olmasi ile konulmustu.
Hastalarin tani ani fizik bakilarinda gelisim o6zellikleri
tamaminda yas ile uyumlu olup 2’sinde splenomegali
vardi. Oykiide sik tekrarlayan tist solunum yolu infek-
siyonu 5, yineleyen otitis media 1, pnémoni 1, oral aftéz
lezyonlar 3, yumusak doku infeksiyonlari 4 hastada
tanimlandi. Hastalardan 2’ sinde sik gegirilen USYE son-
rasinda tonsilloadenoidektomi uygulandigi ve 3 hastanin
infeksiyon déneminde hastanede yatirilarak tedavi aldig:
saptandi. Hastalardan 2’ sinin anne ve babasi arasinda
akraba evliligi vardi ve 2 hastanin ailesinde nétropeni
bulunan bir baska kisi tanimlandi. Tani aninda ortan-
ca MNS 99/ mm?® olup dagilim 0-679/ mm?® arasinda
degismekteydi, tiim hastalarin hemoglobin, hematokrit,
trombosit sayilart normal sinirlardaydi. Tim hastalarda
kemik iligi aspirasyonu ve 2 hastada kemik iligi biyopsi-
si,3 olguda kemik iligi sitogenetik degerlendirme yapild:
ve olagan bulundu. Hastalarin hepsinde eslik edebilecek
diger immun yetmezliklerin tanimlanmasi1 amaciyla baki-
lan lenfosit paneli, IgG, A, M ve IgG subgrup degerleri
normal sinirlarda bulundu. Hicbir hastada EBV, CMV,
HAV, HBV, HCV, HIV, Parvovirus B19, Rubella, Brucella
serolojileri aktif infeksiyonla uyumlu bulunmadi. Anti
nukleer antikor, C3 ve C4 duzeyleri tim hastalarda nor-
mal olarak degerlendirildi. Hastalarin timtinde calisilan
B12, Folik asit ve Cu duizeyleri 1 hastada saptanan B12
dtizey dusuklugu disinda normal bulundu. Bu hastaya
B12 replasman tedavisi verildi ancak noétropenide degi-
siklik izlenmedi. Antinétrofil antikor 2 hastada calisil-
di,1 hastada pozitif bulundu. Izlem sirasinda 3 hastaya
GCSF,1 hastaya IVIG verildi. Hastalarin izlem streleri
6 ay ile 6.5 yil arasinda degismekteydi. Bu sure¢ icin-
de hicbir hastada maliyn bir dontsum izlenmedi, ciddi
infeksiyon gozlenmedi ve herhangi bir nedenle hasta
kayb1 yasanmadi. Deneyimimiz sinirli hasta sayisina
karsin kronik agir nétropeninin cocuklarda iyi prognozla
birlikteligini gostermektedir.

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Bildiri: 41 Sozel No: S0041
TROMBOFILi VARLIGI iLE TRANSPLANTASYON SON-
RASI GORULEN TROMBOEMBOLIiK KOMPLIKAS-
YONLAR ARASINDA iLiSKi: Pervin Topcuoglu, Seda
Gunaltay, Klara Dalva, Aynur Ugur Bilgin, Mutlu Arat,
Gunhan Gurman, Muhit Ozcan. Ankara Universitesi, Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Tromboemboli gelisim riski icin etiyolojide bircok
faktor suclanmakla birlikte bilinen en 6nemli risk fak-
torleri antitrombin-III (AT-III), protein C (PC) ve protein S
(PS) eksikligidir. Ayrica aktive protein C direncine neden
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olan faktér V leiden (FVL) gen mutasyonu ve protrombin
gen (PTH A20210) mutasyonlar: 6énemli rol oynamakta-
dir. Hematopoetik kék hticre transplantasyonu (HKHT)
sonrasi sik gortlen trombotik komplikasyonlar arasinda
kateter trombozu, pulmoner emboli ve derin ven trom-
bozu yer almaktadir. Bu calismanin amact allojeneik-
HKHT o6ncesi PC, PS, AT-III eksikligi, ve FVL ve PTH
gen mutasyonunun transplantasyon sonrasi erken ve
gec doénem tromboembolik (TE) ve karaciger sinosidal
obstruksiyon sendromu (SOS) gelisimi Uzerine etkisini
degerlendirmektir. Klinigimizde allo-HKHT hazirlik icin
hastalarda trombofili testleri rutin olarak bakilmaktadir.
Nisan 1999-Ocak 2007 tarihleri arasinda allojeneik-
HKHT yapilan 260 hastada (E/K: 145/115, ortanca yas:
34 yil) trombofili varlig: ile TE ve karaciger SOS gelisme
siklig1 arasindaki bir iliski olup-olmadigi degerlendirildi.
Ikiytizellidért hasta HLA uygun kardes vericiden,6 hasta
HLA uygun akraba dis1 vericiden allojeneik HKHT (Peri-
ferik kan: 208, Kemik iligi: 52) yapilmisti. Yizdoksandoért
hasta myeloablatif ve 66 hasta indirgenmis yogunlukta
hazirlama rejimi almisti. PC, PS ve AT-III aktivite dtizeyi
%50’nin altinda gértulme sikligr sirasi ile %5,8 (12/206),
%15,7 (32/204) ve %25,4 (66/260) ’dii. Gen mutasyo-
nu calisilan 198 hastanin 23’tnde (%11,6) FVL (n=14)
veya PTH (n=9) gen mutasyonu saptandi. Hastalarimizin
hicbirinde FVL-PTH mutasyonu birlikte pozitif degildi.
Transplantasyon esnasinda ve sonrasinda 24 hastada
vendz TE (17’si kateter iligkili, 2 pulmoner emboli ve 5
derin ven trombozu), 23 hastada karaciger SOS (SOS),
bir hastada erken dénemde myokard enfarkttisti izlendi.
PC aktivitesi duistik olan (< %50) 12 hastadan 4*inde
kateter iligkili tromboz ve 1’inde karaciger SOS gozlendi.
Genetik mutasyonu olan hastalarin 6 (%26) ’sinda bir TE
komplikasyonu (5 hastada santral venoz kateter iliskili, 1
hastada PE) gelistigi gortildi. FVL mutasyonu olan 14
hastada 4’inde kateter iliskili tromboz, PTH mutasyonu
olan 9 hastadan 1’inde kateter iligkili ve diger bir hasta-
da pulmoner emboli gozlendi. Genetik mutasyonu olan
yalnizca 1 hastada karaciger SOS goruilddi, ve bu hasta-
da PTH gen mutasyonu heterozigot pozitifdi. Bu ¢alisma
PC dusuklugt veya genetik mutasyonu olan hastalarda
transplantasyon sonrasinda tromboemboli gelisme sikli-
ginin arttig (sira ile, OR: 6,9 ve 3,7) ancak karaciger SOS
gelisimi Uizerine bir etkisi olmadigi gosterilmistir. Sonug
olarak, genetik mutasyonu olan hastalarda transplantas-
yon déneminde tromboprofilaksi verilip verilmemesi tar-
tismali olup, vaka-kontrollti calismalara ihtiya¢ vardir.

Bildiri: 42 Sozel No: S0042
PROTHROMBIN G20210A GEN DEGISiMIi ILE PROT-
ROMBIN KOMPLEKS PROTEINLERi VE PLAZMA PRO-
TEINLERI DEGISIMLERININ PROTEOMIK ANALIiZLER
iLE DEGERLENDIRILMESI: Duygu Ozel Demiralp, Nejat
Akar. Ankara Universitesi Biyoteknoloji Enstittisti
Prothrombin geninde 20210 pozisyonundaki G/A
mutasyonu, mRNA’da 3’ okunmayan poliadenilasyon bol-
gesini etkilemektedir. Venéz thromboembolizm i¢in risk
faktorti olarak tanimlanmistir. Gintiimutizde mRNA calis-
malari ile tek bazlik bu degisimin neden bu denli énemli
bir risk faktorti olarak karsimiza vendz thromboemboli
tablosunda ciktigini, artmis yarilma tanmima boélgeleri ve
degisen 3’ yarilma/poliadenilasyon reaksiyon boélgesinin
lokalizasyonu ile aciklanmaya calisilmaktadir. Ancak
bu gen degisimini tasiyan ve tasimayan bireyler arasin-
daki farklihik tam olarak ortaya konulamamistir. Genel
populasyona gore thrombofilik hastalarda prothrombin
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20210 G/A mutasyonu tasima sikligi %1-2/%6-12 ola-
rak bilinmektedir. Ventz thromboemboli i¢cin 3-5 kat risk
getirmektedir. Mutasyonun thromboz icin plazma pro-
thrombin seviyesinin artisina bagl olarak etken oldugu
onceleri diustuntlmus olsa da yapilan calismalar ile bu
durumun tim mutasyon tasiyan bireyler icin gosterile-
memis olmasi translasyon aktifligini etkileyecek farklh
faktorlerin oldugunu dustindtirmektedir. Bu farkliliklarin
ortaya konmasi amaci yapilan proteomiks calismasina 2
prothrombin 20210 G/A mutasyonu tasiyan birey ve 2
kontrol bireyi dahil edilmistir. EDTA’L taplere alinan 5
cc. kan o6rnekleri plazmalar: ayrilarak, proteinlerinin bas-
kilanmamast amaci ile albumin ve Immuinoglobin seri-
leri dahil, plazma seviyesi ylksek 20 temel protein igin
filtrelenerek (Sigma, ABD) iki boyutlu analize hazir hale
getirlmistir.2D jel elektroforezi icin 3-10 pH aralikli IPG
stripler kullanilmistir (Bio Rad, ABD). %12’lik SDS-PAGE
ile ikinci boyutlari tamamlanan o6rnekler Prothrombin
20210 G/A mutasyonunu tasiyan ve tasimayan bireyler
acisindan karsilastirilmis ve protein profillerinde olusan
farkliliklar ortaya konulmaya calisiimistir. Uc boyutlu
protein analizleri i¢in PDquest programi kullanilmistir.
Elde edilen veriler degerlendirilerek farkli protein spotlar:
MALDI-TOF kitle spektrometresi ile tanimlanmis ve lazer
bazli iyonlasmaya dayanan teknik ile en hafif izotopik
kutle tayini yapilmistir. PLGS programi ile Swiss-Prot
data bankasina baglanilarak pH ve Kttle degerleri gore
farklililar tanimlanmistir. Sonu¢ olarak prothrombin
20210 G7A mutasyonunun prothrombin seviyesini ¢ali-
silan tasiyici bireyde artimadig ancak verilerdeki kutle
farkliliklarinin glikolizasyondaki artisa bagl olabilecegi
tespit edilmistir.

Bildiri: 43 Sozel No: 50043
REKOMBINANT FAKTOR VIII KULLANAN COCUK
HEMOFILi-A HASTALARINDA INHiBiTOR GELISME
RISKININ ARASTIRILMASI: Can Balkan, Deniz Yilmaz
Karapinar, Mehmet Akin, Kaan Kavakli. Ege Universitesi
Cocuk Hastanesi Hematoloji Bilim Dali

Inhibitér gelisimi agir hemofili-A tanili hastalarda
en sik rastlanan ve en ¢ok sorun yaratan komplikasyon
olmasi nedeniyle bliytik 6nem tasimaktadir. Yurdumuzda
THD-Hemofili Alt Komitesi tarafindan 1057 hemofili-A
hastasinda yapilan “Inhibitér tarama projesi” sonrasi
elde edilen rakamlar Hemofili-A grubu i¢cin %14 iken,
agir hemofili-A grubunda %21 bulunmustur. Ege Hemo-
fili Merkezinin son 10 yilda yaptigi degerlendirmede ise
384 hemofili-A hastasinda inhibitér saptanma prevalansi
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%?20 bulunurken, inhibitér olusumu insidans1 %4 gibi
dustk oranda elde edilmistir. Yurdumuzda son 15 yildir
ila¢ piyasasinda mevcut olan faktor konsantreleri “plaz-
ma kaynakli” kan trtnleridir. Bati tilkelerinde ise son 10
yildir rekombinant Faktor konsantreleri 6n planda kul-
lanilmaktadir. Ancak yapilan calismalarda rekombinant
faktér kullanan hastalarda daha sik oranda inhibitér
gelistigine dair yayinlar mevcut olmakla birlikte bu konu-
da yapilmis cok merkezli randomize kontrollu c¢alisma
bulunmamaktadir. Onceden plazma kaynakli FVIII kul-
lanirken rekombinant faktoére gecis yapilan agir Hemofi-
li-A hastalarinda inhibitér sikliginin ne olacagi konuyla
ilgili arastirmacilarin yakindan ilgilendigi bir konudur.
Yurdumuzda rekombinant FVIII konsantreleri (Kogenate-
FS/Bayer-USA ve Recombinate/Baxter-USA) 2006 yili
sonunda piyasaya c¢ikmis olmasina ragmen geri 6deme
sistemindeki sorunlar nedeniyle bugine kadar ¢ok az
sayida hasta bu imkandan yararlanmistir. Bu calismada
Ege Hemofili Merkezinde yakin takibi yapilan ve evvelce
yogun plazma kaynakli FVIII kullanirken; son 6 aylik
periyodda rekombinant FVIII (Kogenate-FS/Bayer-USA)
kullanma olanag bulan 6 agir Hemofili-A hastasinda
yapilan ard: sira inhibitér analizleri degerlendirilmistir.
Hastalarin yas ortalamas: 13.8 yil olup dagilimi (4-19)
yildir. Hastalarin 5’inde uzun yillardir profilaksi programi
uygulanmaktaydi. Olgularda uzun yillardir yapilan inhi-
bitér tarama testleri (-) olup rekombinant FVIII tedavisi
sonrasi inhibitér gelisim streci takip edilmistir. Bugline
kadar hastalarimizda toplam 112 (ort 18.5) uygula-
ma glnu (exposure days) rekombinant FVIII kullanimi
olmus ve her hastaya en az 2 defa Bethesda inhibitér
testi uygulanmistir.6 aylik takip sonrasinda hicbir has-
tada inhibitor gelisimi saptanmamistir. Hastalarimizin
prospektif takibi devam etmektedir. Hasta sayisinin az,
calisma suresinin kisa olmasina karsin izlem sirasinda
yeni inhibitér gelisimi olmadiginin goézlenmesi degerli
bulunmustur. Yakin gtinlerde cok sayida Turk hastanin
rekombinant FVIII konsantresi kullanma sansina kavu-
sacagini umuyoruz.

Bildiri: 44 Sozel No: S0044
SUBKLINIK HIPOTIROIDIDE TROMBIN ACTIVABLE
FIBRINOLYSIS INHIBITOR (TAFI) AKTIVITESI: Gtichan
Alanoglu, ?Banu Koroglu, *Nigar Yilmaz, *Huseyin Vural,
°Numan Tamer. !Stileyman Demirel Universitesi Tip Faktil-
tesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dah
Isparta, ?Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim
Dali, *Biokimya Anabilim Dali

Hem subklinik hipotiroidi hem de asikar hipotiroidi
kardiyovaskuler hastalik 6zellikle koroner arter hastaligi
ile birliktedir. Bu hasta grubunda bircok kardiyovas-
kuler risk faktorleri tanimlanmistir. Bunlar, L- tiroksin
tedavisi ile dlizelen ytiksek kolesterol dtizeyleri ve art-
mi1s hiperkoagulabilitedir. Subklinik hipotiroidide art-
mis FVIIC duzeyleri ile hiperkoagulabilite aciklanmaya
calisilmistir. Hiperkoagulabilitede hipofibrinolizisin de
etkisinin olabilecegi diistintilmus ve subklinik ve asikar
hipotiroidili hastalarin fibrinolitik sistem parametrele-
ri acisindan karsilastirilmasi yapilmistir. Bu calisma
sonucuna goére subklinik hipotiroidide hipofibrinolizis
ve koagulopati saptanirken, asikar hipotiroidide tam
tersi hiperfibrinolisis saptanmistir. Asikar hipotiroidili
hastalardaki kanama egilimini bu yolla aciklamaya
calismislardir. Trombin activable fibrinolysis inhibitor
(TAFI ya da prokarboksipeptidaz B) yeni tanimlanan
bir karboksipeptidaz prektrsort olup fibrinolizisi azal-
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tir. Aktive protein C (APC) protein C nin antikoagulan
yolaginin son uUrtinudur. Antikoagulan ve profibrinolitik
ozellikleri ile 6nemli rol oynar. Profibrinolitik aktivite;
plazmada bulunan ve trombin aktivasyonu ile t-PA
bagimli fibrinolizin inhibisyonu ile sonuclanmaktadir.
Bu madde 1995 de izole edilmistir. TAFI prokarbok-
sipeptidaz B ve prokarboksipeptidaz U ile ayni mad-
dedir. TAFI; aktif karboksipeptidaza tripsin, trombin,
ve plazmin gibi enzimlerle dontsttrulebilir. TAFI nin
trombin ile aktivasyonu kofakt6érii olan trombomodulin
ile 1000 kat fazla gerceklesmektedir. Aktivasyon son-
ras1 TAFI, fibrinolizisi fibrin monomerlerinden karbok-
si terminalinin kaldirilmas: ile gerceklestirir. Boylece
TAFI invitro olarak fibrinolitik etkinlikte negatif bir rol
oynamaktadir. Bu nedenle subklinik hipotiroidili has-
talarda hiperkoagulabiliteden ytksek TAFI dizeyinin
etkin olabilecegi hipotezi ile bu calisma planmistir.
Subklinik hipotiroidi tanis1 almis 35 (Yas: 40+14) kadin
hasta ve 37 (40%x11) kadin kontrol calismaya alindi.
Aspirin, antikoagulan, nonsteroid antienflamatuar ilac,
oral kontraseptif, statin, antihipertansif kullananlar ve
diabetes mellitusu, bobrek, damar hastaligi, akut ya da
kronik enflamatuar hastaligi olanlar calisma disinda
tutuldular. Calismada T3, T4, TSH, antitiroglobulin
(TG), anti TPO, lipid profili, aptt, pt, TAFI antijen (Ag) ve
aktivitesi (Ak), TAT, PAI, d-dimer, homosistein calisildi.
Istatistiksel olarak student’s t, Mann-Whitney U, ve chi
kare testi kullanildi. Hastalarda TAFi Ag 35.2 (28.4-
63.9), kontrol olgularinda 56 (37-114) p=0.015, TAFI
Ak hastalarda 102 (87-115), kontrollarda 95 (85-106)
p=0.035 bulunmustur. TAT, PAI, d-dimer, homosistein
dtizeyleri arasinda fark saptanmamaistir. Anti TPO, TG,
TSH acisindan hasta ve kontrol grubu arasinda anlaml
fark bulunmustur. Subklinik hipotiroidide hiperkoagu-
labilitenin aciklanmasinda TAFI bir rol oynayabilir. Tleri
calismanin asikar hipotiroidili hastalarda da planlan-
mas1 uygun olacaktir.

Bildiri: 45 Sozel No: S0045
MASIF HEMORAJI NEDENIYLE REKOMBINANT AKTi-
VE FAKTOR VII TEDAVISI UYGULANAN HASTALAR:
Guilcihan Demir Ozek, Elif Kazanci, Ayse Erbay, Canan
Vergin. Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar ve Cerrahisi Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi

Rekombinant aktive Faktoér VII (rFVIla), inhibitor
gelismis Hemofili A veya B hastalarinin kanama epizot-
larinda guvenli bir sekilde kullanilmaktadir. Bununla
beraber son yillarda yapilan calismalarla, hemofili disin-
daki hastaliklarla meydana gelen hayat: tehdit eden
ciddi kanamalarda rFVIla kullaniminin tedavide etkili
oldugu gosterilmistir. rFVIla, damar duvar: hasariyla
ortaya c¢ikan doku faktort (TF) ile kompleks olustura-
rak hemostazi baslatmaktadir. Dr. Behcet Uz Cocuk
Saghigi ve Hastaliklar1 Hastanesi Onkoloji Kliniginde
durdurulamayan masif hemoraji nedeniyle rFVIla uygu-
lanan hastalar retrospektif olarak incelenmis, hastalarin
demografik o6zellikleri, klinik ve laboratuar bulgular: ve
tedaviye yanitlari degerlendirilmistir. Dérdtu erkek biri
kiz bes hastanin yaslari 1 ile 10 yas (median 4 yas)
arasinda degismekteydi. Olgularin hepsinde, ani hayati
tehdit eden boyutta kanama mevcuttu. Nuks immatir
teratom ve hemafagositik lenfohistiositoz tanili iki has-
tada masif alt gastrointestinal sistem kanamasi, Wilms
timort nedeniyle opere edilen bir hastada postoperatif
insizyon yerinde kanama mevcuttu. iki AML tanili has-
tanin birinde intrakranial kanama ve burun kanamasi,
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digerinde DIC ve agiz ici kanama vardi. Tim hastalara
o6nce taze donmus plazma, eritrosit suspansiyonu, afe-
rez platelet suspansiyonu ile transflizyon uygulandi,
traneksamik asit tedavisi baslandi. Tedavilerden fayda
gormeyen ve aktif kanamalari durdurulamayan bu
hastalara rFVIla 60-120 microgram/kg/gtin dozunda
uygulandi. Hastalardan Ui¢ tanesinin kanamasi rFVIia
uygulanmasi sonrasi durduruldu, bir tanesinde yeniden
abondan kanama gelisti, ikinci kez rFVIla verilemeden
hasta kaybedildi. ki hasta, rFVIla inflizyonuna ragmen
kanamalar: durdurulamayarak kaybedildi. Sonu¢ ola-
rak bu calisma; farkli nedenlerle meydana gelen hayati
tehtit eden masif kanamalarda etkili bir tedavi secenegi
olarak rFVIla uygulanmasinin hayat kurtarici olabilece-
gini belirtmek amaciyla sunuldu.

Bildiri: 46 Sozel No: S0046
2006-2007 YILLARINDA KTU TIP FAKULTESI HEMA-
TOLOJI KLINIGINDE TAKIP EDILEN TTP/HUS VAKA-
LARININ TEDAViI CEVAPLARININ DEGERLENDIRIL-
MESI: Elif Akdogan, Ahmet Durmus, Mehmet Sénmez,
Mustafa Yilmaz, Ercliment Ovali, Serdar Bedii Omay.
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Faktiltesi

Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) ve Hemo-
litik Uremik Sendrom (HUS) patogenezinden yaygin
mikrotrombiis olusumunun sorumlu tutuldugu, mikro-
anjiyopatik hemolitik anemi ve trombositopeni ile karak-
terize nadir gortlen hastaliklardir. Tedavide plazmaferez
hayat kurtarici olup, plasmafereze yanit alinamayan
hastalarda kortikosteroidler, immunosuppressif tedavi-
ler, splenektomi gibi yanit orani daha az olan tedaviler
kombine veya tek olarak kullanilmaktadir. Terapotik
plazma degisimine ragmen mortalite oran1 %10-20 civa-
rindadir. Calismamizda son bir yilda KTU Tip Fakiltesi
Hematoloji kliniginde takip edilen TTP/HUS tanili hasta-
larin retrospektif olarak tedavi yanitinin degerlendirmesi
amaclandi.2006-2007 tarihleri arasinda TTP/HUS tanisi
alan 9 hasta (7 TTP,2 HUS) retrospektif olarak tedavi
cevabi acisindan degerlendirildi. Hastalarin 7’si bayan (5
TTP,2 HUS) 2’si erkekti (2 TTP). Ortalama yas 49+14 (24-
67) idi. Tam hastalara tanisal prosedur tamamlaninca
hemen plazmaferez islemi yapildi. Komplet tedavi cevabi
platelet duizeyinin 100.000’in Uzerine cikmasi ve LDH
duizeyinin normal seviyeye gelmesi, parsiyel cevap trom-
bosit diizeyinin 50.000’in tsttine ¢ikmasi veya baslangic
trombosit degerinin iki katina cikmasi olarak kabul edil-
di. Bu degerlendirmenin disinda kalanlar refrakter olarak
degerlendirildi. Hastalara ortalama 14+9.4/gtin (8-32)
plamaferez islemi yapildi. Hastalarin 6’sinda komplet
cevap,l’inde parsiyel cevap elde edilirken,2 hasta ref-
rakter idi. Refrakter olan 2 hasta intraserebral hemoraji
nedeniyle exitus oldu. Plazmafereze yanit alinan hastala-
rin platelet degerlerinin 100.000’in Usttine ¢ikma suresi
ortalama 9+2 glinken (2-16), LDH1n normal dlizeye inme-
si 10.8+£5 glin (2-17) olarak tespit edildi.2 hastada kate-
tere bagl derin ven trombozu gelisti. Plasmafereze yanit
alinan hastalardan 3’inde plasmaferez azaltilinca relaps
olmas1 Utzerine prednisolon 1mg/kg tedavisi, bunlardan
l’inde ise ilaveten vinkristin 1g/hafta tedavisi uygulanda.
Prednisolon, vinkristine tedavisine ragmen nuks gdsteren
vaka aylik plasmaferez ile takibe alindi. Plasmaferez ref-
rakter 2 hastaya prednisolon 1mg/kg ve vinkristin 1gr/
hafta verilmesine ragmen cevap alinamadi. Sonug olarak
son bir yil icinde TTP/HUS tanisi ile plasmaferez tedavisi
yapilan 9 hastanin 7’si duizelirken, yanit alinamayan 2
hasta exitus oldu. Literatirle uyumlu olarak plasmaferez
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tedavisinin etkili ve hayat kurtarici oldugu, ancak bizim
vakalarimizda plasmaferez tedaviye yanit vermeyenlerin
diger tedavilerede yanit vermedigi ve mortal seyrettigi
gozlendi.

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Bildiri: 47 Sozel No: 50047
KRONIK LENFOSITIK LOSEMI TANISI ALAN 130
OLGUNUN RETROSPEKTI F DEGERLENDIRILMESI:
'Hava Usktidar Teke, 2Déndi Uskiidar Cansu, 'Olga
Meltem Akay, 'Eren Gunduz, *Cengiz Bal, Zafer Gulbas.
!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hema-
toloji Bilim Dali, *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Faktiltesi Romatoloji Bilim Dali, °Eskisehir Osmangazi Uni-
versitesi Tip Fakitiltesi Biyoistatistik Anabilim Dali

Kronik lenfositik 16semi (KLL); kan, kemik iligi, lenf
nodu, dalak ve diger organlarda ilerleyici lenfosit birikimi
ile karakterize hematolojik bir malignitedir. Lenfositler B
hticresinin 6zelliklerini tasir, nadir olarak T lenfositle-
rinden gelisen KLL goérulebilir. Calismamizda Osmangazi
Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dalinda 1987-2006 tarihleri arasinda KLL tanisi
konulan 130 olgu retrospektif olarak incelendi. PLLli
olgular periferik yayma ve FMC-7 pozitifligine gore
belirlendi. Hastalarin yas, cinsiyet, ek sistemik hastalik
(hipertansiyon, diabetes mellitus, sekonder malignite
koroner arter hastaligi,), tani sirasinda fizik muayene
bulgular1 (lenfadenopati, hepatomegali, splenomegali),
laboratuvar bulgular: (hemoglobin, absoltl lenfosit sayi-
s1, platelet sayisi, sedimantasyon hizi, CRP, fibrinojen,
serum immunglobulin (IgG, IgA, IgM,) 82 mikroglobu-
lin, Direkt Coombs), evreleri (RAI ve Binet evrelemesi),
kemik iligi lenfosit ylzdesi (%30-50, %50-75, %75-
100) ve biyopsi paternleri (noduler, difftiz, intersttisyel,
mixed) kaydedildi. Ek olarak flow sitometrik antijen
ekspresyon sonuglart (CD 5 %-ekspresyon, CD 19 %-
ekspresyon, CD 20 %-ekspresyon, CD 23 %-ekspresyon,
FMC-7 %-ekspresyon, CD 38 %-ekspresyon, hafif zincir
tipi (kappa, lambda) %-ekspresyon) degerlendirildi. Has-
talarin 854 erkek,45’1 kadin idi (E/K=1,9). Tan:1 sirasin-
da hastalarin median yaslar1 64+0.8 olarak bulundu
(43-84).6 olgu (%4) 50 yasin altinda,58 olgu (%45) 50-65
yas aras1,66 olgu (%51) 65 yasin Uzerinde idi. En sik
gorulen fizik muayene bulgusu boyun bolgesi lenfade-
nopatileri (%68) iken bunu sirasi ile %56 splenomegali,
%56 hepatomegali, %49 aksiller lenfadenopati ve %32
ile inguinal lenfadenopati olusturmaktaydi. Hastalarin
%351 Rai evrelemesine gore evre2 ‘de iken, %37’si Binet
evrelmesine gore evre B idi. Kemik iligi lenfosit ytizde-
lerine bakildiginda %13’de %30-50 arasinda, %34 inde
%50-75 arasinda, %53Unde ise kemik iligi lenfosit
yuzdesi %75-100 arasi idi. Kemik iligi biyopsi sonuclar:
elde edilebilen 70 hastanin 29'unda (%41) interstisyel
tip,25’inde (%36) difftiz tip, 9'unda (%13) noduler tip ve
7’sinde (%10) mixed tip biyopsi paterni saptandi. Flow
sitometrik analiz yapilan 85 hastanin 56’sinda (%67)
kappa tipi KLL,29 hastada (%34) lambda tipi KLL sap-
tandi. KLL olgularimizin 6’sinda HbsAg (+), 1'inde HCV
(+) idi. Direkt coombs bakilan 86 olgunun 2’sinde (%2)
pozitiflik saptanirken %65’inde hipogammaglobulinemi
mevcuttu. Bir olguda CD23 (-) KLL ve bir olguda CDS5
(-) KLL saptandi. Albumin duzeyi ileri yas olanlarda ve
anemisi olan olgularda dustk (p<0,05), beta 2 mikrog-
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lobulin ileri yasta yuksek (p<0,05), beta2 mikroglobulin
duizeyi yuksek olan hastalarda CD38 ekspresyonu fazla
(p<0,05) saptandi. Kemik iligi lenfosit ytizdesi Binet C’de
yuksek olarak izlendi (p<0,05). KLLli olgularimizin yas
ve cinsiyet dagilimi diger tlkelerdeki dagilimlardan fark-
lilik gostermemektedir. Hipogamaglobulinemi literattire
gore daha siktir. Literatlire goére coombs (+) hemolitik
anemi olasiligi daha dustktir (%2). En sik gortlen
biyopsi paterni interstisyel, sonra diffiz tiptir. Albumin
duizeyi ileri yas ve anemisi olan olgularda daha dustuk
olmaktadir. Evre degerlendirilmesinde absolti lenfosit
sayisi, yas, LDH, $$ 2 mikroglobulin dtizeyleri CD 23 ve
CD 38 ekspresyonunun klinik bulgular ve evre ile iliskisi
saptanmamistir.

Kronik Miyelositer Losemi

Bildiri: 48 Sozel No: S0048
IMATINIB TEDAVISi ALTINDA KRONIK MYELOSITIK
LOSEMILI HASTALARDA GEBELIK: 'Mehmet Yilmaz
20Osman Demirhan, 3Ercan Kug¢iukosmanoglu, 'Vahap
Okan, *Ozcan Balat, 5Sacide Pehlivan, 'Mustafa Pehlivan.
!Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dali, 2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji ve
Genetik Bilim Dal,, 3Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatri Anabilim Dali, *Gaziantep Universitesi Tip Fakiil-
tesi, Kadin Hastaliklant ve Dogum Anabilim Dali, *Gazi-
antep Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji ve Genetik
Bilim Dall

Imatinib mesylate (Glivec) kronik myelositik lose-
mili (KML) hastalarin tedavisinde kullanilan bir tirozin
kinaz inhibitéradur. Birinci basamak tedavi olarak
kullanildiginda %73-90 oraninda tam sitogenetik yanit
elde edilmektedir. Hidroksitire, interferon tedavisi ve
16koferez hamile KML’li hastalarda uygulanmistir. ima-
tinibin teratojenik etkisi tavsan ve farelerde gosteril-
mistir ancak, fetusa etikileri hakkinda bilgiler kisithidir.
Burada imatinib tedavisi altinda hamile kalan tic KML
hastasinin sonuclart sunulmaktadir.34 yasinda bayan
hasta halsizlik, yorgunluk ve abdominal agri yakinmasi
ile basvurdu. Laboratuar incelemelerinde BK 140x109/
L splenomegali ve FISH ile BCR-ABL pozitifligi sap-
tandi. Hidroksitire ile sitorediiksiyon sonrasi Imatinib
400 mgr/glin baslandi. Imatinib tedvavisi altinda 6 ay
sonra ultrasonografik olarak 6 haftalik gebelik cesa-
metinde fettis gortldd. Tkinci hasta 35 yasinda bayan
hasta.2003 Agustos’da Pheledelphia pozitif kronik faz
KML olarak teshis edildi. BK 140x109/L kosta kenari-
ni 7 cm gecen splenomegali mevcuttu. Sitorediksiyon
sonrasi Imatinib baslandi. Dtizenli kontrollerine gelme-
yen hasta, imatinib tedavisine basladiktan 3 yil sonra,
gecikmis menstruel siklus nedeniyle basvurdu. Yapilan
ultrasonografik incelemede 8 aylik cesamette fetls tes-
bit edildi. Uctincti hasta 17 yasinda 2005 Ocak ayinda
karin agris1 yakinmasi ile basvurdu. BK 342x109/L
Kosta kenarini 20 cm gecen splenomegalisi mevcuttu.
Kronik faz KML tanisi ve imatinib tedavisinden bir
yil sonra hastada gebelik testi pozitif bulundu. Ultra-
sonografik olarak 8 haftalik gebelik tesbit edildi. Ug
hastada Apgar skorlari normal sinirlarda bebekler diin-
yaya getirdiler. Birinci hastanin bebeginde 46 XY,9gh+
kromozom yapisi saptanirken, ikinci ve tg¢liincti anne
bebeklerinde siras1 ile 46 XY ve 46 XX kromozom
yapist saptandi. Imatinib tedavisi altinda hamile kalan
KML hastalarinda gebelik basarili bir sekilde sonla-
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nabilmektedir. Bu imatinibin gtivenle Onerilebilecegi
anlamina gelmemektedir. Fakat gebeligin yakin takibi
zorunludur. Birinci bebekte gortilen 46, XY,9gh+ hete-
rokromatik bolge varyasyonunun patogenezi tam olarak
bilinmeyen nadir bir varyasyon oldugu dustuntlmus-
tir. Cocuk dogurma cagindaki KML hastalarina etkili
dogum kontrolti 6nerilmeli, dogan cocuklar yan etkiler
nedeni ile uzun streli takibe alinmalidir.

Miyeloproliferatif Hastaliklar

Bildiri: 49 Sozel No: S0049
BCR-ABL NEGATIF MIYELOPROLIFERATIF HASTA-
LIKLARDA JANUS KINAZ 2 GENININ V617F MUTAS-
YONUNUN (JAK2V617F) GORULME SIKLIGI: 'Klara
Dalva, 'Deniz Topdagi, 2Deniz Uren, 'Meral Beksag,
IGtinhan Gurman. ’Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, ?°Atq Biyoteknoloji Ltd. Arge Bolii-
mu

JAK2 geninin 14. ekson 1849 nukleotidinde mey-
dana gelen bir nokta mutasyonu 617. kodonda valinin,
fenilalanine doéntisimu ile sonuclanir. Dolayli olarak
ortaya cikan JAK2 aktivasyonu ve JAK-STAT hiperak-
tivasyonu, eritropoetine asir1 duyarliliga sebep olur.
JAK2V617F, BCR-ABL negatif miyeloproliferatif hasta-
liklar (MPH) ve miyelodisplastik sendrom (MDS), akut
miyeloid 16semi (AML), kronik miyelomonositik l6semi
gibi diger miyeloid hastaliklarda da tesbit edilmistir.
Amac: Laboratuvarimiza son 6 ayda JAK2V617F tes-
biti icin basvuran hastalardan elde edilen sonuclarin
degerlendirilerek, bu mutasyonun goértulme sikliginin ve
diger hematolojik veriler ile iliskisinin tesbit edilmesi-
dir. Materyal ve Yontem: Calismaya cesitli 6n tanilarla
basvuran 62 hasta [14 polisitemia Vera (PV),9 esansiyel
Trombositemi (ET),9 Kronik miyeloproliferatif hastalik
(KMPH),8 Anemi,23 diger) dahil edilmistir (K/E: 20/42,
ortanca yas: 52). EDTAl kan oOrneklerinden dansite
gradienti ile lenfosit ve trombositlerin uzaklastirilmasini
takiben eritrositler parcalanarak kalan granulositlerin
safliklar1 akim sitometrede test edilmis ve DNA izolasyo-
nu yapilarak calisma glintine kadar saklanmisir. JAK-
2V617F mutasyonun tesbiti icin duyarhigt %2 olan JAK2
MutaScreen kiti (Ipsogen, France) kullanilarak mutant
olan ve olmayan bolgelere 6zgiin primerler ile Corbett
Research cihazinda yapilan RT-PCR isleminde elde edi-
len sonuglar Uzerinden kalitatif 6lgtimler yapilmistir.
Tum sonuclar negatif kontrol ve refrerans 6rnegin verile-
ri ile karsilastirildiktan sonra rapor edilmistir. i1k calis-
malarda “wilde”/“mutant” orani hakkinda bir degerlen-
dirme yapilamamis ancak bundan sonraki calismalarda
bu yonde bir degerlendirme yapabilecek sekilde planla-
ma yapilmistir. Sonugclar: Test edilen 62 olgunun 28inde
JAK2V617F pozitif bulunmustur (Tablol). Hematokrit,
lokosit ve trombosit degerleri icin laboratuvar referans
degerlerinin Ustlinde olan ve olmayan olgularda JAK-
2V617F varhig karsilastirildifinda trombosit degerleri
(yiksek vs normal) ile anlaml bir iligki tesbit edilmis-
tir (sirasiyla 14/16,2/16 olgu, p=0.0001). JAK2V617F
kadinlarda gortilme sikligi daha ytuksek bulunmustur
(13/20 vs 15/42 p=0.03). Hematokrit lokosit, LDH, ALP
degerleri ile bir iligki tesbit edilmemistir. KML tanais: ile
basvuran 4 hastanin timtnde BCR-ABL ve JAK2V617F
negatiftir ve kronik nétrofilik 16semi olarak kabul edil-
mistir. Yorum: Bu retrospektif analizde PRV, ET, MPH
o6n tanisi ile laboratuarimiza génderilen 6rneklerde jak?2
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mutasyonu goértlme sikligi PRV icin beklenenden az, ET
ve diger MPH icin beklenen dtizeydedir. Bu olgularin
cogunlugu tedavi almakta olan olgulardir. Trombosit
sayis1 normalden ytksek olanlarda jak2 mutasyonu
ile bir iliski gosterilebilmesine karsilik eritrosit sayisi
ile bu iliskinin gosterilememis olmas: verilen tedavinin
ozellikleri ve yanit dlizeyine bagl olabilir. Bundan sonra
prospektif olarak yapilacak incelemede tedavi 6ncesi
mutasyon sikliginin ve nicel degerinin arastirilmasi
hedeflenmektedir.

Tablo1. JAK2VS17F hastaliklara gore dagilimi

Tani Gariilme Sikhid
ET 5/9

PRV 6/14

KMPH/ KNL 6/9

Anemi 1/8

Diger 10/23

Toplam 28/62

Bildiri: 50 Sozel No: S0050

KRONIK MYELOPROLIFERATIF HASTALIKLARDA
TROMBOFILIK MUTASYONLARIN (FAKTOR V LEIDEN,
PROTROMBIN G20210A, METILENTETRAHIDROFO-
LAT REDUKTAZ C677T) TROMBOZ GELISIMINE KAT-
KISININ DEGERLENDIRILMESI: M. Tarik Akber, Veysel
Hancer, Reyhan Diz Ktictikkaya, Meliha Nalcaci. Istanbul
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari, Hematoloji Bilim Dali
Myeloproliferatif hastaliklarda tromboembolik olay-
lar major morbidite ve mortalite nedenini olustur-
maktadir. Tromboz etiyolojisinin multifaktoryel oldugu
dustnulmektedir. Bu prospektif kontrollii calismada
myeloproliferatif hastalik tanisi ile izlenen 50 tromboz
gelisimi olan ve 50 tromboz gelisimi olmayan top-
lam 100 hastada trombofili genotipleri olan Faktér V
Leiden (FVL), protrombin G20210A (PT G20210A) ve
metilentetrahidrofolat redtiktaz C677T (MTHFR C677T)
mutasyonlarinin tromboza katkisi arastirildi. Hastala-
rin 56’s1 kadin,44’t erkek ve median yas 57,5 (27-91
yas) idi. Vakalarin 50°si (%50) polisitemia vera (PV),42’si
(%42) esansiyel trombositemi (ET) ve 8’1 (%8) idiopatik
myelofibroz (IMF) idi. Tromboz geciren vakalarin 29u
(%58) PV,19'u (%38) ET ve 2’si (%4) IMF tanisi ile takip
edilmekteydi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda FVL
ve PT G20210A gen mutasyonlar: acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. Hasta grupta
MTHFR homozigot tasiyici olan olgu orani (%11); kon-
trol grubundan (%1) istatistiksel olarak anlamli dizey-
de ytuksek bulundu. Tromboz gelisimi gériilen olgularin
arasinda arteryel sistem ile ilgili tromboz vakas1 (%60),
venodz (%14) ve mikrovasktler dolasim yetersizligi (%18)
vakalarindan daha fazla gortldi. Tromboz egilimi
klinikte kendini en fazla serebrovaskitiler, koroner ve
abdominal damar okluzyonu seklinde gosterdi. Trom-
boz gorilen olgular ile tromboz gelisimi gérulmeyen
olgulardaki FVL, PT G20210A, MTHFR C677T mutas-
yonlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi. Caligmamizda yas gruplarina gére tromboz
gorulme orani 40-60 yas grubu (%44) ve 60 yas ve
lizerinde olan olgularda (%48); 15-40 yas grubu olgu-
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lara (%8) gore istatistiksel olarak ileri dlizeyde anlaml
yuksek bulundu. Sonuc¢ olarak kronik myeloproliferatif
hastaliklar icinde tromboz en fazla polisitemi vera (%58)
ve esansiyel trombositemi (%38) hastaligi olanlarda
gorulmustur. Tromboz riski yas ile dogru orantili sekil-
de artarken trombofili genotiplerinin tromboz gelisimine
bir katkis1 olmadig saptanmistir. Bu veriler literattirde-
ki bazi calismalar ile uyumludur.

Bildiri: 51 Sozel No: S0051
SISTEMIK MASTOSITOZLU UC OLGUDA KLADRIBIN
TEDAVISI iLE ALINAN SONUCLAR: !Niltifer Alpay,
2Selim Yavuz, 'Blilent Saka, °Nesimi Buyukbabani,
30ner Dogan, 'Cemil Tascioglu, 2Yiiksel Pekcelen. !Istan-
bul Universitesi, Istanbul Tip Faktiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, 2Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiil-
tesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali,
Sfstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali

Sistemik mastositoz (SM), mast hticrelerinin anor-
mal bir sekilde cogalarak cilt disinda bir veya birkac
organi infiltre etmesi ile ortaya ¢ikan ve nadir goértilen
klonal hematopoetik bir hastaliktir. c-kit genindeki
mutasyonlar (en sik A816V) koék huicre faktort resep-
tort olan KIT’in otoaktive olmasina ve hastaligin ortaya
cikmasina yol acmaktadir. indolent SM, smoldering SM,
agresif SM, diger bir klonal hematolojik hastaliga eslik
eden SM, mast huicreli 16semi, mast hticreli sarkom ve
ekstrakutanoz mastositoz, SM'un klinik formlaridir. SM
tedavisinde mast hilicre degranulasyonuyla ortaya cikan
histaminin etkilerini 6énlemek icin H1 ve H2 reseptor
blokerleri ve degrantilasyonu oOnlemek icin kromolin
kullanilir. Sitorediiksiyon gereken vakalarda interferon
alfa ve kortikosteroidler kombine olarak veya kladribin
tek basina kullanilabilir. Antihistaminik tedavinin yani
sira kladribin tedavisi (1 ktr 0,13 mg/kg/glin dozunda
5 glin sureyle olmak Uzere kurler 4 haftada bir tekrar-
lanarak toplam 6 kur) verdigimiz 3 farkli SM olgusunun
ozellikleri Tablo 1’de gosterilmistir. Kladribin tedavisi-
ne alinan yanit ise Tablo 2’de 6zetlenmistir. Kladribin
tedavisi verilen mast hticreli 16semili birinci olgumuzda
kismi bir klinik yanit elde edilmistir. Klinik semptomla-
rin, organomegalinin ve eritrosit transfliizyon ihtiyacinin
geriledigi, ancak kemik iliginde difftiz infiltrasyonun
devam ettigi gortlmektedir. Agresif sistemik mastositoz-
lu ikinci olgumuzda ise klinik semptomlar, organomega-
li ve kemik iligi infiltrasyonu belirgin sekilde gerilemis,
asit ve transflizyon ihtiyaci ortadan kalkmistir. “Smol-
dering” sistemik mastositozlu ticiinct olgumuzda orga-
nomegalide kismi gerileme olmus ve tedavi 6ncesinde
belirgin olan fenalasma hissi, hipotansiyon ataklar: gibi
klinik semptomlar, tedavi sonrasinda tamamen kaybol-
mustur. Sonuc¢ olarak olgularimizda kladribin tedavisi
etkili bulunmustur. Ancak tam remisyon elde edileme-
mistir. SM’da mutasyonlu KiT’in etkilerini inhibe edecek
tirozin kinaz inhibitérlerine ihtiyac vardir.
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Tablo 1.
Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Cinsiyet E E K
Yas 47 64 40
Klinik tip Alésemik mast hiicre Agresif sistemik “Smoldering” sistemik
|6semisi mastositoz mastositoz
Semptomlar Halsizlik, kilo kaybi, Halsizlik, fenalasma, ~ Fenalasma, ishal, mide

Semptom siiresi

Lenfadeno-megali

Organomegali
Diger bulgular

Kemik iligi
aspirasyonu

erken doyma, karinda
dolgunluk, ishal, mide
agnsi
1yl

Sol aksillada 2cm,

bilateral inguinalde 1’er
cm, batin i¢i en biyigi

2x3 cm

kasinti, kilo kaybi

3yil

Sol aksillada 1cm, sol
inguinalde 1,5 cm

agnisi, dokunt, kasint,
kilo kaybi

5yl

Yok

13 cm hepatomegali9 5 cm hepatomegali,2 7 cm hepatomegali5 cm

cm splenomegali

%83 mast hiicresi,

periferik yaymada mast

cm splenomegaliyaygin

asit

Nadir (< %5) mast
hiicresi

splenomegali

Nadir (< %5) mast
hiicresi

hiicresi yok
Kemik Diffiiz neoplastik mast ~ Yama ve intertisyel ~ Nodiiler diffiiz karakterde
iligibiyopsisi hiicre infiltrasyonu,  karakterde mast hiicre mast hiicre infiltrasyonu,
fokal dishematopoez, infiltrasyonu, antijenik  antijenik incelemede
hiperselilarite, neoplastik incelemede CD117+, CD117+, mast hiicre
hiicrelerde CD117 +,  mast hiicre triptazi + triptazi +
CD68 +, mast hiicre
triptazi +
c-kit, A816V Pozitif Pozitif Pozitif
mutasyonu
Tablo 2.
Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
6nce sonra once sonra once sonra
Urtiker ataklar Yok Yok Yok Yok Senede Yok
12-14 kez

Hipotansiyon
ataklan

Hepatomegali
Splenomegali
Asit

Urtikeria
pigmentoza

Lokosit (/mm?)
Hgb (g/dI)

Trombosit
(/mm?3)

Eritrosit
transfiizyonu

Kemik
iligiinfiltrasyonu

Senede3-4 Yok

kez
13cm 9cm
7cm 4cm
Yok Yok
Yok Yok
9300 4400
6 72
22000 153000

Haftada 3  Haftada 1

Diffiiz Diffiiz

Senede 5-6 Yok
kez

5cm 1cm
1cm Yok
Var Yok
Var Azaldi
12900 5600
58 1,2
108000 144000

Haftada 1 Yok

Yama-
intertisyel

Yer yer
serpinti

Senede 6-8 Yok
kez

7cm 5cm
5cm 4cm
Yok Yok
Yok Yok
4700 8500
10,8 1
238000 338000
Yok Yok
Nodiiler Nodiiler
diffiiz diffiiz
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Bildiri: 52 Sozel No: 50052
TROMBOEMBOLI OYKUSU OLAN POLISITEMIA VERA
VE ESANSIYEL TROMBOSITEMI HASTALARINDA
SOLUBLE ENDOTELIAL PROTEIN C RESEPTORU VE
DOGAL ANTiKOAGULANLARIN ROLU: Sema Karakus
Neslihan Andi¢, Gul ilhan, Aysegil Haberal, Coskun
Bakar. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi

Myeloproliferatif hastaliklarda (MPH) gortilen en 6nem-
li komplikasyonlar tromboembolik olaylardir. Tromboza
yatkinliktan trombositoz, trombositlerin spontan agre-
gasyon ve aktivasyonununda artis, hipervizkozite, artmis
tromboxan A2 Uretimi, lokosit aktivasyonu ve dolasan
lokosit-trombosit agregatlari ve artmis endotel hasari
sorumlu olarak tutulmaktadir. Bu calismada nisbeten
yeni bir molektl olan ve protrombotik yatkinlik yaratan
soluble endotelyal protein C reseptérti (SEPCR) diizeyleri
ve dogal antikoagtilanlarin diizeylerinin polisitemia vera
(PCV) ve esansiyel trombositemi (ET) hastalarinda nasil
seyrettigini, tromboemboli 6yklst olan hastalarla olma-
yanlar arasinda fark olup olmadigini arastirmay: plan-
ladik. Hematoloji Klinigimizde 5 yildir 12 PCV ve 13 ET
tanilariyla takip edilen ve calismaya katilmay: kabul eden
toplam 25 hasta ile 29 saglikli gontlltiden alinan venoz
kan oOrneginde sEPCR, trombin-antitrombin kompleksi
(TAT), protrombin fragmani 1+2 (F1+2), D-dimer ve dogal
antikoagltilan maddelerden antitrombin III ve protein C
ve protein S duzeyleri calisildi. Hastalarin 17’si kadin,
81 erkek olup, yas ort.66+11’di. TAT, D-dimer, F1+2 ve
sEPCR duzeyleri hastalarda saglikli kontrol grubuna gore
anlamli olarak yuksek bulundu (Tablo 1). ET hastala-
rinda sadece sEPCR duzeyleri PCV hastalarindan daha
yuksek bulundu (p<0.005). Protein C, protein S ve ATIII
diuizeylerinde literattirde dogal antikoagtilan dlizeylerinin
bakildigi bir calismada dustuk saptanirken bizim hasta
grubumuzda kontrol grubundan farkli bulunmadi. Sag-
likli kontrol grubuna gére sEPCR, TAT, F1+2, D-Dimer
gibi koaglilasyon aktivasyonunu yansitan parametrelerin
PCV ve ET hastalarinda anlaml ytuksek cikmasi trombo-
emboli 6yklisti olan veya olmayan tiim hastalarda bazal-
de tromboza yatkinlik yaratan bir durumun varligini des-
tekler gérinmektedir. TAT arasinda pozitif yonde gtcla
bir iliski saptanmasi koaglilasyon aktivitesinin bakildig:
calismalarda kullanilabilecek bir parametre olabilecegini
de gostermektedir.

Tablo 1.
HASTA KONTROL
Ort+SD Ortanca Ort=SD Ortanca p*
(Min-Maks) (Min-Maks)
SEPCR 9192033683 929 (328-1646)  52448+27208 655 (101-848)  0,0001
ProtC 89,68+30,33 96,0 (9-134) 103+23,15 105 (20-140) 0,101
Prot S 82+28,99 79 (31-134) 94,14:30,51 97 (24-145) 0,112
AT3 108,36+19,34 110 (75-136) 106,28+22,19 102 (82-183) 0,131
TAT 209,15+102,28 223,59 (4-422,65) 2,50+5,09 0,57 (0,03-24)  0,0001
F1+2 1192,64+24522 1239 (298-1530)  543,41+246,60 616 (101-989)  0,0001
D-Dimer 0,26+0,18 0,21 (0,05-0,65) 0,15+0,17 0,13(0,0-0,84) 0,008
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Multiple Miyelom

Bildiri: 53 Sozel No: S0053
PREDNISOL, VINKRISTIN VE MELFALAN UYGULAN-
MIS MULTIiPL MiYELOMA HUCRE HATTINDA COKLU
iLAC DIRENCLILIGIi MEKANIiZMALARI: 'Pelin Kaya
Mutlu, 2Ali Ugur Ural, 'Ufuk Gunduz. !Orta Dogu Teknik
Universitesi, Biyoloji Béliimii, Ankara, *Giilhane Askeri Tip
Akademisi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Kemoterapi sirasinda coklu ila¢ direncliligi gelisimi,
multipl miyeloma (MM) da olmak tUzere pek cok kanser
tipinde kemoterapi basarisini olumsuz yénde etkileyen bir
faktordtir. Coklu ila¢ direncliligi gelisiminden sorumlu pek
cok mekanizma vardir. Bu mekanizmalardan biri; P-gli-
koprotein (MDR1), coklu ila¢ direncliligi baglantili protein
(MRP1), meme kanseri direnclilik proteini (BCRP) ve akci-
ger direnclilik proteini (LRP) gibi ilac tasiyici proteinlerdir.
Diger mekanizma ise apoptoz proteinleri ile ilgilidir. Orne-
gin, Bcl-2, Bel-XL gibi antiapoptotik genlerin fazla ifadesi
sonucu direnclilik olusabilmektedir. Bu mekanizmalarin
net bir sekilde anlasilmasi MM tedavisinde yeni yontemler
gelistirilmesi icin ¢cok 6nemlidir. Bu calismada, MM hticre
hatt1 olarak RPMI-8226 secilmis ve MM tedavisinde yaygin
olarak kullanilan prednisol, vinkristin ve melfalan artan
dozlarda bu hticre hattina uygulanarak sirasiyla RPMI-
8226/500uM prednisol, RPMI-8226/50nM vinkristin ve
RPMI-8226/1uM melfalan direncli hticre hatlar elde edil-
mistir. Hlicre hattlarinin direncli hale geldigi sitotoksisite
calismalariyla gosterildikten sonra direncli ve direncsiz
RPMI-8226 hticre hatlar1 MDR1, MRP1, BCRP, LRP, Bcl-2
ve Bcl-XL gen ifade duizeyleri acisindan karsilastirilmistir.
Elde edilen sonugclarda prednisol uygulanan RPMI-8226
hticre hattinda (RPMI-8226/500uM prednisol) MDRI,
MRP1, LRP, Bcl-2; vinkristin uygulanan RPMI-8226 hticre
hattinda (RPMI-8226/50nM vinkristin) MDR1, MRP1, Bcl-
2; melfalan uygulanan RPMI-8226 hticre hattinda (RPMI-
8226/1uM melfalan) ise MDR1, MRP1, BCRP, Bcl-2 gen
ifadelerinin arttigi bulunmustur. Bcl-XL gen ifadesi ise
her Ug¢ ila¢ uygulamasinda da artis gostermemektedir. Bu
sonuglarn klinikte birlikte degerlendirilmesi en etkili teda-
vi protokolinliin secilmesinde ve kisiye 6zgli yeni tedavi
yontemlerinin gelistirilmesinde 6nemli olacaktir.

Bildiri: 54 Sozel No: S0054
BORIK ASIT ARH-77 VE RPMI 8226 (MYELOMA)
HUCRE SERILERI UZERINDE SITOTOKSIK VE APOP-
TOTIK ETKI GOSTERMEKTEDIR: 'Zerrin Cantirk
2zafer Gulbas. ‘Anadolu Universitesi Eczacilik Fakiiltesi,
Farmasétik Mikrobiyoloji Anabilim Dali 26470 Eskisehir,
20smangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklan Ana-
bilim Dali Hematoloji Bilim Dali 26480 Eskisehir

Son yillarda malignansiler tizerine etkilerinin ortaya
cikmasindan dolay: bor bilesiklerinden borik asite olan ilgi
gittikce artmaktadir. Borik asitin kanser huicreleri tizerin-
de proteozom inhibitérii olarak calistigi distintilmektedir.
Proteozom inhibitorlerinin etki bicimleri tam olarak acikla-
namamistir. Ancak kanser hiicrelerindeki bir ¢cok sinyalin
birbirini karsilikli olarak etkisizlestirmesi veya onlemesi
sonucuyla, proteozomlar: engelledigi, bu olayinda sirasiyla
timoér bliyumesinin engellenmesi ve yeni kan damarla-
rinin olusumu, kanser hticrelerinin (apoptozis) 6limu ve
kemik iliginin birlesik doku hticrelerinin engellenmesine
sebep oldugu dustintlmektedir. Calismamizda ARH-77 ve
RPMI 8226 multipl myeloma hticre dizisi tizerinde 1 gece
inktibasyon sonrasi borik asitin 100,250,500,1000 pM
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konsantrasyonlarda sitotoksik etkisini MTT yontemiyle,
apoptotik etkisini ise akis hticremetrede Annexin-PI (Nexin
Research), Caspase3 (PhiliPhilux-Oncoimmun) kullanarak
arastirdik. MTT yontemine gore sitotoksik etkileri Tablo
1’de gorulmektedir. Apoptotik etki ise konsantrasyon
artisina bagli olarak kontrolde 1,73; 100 uM olan kon-
santrasyonda 4,64; 250 pM olan konsantrasyonda 11,78;
500 pM olan konsantrasyonda 8,89; 1000 pM olan kon-
santrasyonda 16,37 olarak bulunmustur. Sonug¢ olarak,
borik asit myeloma hticre dizileri tizerinde énemli dtizeyde
konsantrasyon ve gline bagh olarak sitotoksik ve apopto-
tik etki gostermektedir. Bu da bizde borik asitin myeloma
tedavisinde kullanilabilir olacag: dustncesini dogurmus-
tur. Bundan sonra ki planlanan calisma hastalardan ali-
nan hticrelerde bu etkiyi arastirmaktir.

Tablo 1.
Kontrol 100 (ARH 77) Kontrol 100 (RPMI 8226)
(ARH 77) DEGERLERI (RPMI 8226) DEGERLERI

1. giin 0,36 100 3,70 100
0,23 63,8 3,49 94
0,18 50 3,28 88
0,13 36 2,85 77
0,11 30 2,3 62

2. giin 0,34 100 3,78 100
0,17 50 2,85 75
0,17 50 2,51 66
0,14 M 2,31 61
0,10 29 1,99 52

3. giin 0,26 100 3,55 100
0,18 69 2,83 79
0,17 65 2,38 67
0,15 57 2,25 63
0,13 50 1,71 48

4. giin 0,23 100 3,33 700
0,22 95 2,69 80
0,17 73 2,34 70
0,14 60 2,19 65
0,11 47 1,44 43

Bildiri: 55 Sozel No: S0055

MULTIiPL MIiYELOMA (MM) TANISI ALMIS OLGULAR-
DA TANIDAN NAKLE KADAR GECEN SURE ILE KOK
HUCRE MOBILIZASYONU VE NAKIL ASAMASINDA
HASTALIK YUKUNUN YASAM UZERINE ETKILERI:
Vildan Ozkocaman, Ender Soydan, Berna Evranos, Merih
Kizil, Pervin Topcuoglu, Aynur Ugur Bilgin, Mutlu Arat,
Muhit Ozcan, Onder Arslan, Giinhan Giirman, Osman
flhan, Meral Beksac¢. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris ve Amac: MM olgularinda toplam yasam Uzerine
etkisi olan faktorler hem genetik temeller, hem yeni ilac-
lar hem de laboratuar verileri ile halen arastirma konusu
olmaya devam etmektedir. Biz, yaptigimiz bu retrospektif
degerlendirmede hastaliksiz yasam tUzerine olumlu etkisi
oldugunu bildigimiz ytuksek doz tedavinin uygulanmis
oldugu bir hasta grubunda tedaviye yanit ve kullanilan
kemoterapi kir sayilar gibi farkli parametrelerin etkisini
ozellikle de belli asamalarda hastalik durumunun bize ile-
risi i¢in bir 6ngért saglayip saglayamayacagini arastirdik.
Hastalar ve metot: Klinigimizde otolog periferik koék hticre
desteginde yliksek doz tedavi uygulanan 116 olgudan
mobilizasyon sirasinda miyelom yukt konusunda veri
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sahibi olunan ve posttransplant en az 3 ay takip verisi
bulunan 42 olgunun verileri retrospektif olarak deger-
lendirildi. Hastalarin ortanca yast 53 (33-66),31 erkek,11
kadin; 2.5=5, <Ig A/diger Ig subtip oran: 8/42 idi. ISS: I=4,
1I=10, [II=7, B2MG B2MG>2.5=16. Nakil 6ncesi tedaviler:
VAD/Thal-Dex/MP: 19 / 4 / 2. Nakil 6ncesi tek tedavi
semast (VAD: 10) veya birden fazla tedavi semasi1 (VAD,
Thal-Dex; Velcade igceren protokol: 9) Olgularin onbirinde
ikinci otolog veya indirgenmis yogunlukta allojeneik kok
hticre nakli,21’inde posttransplant kurtarma tedavisi
verildi. Dokuz olguda transplanta %90 dan fazla yanit elde
edildi. Ortanca takip stiresi: 29 ay (5-86). Sonuclar: Tani-
dan mobilizasyona kadar gecen slre, mobilizasyondan
nakile ve tanidan nakile kadar gecen surelerin ortancasi
sinir deger olarak alinip yapilan degerlendirmede tanidan
mobilizasyona kadar gecen stirenin 7 aydan kisa olmasi-
nin nakil sonras: 5 yil yasam olasiligini arttirdigi gézlendi
(%100’ %66; p= 0.05). Bu olgular icerisinde ikinci kez
OPKHN veya NMA uygulanan olgu: 1. Tani sirasindaki
yas, ISS skoru, beta2 mikroglobulin dtizeyi ve IgA sub-
tip olmasinin nakil sonrasi yasam olasilig1 lizerine etkisi
gozlenmedi. Hastalarin kok hticre aferezi sirasindaki
hastalik durumlarn ile sagkalim iligkisine bakildiginda
tam remisyon, tama yakin remisyon ve parsiyel remisyon
elde edilmis olgularin yasam olasiliginin daha iyi oldugu
gozlendi (p=0.01). Bu hastalarin 5 yillik toplam sag kalim
olasiliklart %100 iken stabil hastalik, minimal yanit ve
refrakter hastaligi olan olgularda %37 olarak tespit edildi
(p=0.05). Ayn: sekilde nakil sirasindaki hastalik durumu-
nun da nakil sonrasi yasam olasilig1 tizerine etkisi géruldt
(p=0.03). Fakat bes yillik toplam sag kalim; hastalik duru-
mu tam remisyon, tama yakin remisyon ve parsiyel remis-
yon olan olgularda daha iyi olmakla birlikte (%100’e %55)
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.37). Nakil
oncesi tedaviler ile maksimum yanita ulasilmis veya ulasil-
mamis olmasi (%100, %53 p= 0.61) ve nakil éncesi birden
fazla cesit tedaviye karsin sadece tek cesit tedavi ile nakile
gidilmis olmasinin (%100, %83; 0.16) yasam olasilig1 ve
5 yillik toplam yasam olasiligi tizerine etkisi gozlenmedi.
Yorum: Gunumuzde otolog kok hticre nakli desteginde
yuksek doz Melfalan uygulamasi artik Standard bir yakla-
simdir. Bugline kadar nakil ile kemoterapiyi karsilastiran
calismalarda aradaki farkin kayboldugu iki arastirmanin
ortak 6zelligi kemoterapi kolunda en az bir yil stiren teda-
vilerin verilmis olmasidir. Ulkemiz kosullarinda miyeloma
olgulari ideal olan ilk 6 ay stiresinde nakil programina her
zaman alinamamaktadir. Bu retrospektif analiz tanidan
sonra hizla nakilin tim yasam sUresini belirgin sekilde
uzattigl, mobilizasyon veya nakil asamasinda hastalik
yuktnin azhg ile orantili olarak tim yasamin uzadig
gozlendi. Tedavi yanitinin bir yasam goéstergesi oldugunun
kanitlanabilmesi i¢in diger prognostik gostergeler ile birlik-
te univariate ve multivariate analizlerin yapilmasi planlan-
maktadir. Bu amacla nakil 6éncesi tedavi yaniti belirlenmis
olgu sayisinin arttirilmasina devam edilmektedir.

Bildiri: 56 Sozel No: S0056
OTOLOG KOK HUCRE NAKLi UYGULANAN MULTIiPL
MYELOM OLGULARINDA SERUM TROMBOPOETIK
SITOKIN DUZEYLERININ ONEMI: 'Giilsan Tirkéz Sucak
!Sahika Zeynep Aki, 2Hatice Pasaoglu, 'Munci Yagci,
Zeynep Arzu Yegin, *Ebru Ofluoglu, 'Rauf Haznedar.
!Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, 2Gazi
Universitesi Tip Faktiltesi Biyokimya Anabilim Dalt

Multipl myeloma kemik iliginde malign plazma htc-
relerinin artis1 ile karakterize klonal bir B hiicre neop-
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lazisidir. Myelom biyolojisinde serum sitokin duizeyleri
o6nemli rol oynamaktadir. Myelom hticresinin cogalmasi,
farklilasmasi, programli hticre olumu ve tumor iliskili
kemik hasarinda sitokinler 6nemli rol oynamaktadir. Bu
calismada serum trombopoetik sitokin dtizeylerinin [inter-
l6kin- 13 (IL-1p), trombopoetin (TPO), interlokin- 6 (IL-6),
interlokin- 11 (IL-11) ve p-selektin] otolog kok hiicre nakli
(OKHN) 6ncesi hastalik yaniti, nakil sonrasi trombosit eng-
rafman giint ve +30. glin hastalik yanit degerlendirmesi
Uzerine etkileri arastirilmistir. Ayrica OKHN o6ncesi sitokin
degerlerinin uzun dénem takiplerde hastalik yaniti, olaysiz
sag kalim (PFS) ve toplam sag kalim (OS) Uizerine etkileri
arastinlmistir. Hastalar ve Metod: Eyltil 2003 — Ocak 2007
tarihleri arasinda OKHN yapilmak tUzere basvuran 32
hastanin [17 erkek,15 kadin; ortanca yas 55 (33- 68 yas)
] nakil 6ncesi ve nakil +30. gtin uygun kosullarda sakla-
nan serum Orneklerinde trombopoetik sitokin dtizeyleri
(IL- 1B, TPO, IL-6, IL-11 ve p-selektin) ELISA yo6ntemi ile
calisilmistir. Tani- OKHN arasinda ortanca 10 ay (5- 68 ay)
bulunan hastalara melphalan 200 mg/m?2/gtin hazirlama
rejimi ardindan ortanca 6,37x106 /kg (3,25- 17) CD34+
kok hticre inflizyonu yapimustir. Nakil 6ncesi hastalik
yanitlar: acisindan 9/32 (%28,1) hasta tam yanit,16/32
(%50) hasta kismi yanit,7/32 (%21,9) hasta minimal yanit
veya stabil hastalik olarak degerlendirilmistir. Ortanca
18 ay (1- 43 ay) takip sonunda hastalik son durumlar:
acisindan 14/32 (%43,8) hasta tam yanit,6/32 (%18,8)
hasta kismi yanit,6/32 (%18,8) hasta ilerleyici hastalik
olarak degerlendirilmistir. Ortanca 18 ay takip sonunda
6/32 hasta (%18,8) ilerleyici hastalik (5/6 hasta) ve nakil
sonrast gelisen ikincil malign hastalik (1/6 hasta) nede-
niyle kaybedilmistir. Nakil 6ncesi serum sitokin dtizeyleri
ile trombosit engrafman gtinti [ortanca 11 gtin (0- 14 gtin)
| arasinda iligki tespit edilmemistir (p>0.05). Nakil éncesi
serum sitokin dtizeyleri ile +30. gin degerleri karsilastiril-
diginda p-selektin diizeyinde anlaml azalma [16,21+13,76
(3.68- 58,31) vs 12,3849.89 (2,38- 49,85) p=0.001] tes-
pit edilirken IL- 6 duizeylerinde anlamliliga yakin artis
[8,16%8,82 (4,54- 43,92) vs 15,4+54,32 (5,96- 261,71) p=
0,06) | tespit edilmistir. Serum baslangic IL- 13, TPO ve
IL- 11 duzeyleri ile +30. gtin degerleri arasinda anlamli
fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 1). Nakil éncesi serum
sitokin duzeyleri ile PFS ve OS arasinda iliskinin varlig
incelendiginde p-selektin duzeyi ile negatif korelasyonun
varligi tespit edilmistir (p=0.025, r=0.40 vs p=0.029,
r=0.39). Ortanca 18 ay takip sonunda PFS 12 ay (1- 43 ay)
ve OS 18 ay (1- 43 ay) olarak tespit edilmistir. Tartisma:
Bu calismada multipl myeloma hastalarinda OKHN 6ncesi
serum IL- 1B, TPO, IL- 11 dtizeylerinin hastalik aktivitesi,
nakil sonrasi erken dénemde hastalik yanit durumu ile
PFS ve OS uzerine etkileri gosterilememistir. OKHN 6ncesi
serum trombopoetik sitokin duizeyleri ile trombosit eng-
rafman ginu arasinda da iliski gosterilememistir. Multipl
myelom biyolojisinde 6énemli rolti olan IL-6’nin bu calis-
mada serum duizeylerinde nakil sonrast +30. ginde baki-
lan degerlerinde anlamliliga yakin artig izlenmisse de bu
durumun tedavi yanit1 ile iliskisi gosterilememistir. OKHN
sonras! erken dénemde ortaya ¢ikan inflamatuar yanit ve
akut faz reaksiyonunun IL- 6 artisina yol acmasi muh-
temeldir. Serum p-selektin dlizeylerinin tedavi sonrasi
anlamli azalma gostermesi, PFS ve OS ile arasinda negatif
korelasyon bulunmas: 6nemlidir. Multiple myeloma pato-
genezinde anjiogenezin 6nemli rolti oldugu da g6z 6ntinde
bulunduruldugunda OKHN o6ncesi p-selektin dtizeylerinin
otolog kok huicre nakli sonrasi prognoz tayininde rol oyna-
yabilecek bir parametre oldugu goérulmektedir.
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Tablo 1.

Sitokin OPKHN oncesi OPKHN +30. giin p
Interlokin- 1B (pg/ml) 2,44+0,41 2,49+1,45 > 0,05
Trombopoetin (pg/mi) 26,13+1087,90 79,98+1251,62 >0,05
Interlokin- 6 (pg/ml) 8,16+8,82 15,40+54,32 0,06
Interlokin- 11 (pg/ml) 3,38+19,48 3,54+7,29 >0,05
P-selektin (ng/ml) 16,21+13,76 12,38+9,89 0,001

Bildiri: 57 Sozel No: S0057
MYELOMA TEDAVISINDE ARDISIK OTOLOG/ALLO-
JENIK TRANSPLANTASYON ve TALIDOMID/BORTE-
ZOMIB IDAME TEDAVILERININ RASYONEL UYGU-
LANMASI ile ELDE EDIiLEN YUKSEK TAM REMIiSYON
ve YASAM ORANLARI: 'Basak Oyan, *Evren Ozdemir,
Yener Koc. !Yeditepe Universitesi Stem Hiicre Transplant
Unitesi, 2Hacettepe Universitesi Stem Hiicre Transplant
Unitesi

RASYONEL: Yuksek doz melphalan esliginde uygu-
lanan Otolog transplantasyon, myeloma tedavisinde en
etkin ve standart yaklasim olmasina ragmen bu tedavi
yontemi ile kiire erismenin olast olmadig yayginlikla
kabul edilmektedir. Otolog transplantasyon sonrasi Tali-
domid ile idame tam remisyon orani artirilabilmektedir.
Idame sirasinda veya sonrasinda relaps veya progresyon
gozlendiginde erken donemde uygulanacak bortezomib
tedavisi ile elde edilecek cevab:i takiben, sitogenetik ve
ilk transplantasyona alinan cevap gibi risk faktorleri
gozonline alinarak uygulanan ikinci Otolog veya Allo-
jenik transplantasyon ile tam remisyon (CR) oranlari
artirilarak hastalarin cogunlugunda uzun sureli yasam
elde edilebilir. METOD ve HASTALAR: 7 yillik bir stire
icinde ardisitk 33 Myeloma olgusunda yukarida o6zet-
lenen rasyonel tedavi plani uygulanarak 35 Otolog ve
10 Nonmyeloablatif Allojenik olmak tzere toplam 45
transplantasyon gerceklestirildi. Hastalarin %30’u Otolog
transplant 6ncesi uygulanan son kemoterapi protokoltine
(VAD) direncli idi. Otolog transplant rejimi olarak ytiksek
doz melphalan standart dozda (200 mg/m?) uygulandi.70
yas uzerindeki hastalarda melphalan dozu 140 mg/m2
ile sinirlandirildi. Otolog transplantasyon sonrasi +100.
gunden itibaren Talidomid 100 mg/gin dozunda 18 ay
stre ile uygulandi. Progresyon veya relaps gozlenirse
bortezomib tedavisi sonrasi 2. Otolog transplant veya
nonmyeloablatif Fludarabine ve 200 cGy TBI rejimini
takiben Allojenik transplant uygulandi. SONUCLAR:
Konvansiyonel kemoterapi (VAD) ile elde edilen CR orani
%3 iken Otolog transplantasyon sonrasi %39’a ytksel-
di. Transplant sonras: Talidomid idamesi CR oranini
%42’ye ulastirdi. CR elde edilemeyen hastalarda tedaviye
Bortezomib’in eklenmesi bu orani %48’e getirdi. Bu asa-
mada kismi cevap (PR) orani %45 olup elde edilen toplam
cevap (ORR) %93 olarak belirlendi. Bu asamadan sonra
progresyon gosteren olgulara uygulanan 2. transplantas-
yon sonrasinda (3 Otolog, 10 allojenik) tim hastalarda CR
orani %60’a ytkseldi, PR orani %33’e inerek ORR %93’te
kaldi. Elde edilen CR hastalarin %42’sinde uzun streli
idi. Ttm olgularda transplanta bagli mortalite (TRM) %2
olup Otolog transplantasyonda %3, Nonmyeloablatif Allo-
jenik transplantasyonda %0 idi. Kaplan-Meier metodu
ile 7 yillik yasam orani (OS) %56, progresyonsuz yasam
orani (PFS) %52 olarak hesaplandi. OS ve PFS’e etki eden
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ve istatistiksel olarak anlamli bulunan tek prognostik
faktor ilk transplantasyon oncesi uygulanan konvansi-
yonel kemoterapiye olan cevap idi (CR/PR ise %66 OS
vs. NR ise %41 OS, CR/PR ise %61 PFS vs NR ise %33
PFS). OZET: Myeloma hastalarinda Otolog ve Allojenik
transplantasyonun idame tedavileri esliginde rasyonel
kullanimi ytiksek remisyon orani ve yasam sUresinin elde
edilmesini saglamaktadir. Ik transplant éncesi konvansi-
yonel tedavi ile elde edilen cevap uzun streli yasam elde
edilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Nonmyeloablatif
allojenik transplantasyon, Otolog transplant sonrasinda
2. transplant olarak dustk mortalite ile ve basariyla
uygulanabilir.
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Sekil 2. Progresyonsuz yagam oranlari

Bildiri: 58 Sozel No: S0058
TURK HEMATOLOJI DERNEGI MULTIPLE MiYELOMA
VERI TABANI: ON DEGERLENDIRME-2007: 'Mustafa
Cetiner, *Levent Undar. !Tiirk Hematoloji Dernegi, Multiple
Miyeloma Bilimsel Alt Komite Sekreteri, *Ttirk Hematoloji
Dernegi Multiple Miyeloma Bilimsel Alt Komite Baskam
THD, Multiple Miyeloma Bilimsel Alt Komitesi Ekim
2003’ te ulkemizdeki Multiple Miyeloma (MM) hastalari-
nin verilerinin toplanmasi amaciyla ulusal bir veri tabani
olusturmustur. Gecen 4 yil stre icinde veri tabanina
toplam 645 hasta girisi olmustur. Tablo’da veri tabanin-
dan elde edilen bulgular yer almaktadir. Veri tabanina
alinan hastalarin sadece 200 intin (%31) verileri gtincel-
lenmistir. Hastalarin 514intn (%79,6) en az bir verisi
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eksik ve/veya yanlis girilmistir. Veri tabaninin oldukca
ayrintili planlanmis olmas: eksik veri ve hasta girisinin
bir nedeni olabilir. Dogru cikarsamalar elde etmek icin
hasta verilerinin dogru, anlasilir bir sekilde girilmesi,
verilerin dlizenli olarak giincellenmesi ve bunlarin yakin
bir sekilde izlenmesi / denetlenmesi / dlizeltilmesi gerek-
mektedir. Veri tabaninin basitlestirilmesi olasilikla bunu
saglayabilir.

Tablo .
Toplam Hasta Sayisi 645
Cinsiyet Erkek: 371 (%57,5) Kadin: 274 (%42,4)

ilk Tedavi Sirasindaki Yag 59 (26-87)

Kemoterapi dncesi Radyoterapi Aldi: 90 (%13,8); Almad: 542 (%84,0) Bilinmiyor:
13 (%2,0)
ilk kez kimyasal tedavi Aldi: 499 (%77,3) Aimadi: 117 (%18,1)
Bilinmiyor: 29 (%4,4)
Yilksek doz kimyasal tedavi Yapildi: 96 (%14,8) Yapilmadi: 235 (%36,4)
Bilinmiyor: 294 (%45,5)

Birinci Transplant tipi Otolog PKHT: 93 (%14,4) Allogeneik: 3 (%0,4)

ikinci Transplant tipi Mini allo: 2 (%0,3) Diger: 2 (%0,3)

Serum M protein 1gG: 402 (%62,3) IgA: 129 (%20) IgM: 5 (%0,7)
1gD: 9 (%1,3) Hafif zincir: 53 (%8,2) Biklonal: 8
(%1,2) Non-sekretuvar: 47 (%7,2)

Olgilebilir serum M proteini Var: 425 (%65,8) Yok: 116 (%17,9) Bilinmiyor:

99 (%15,3)

drarda serbest hafif zincir Kappa: 410 (%63,5) Lambda: 178 (%27,5) Yok:
17 (%2,6)

Hemoglobin diizeyi (g/dL) 9 (3,3-16)

Diizeltilmig Ca+ + (mg/dL) 9 (4,7-18,9)

Serum Kreatinin (mg/dL) 1.1(0.4-17)

Durie-salmon evreleme Evre—1: 48 (%7,4) Evre-2: 116 (%17,9)
Evre—1 veya 2: 32 (%4,9) Evre-3: 348 (%53,9)

Bilinmiyor: 95 (%14,7)

Modifiye edilmis Durie Salmon (renal
fonksiyonlar)

Evre A: 396 (%61,3) Evre B: 167 (%25,8)
Bilinmiyor: 78 (%12,1)
Performans Skoru 0:193 (%29,9) 1: 155 (%24) 2: 190 (%29,4) 3:
84 (%13) 4: 18 (%2,7)
ilk Kemoterapi Yanit Tam Yanit: 41 (%6,3) Tama Yakin Yanit: 80
(%12,4) Kismi Yanit: 80 (%12,4) Mindr Yanit:
27 (%4,1) Stabil Hastalik: 43 (%6,6) llerleyici
Hastalik: 29 (%4,4) Degerlendirilemedi: 276
(%42,7)
ilk Transplant yaniti Tam Yanit: 25 (%3,8) Tama Yakin Yanit: 14 (%2,1)
Kismi Yanit: 3 (%0,4) Mindr Yanit: 3 (%0,4) Stabil
Hastalik: 5 (%0,7) llerleyici Hastalik: 0 (%0,0)
Degerlendirilemedi: 110 (%17
ikinci Transplant Yaniti Tam Yanit: 8 (%1,2) Tama Yakin Yanit: 5 (%0,7)
Kismi Yanit: 2 (%0,3) Mindr Yanit: 1 (%0,1) Stabil
Hastalik: 1 (%0,1) ilerleyici Hastalik: 0 (%0,0)
Degerlendirilemedi: 150 (%23,2)
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Otolog Kok Hiicre Desteginde Yiiksek Doz Tedavisi / Kok
Hiicre Mobilizasyonu-Toplanmasi

Bildiri: 59 Sozel No: S0059
PRIMER AMILOIDOZLU 6 HASTADA OTOLOG
HEMATOPOETIK KOK HUCRE DESTEGINDE YUK-
SEK DOZ MELFALAN TEDAVISI: 'Seckin Cagirgan,
!Ayhan Doénmez, *Mustafa Pehlivan, 'Filiz Vural, 'Murat
Tombuloglu. !Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastalklar
Anabilim Dal, Hematoloji Bilim Dali, Bornova, Izmir, 2Gazi-
antep Universitesi Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklari Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Gaziantep

Primer amiloidoz (PA), anormal immunglobulin hafif
zincirlerinin Uretimi ve bunlarin degisik dokularda fib-
riler amiloid birikimi ile karakterize bir klonal plazma
hticre hastaligidir. Kalb, bobrek, karaciger gibi yasamsal
organlarda tutulumu olan hastalarda prognoz kéttdur ve
yasam suresi 1-2 yildan fazla degildir. Son yillarda otolog
hematopoetik kok hticre (OHKH) desteginde yuksek doz
melfalan ile olumlu sonugclar bildirilmistir. Bu yazida
merkezimizde Kasim 2002-Temmuz 2007 tarihleri ara-
sinda otolog periferik kok hticre nakli (OPKHN) ile tedavi
edilen 6 PA olgusunun sonuclar: sunulmustur. Hastala-
rin 3 erkek,3 kadin olup ortanca yas 50 (35-62) ’dir.5
hastada tani bobrek,1 hastada kemik iligi biyopsisi ile
konmustur. Semptomlarin baslangici ile tani arasinda
gecen stire ortanca 7,5 (1-12) aydir. ki hastada bir,2
hastada iki,2 hastada t¢ organ tutulusu (birisinde hemo-
diyaliz gerektiren kronik bobrek yetmezligi olan S hasta-
da bobrek tutulumu iliskili nefrotik sendrom; ikisinde
konjestif kalb yetmezligi bulgulari olan 3 hastada kardiak
tutulus; 4 hastada duysal veya otonom noéropati) saptan-
mistir.4 hastada serumda monoklonal protein (30 IgG
lambda,1’i IgA lambda),2’sinde ise sadece Bence-Jones
proteinurisi (1 kappa,l lambda) saptanmis olup, kemik
iligi plazma hticre orani %3-12 arasinda bulunmustur.
Tum hastalara herhangi bir tedavi uygulanmaksizin
G-CSF (Neupogen 600ug/gun ile mobilizasyon uygulan-
mis ve 2-3 aferez ile ortanca 5.87 (4.77-11.06) x106/kg
CD34+ hticre toplanmistir.3 olguda aferez sirasinda ciddi
hipotansiyon gelismistir. Tani-nakil arasi stre ortanca 3
(1-13) ay olup,3 hastada 200mg/m?2, kardiak tutulusu
olan 3 hastada ise 140 mg/m2 melfalan hazirlik rejimin-
den 24-96 saat sonra otolog kok hticreler reinflize edil-
mis, tim hastalara nakil sonrasi1 G-CSF uygulanmuistir.
Kardiyak amiloidozu ve 3 organ tutulusu olan bir hasta
+1. gtinde gelisen ve tekrarlayan ventriktler fibrilasyon,
hemodiyaliz uygulanan ve 3 organ tutulusu olan diger
hasta +8. glinde noétropenik ates varliginda derin ven
trombozu ve olasi pulmoner emboli nedeniyle ani 6ltimle
kaybedilmistir.4 hastada nétrofil engrafmani ortanca 11
(10-13) glin, trombosit engrafmani ise 14 (11-74). glinde
olusmustur. Henliz yanit degerlendirmesi yapilmayan
1 hasta disinda tim hastalarda tam hematolojik yanait;
nefrotik sendromlu 2 hastada tam klinik, kalb yetmezligi
olan kardiak amiloidozlu 1 hastada ise kismi klinik yanit
saglanmistir. Kardiak amiloidozlu 62 yasindaki bu hasta-
da +34. ayda sekonder akut myelositer 16semi gelismis ve
+38. ayda kaybedilmistir. Halen 3 hasta nakil sonras1 +1,
+38 ve +56. aylarda izlenmektedir. Sonuclarimiz, belirgin
kardiak tutulusu olan hastalarda 6lim riskinin yluksek
olmasina karsin, uygun hastalarda ytksek yanit orani
ve uzun sureli yasam suresi ile OHKH desteginde ytuksek
doz melfalanin primer amiloidozda etkin bir tedavi yakla-
sim1 oldugunu géstermektedir.
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Bildiri: 60 Sozel No: S0060
OTOLOG KOK HUCRE MOBILIZASYONU ESNASINDA
FEBRIL ATAGIN KOK HUCRE MOBILIZASYON VE
HASATI UZERINE ETKISi: Pervin Topcuoglu, Buket
Yilmaz, Aynur Ugur Bilgin, Erol Ayyildiz, Klara Dalva,
Mutlu Arat, Onder Arslan, Osman [lhan, Muhit Ozcan.
Ankara Universitesi, Tip Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Cesitli hematolojik olan ve olmayan malin ve benin
hastaliklarda kemoterapi ve/veya G-CSF ile mobilize
edilmis periferik kan kaynakli hematopoietik éncti hticre
kullanimi gtincel bir tedavi yaklasimidir. Ancak ileri yas,
altta yatan hastalik, mobilizasyon 6ncesinde kullanilan
tedaviler, mobilizasyon rejimleri gibi cesitli faktorler kok
hiticre mobilizasyonunu ve dolayisi ile hasat basarisini
etkileyebilir. Ayrica inflamatuar sitokinler koék hticre
cogalmasina negatif etki ettigi icin, mobilizasyonda basa-
risizliga neden olabildigi bazi ¢calismalarda gosterilmistir.
Kemoterapi ile mobilizasyon esnasinda aplazi dénemin-
deki febril ataklarin kék hticre mobilizasyona etkisi olup
olmadig: tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle, calis-
mamizda kemoterapi ve G-CSF ile kok hilicre mobilizas-
yonu yapilan hastalarda febril ataklarin kok hilicre mobi-
lizasyon ve hasati tizerine etkisi degerlendirdik. Hastalar:
Agustos 2000 ve Haziran 2007 tarihleri arasinda otolog
hematopoetik kok hticre mobilizasyonu icin kemoterapi
ile birlikte G-CSF kullanilan 45 lenfoma (24 hodgkin dis1
ve 21 hodgkin lenfoma) ve 39 multiple myeloma tanili
toplam 84 hasta calismaya alindi. Ortanca yas 47 (17-64
yil) olup,52’si erkek,32’si kadindi. Mobilizasyon rejimleri
genellikle siklofosfamid tek (n=20) veya etoposid ile kom-
bine (n=43),5’inde rituximab (R) ile birlikte siklofosfamid
(n=2) ve etoposid (n=3),9’'unda DHAP tek (n=7) veya R ile
kombine (n=2),2’inde ICE,2’sinde R-HAM, 1’inde R-MINE
ve 1'inde de R-HyperCVAD idi. Hastalarin hepsine kemo-
terapi sonras1 10 mcg/kg/glin G-CSF ciltalt1 2 esit dozda
yeterli kok hticre mobilizasyonu oluncaya kadar verilmis-
ti. Yontem: Hastalarin tanisal bilgileri ve mobilizasyon
verileri hasta dosyalari1 ve klinigimiz aferez Unitesi veri
tabanindan geriye déntik olarak degerlendirildi. Sonuc-
lar: Ortanca 1 (1-3) aferez islemi sonrasi 10,4x10e6/kg
CD34+ (1,11-54,3 x10e6/kg) hiuicre toplanmisti. Hastala-
rin %56’sinda (n=47) mobilizasyon rejimi sonrasi aplazi
déneminde febril atak gozlenmisti. Bu febril ataklarin
kok hticre mobilizasyonuna etkisi degerlendirildiginde
toplam ortanca monontklear hticre (MNH) sayis1 atesi
olan grupta anlaml olarak dusuktii. ik aferez seansin-
daki urun kalitesine etkinligi degerlendirildiginde atesi
olan grupta cekirdekli hticre sayis: hafifce, ancak MNH
sayis1 anlamli oranda dustk bulundu. Ancak bu istatis-
tiksel farklilik, febril ataklar toplanan trtindeki CD34+
hticre sayisi Uzerine bir etki olusturmadigi saptandi.
Atesi olan ve olmayan iki grup arasinda yeterli eng-
raftman icin hedeflenen minimum CD34+ hticre sayisi
2x10e6/kg yanisira 3x10e6/kg,4x10e6/kg ve 5x10e6/kg
esik deger olarak alindiginda, bu esik degerlere ulasma
siklig1t benzerdi. TUm analizler kullanilan mobilizasyon
rejimleri (siklofosfamid ve/veya etoposide) ve hastalik
gruplan icin tekrarladigimizda, febril atagin trtndeki
toplam CD34 igerigi lizerine etkisi olmadig: tespit edil-
di. Sonucta koék hiicre mobilizasyon esnasinda hastada
gelisen febril ataklar kék hlicre mobilizasyonu ve hasati
lUzerine bir etkisi bulunmamaktadir. Ancak calisma
grubumuzda hastalarin farkli tani ve farkli mobilizasyon
rejimi almalari nedeni ile homojen dagilim gésteren daha
fazla sayida hasta gruplarinda yeniden degerlendirme
yapmak gerekir.
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Tablo .

Febril atak
Degiskenler (ortanca) Var Yok p
Aferez 6ncesi lokosit sayisi 13 (2-48) 10 (2-48) 0,145
(x10e9/L)
Aferez 6ncesi perifer CD34 54 (7-510) 61 (4-394) 0,984
miktan (mcl)
ilk aferez seansi sonrasi
Ortanca GHS (x10e8/kg) 3,43 (0,90-9,78) 3,96 (1,11-12,28) 0,041
Ortanca MNH (x10e8/kg) 1,64 (0,46-5,54) 2,48 (0,57-5,07) 0,003

Ortanca CD34 (x10e6/kg) 719 (051-49,83) 7,49 (0,69-54,32) 0975

Toplam driindeki miktar

Ortanca GHS (x10e8/kg) 4,94 (1,39-16,43) 5,77 (1,22-14,66) 0,179

Ortanca MNH (x10e8/kg) 242 (0,85-1165) 3,01 (1,35-8,72) 0,035

Ortanca CD34 (x10e6/kg) 10,54 (1,11-49.83) 9,8 (1,28-54,32) 0,770

Kisaltmalar: GHS: Gekirdekli hiicre sayisi, MNH: Mononiiklear hiicre

Sitotokinler / Biiyiime Faktorleri, Reseptorleri / ilag
Farmakolojisi / Apopitoz

Bildiri: 61 Sozel No: S0061
PROTEAZOM iNHiBiITORU BORTEZOMIB, RADYASYO-
NA DIiRENCLi TUMOR HUCRELERINDE RADYASYON
DUYARLILIGINI ARTIRMAKTADIR: *Yusuf Baran, 'Ali
Ugur Ural, 3Serdar Goktas, 'Ferit Avcu, *Emin Aydur,
STolga Uyuklu, °Aysel Pekel, *Bahar Dirican, *Murat
Beyzadeoglu, 2Meral Sarper, *Pinar El¢i. 'Giilhane Askeri
Tip Akademisi, Hematoloji, Arastirma Merkezi, °Gtilhane
Askeri Tip Akademisi, Arastirma Merkezi, °Giilhane Askeri
Tip Akademisi, Uroloji, Immitinoloji, Radyasyon Onlkolo-
Jjisi, *GATA Arastirma Merkezi ve Izmir Yiiksek Teknoloji
Enstittisti, Molektiler Biyoloji ve Genetik Bélumii, *GATA
Arastirma Merkezi ve Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyoteknoloji Enstitiisti

Proteazom hticre siklusunda, hticre cogalmasinda,
hucresel o6lumlerde, anjiyogenezde, metastazda, kemo-
terapi ve radyoterapiye (RT) karsi gelistirilen hticresel
direnclilikte 6nemli roller oynar. Proteazomun hticresel
islevinin engellenmesi kemoterapi ve radyoterapiye karsi
gelistirilen hiicresel direncliligi geri ¢evirebilmekte, ayrica
hticre siklusunda duraklamaya yol acarak additif veya
sinerjistik etki ile ayni etkinligi daha dustk dozlarda
ve daha az yan etkiyle meydana getirebilmektedir. Bu
calismada, gtclt bir protezom inhibitérii olan Bortezo-
mibi (Bor) RT ve hormon direncli DU145 insan prostat
kanseri hticrelerine uygulayarak radyasyon duyarliligini
ve mekanizmalarini inceledik. Bu amacla DU145 htuicrele-
rine artan dozlarda Bor ve RT uygulayarak tek baslarina
ve birlikte uygulandigr hticrelerde IC50 degerleri MTT
hucre proliferasyon testi, apoptozis ise akim sitometri-
sinde Anneksin V metodu ile belirlenmistir. Apoptozisi
o6nemli dl¢tide etkileyen ve apoptotik sinyallerin merkezi
konumunda bulunan kaspaz 3 ve bcl-2 genlerinin ifade
analizleri geri transkriptaz-polimeraz zincir reaksiyonu
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(RT-PCR) yontemi ile tespit edilmistir. Kombinasyon ana-
lizleri ise, isobologram yontemi ile yapilmistir. MTT hticre
proliferasyon testi ile Bor i¢in IC50; 28 uM,400 cGy RT ve
Bor icin IC50; 23 uM,800 cGy RT ve Bor icin IC50; 12 uM
olarak bulunmustur. Bu calismalarin yani sira gercekles-
tirdigimiz apoptozis calismalar ile 800 cGy RT uygulanan
DU145 hicrelerinin %144 apoptozise ugrarken 5 uM Bor
uygulanan hticrelerde apoptozis %35 diizeylerinde hesap-
lanmistir.5 uM Bor ve 800 cGy RT birlikte uygulandigi
huicrelerde ise hticrelerin %42’si apoptozise ugramistir.
DU 145 hucreleri tizerinde her iki dozda RT ve Bor kom-
binasyonu ile apoptozisdeki artis, isobologram analizi ile
kombinasyon indeksi IC50°de “kuvvetli sinerjizm” olarak
bulunmustur. Ayrica RT-PCR sonuclari, Bor ve RT tek
baslarina uygulanan hticrelere gore birlikte uygulandik-
larinda Bcl-2 gen ekspresyonunda 6nemli bir azalisa ve
kaspaz-3 gen ekspresyonunda ise 6nemli bir artisa neden
oldugunu gostermistir. Sonuc¢ olarak Bor, radyasyona
direncli DU145 insan prostat kanseri hticreleri tizerinde
radyasyon duyarliligini artirmakta ve hticresel élimleri
bcl-2 ve kaspaz-3 yolu ile olusturmaktadir.

Bildiri: 62 Sozel No: S0062
METILPREDNIZOLON JAK-STAT SINYAL YOLAGI UZE-
RINDE ETKILIDIR: 'Burcin Tezcanli, 2Fahri Sahin, 'Nur
Selvi, *Guiray Saydam, 'Buket Kosova. 'Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, >Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal

Metilprednizolon steroid hormon ailesinin bir tye-
sidir ve aktivitesini ntkleer hormon reseptoérleri stper
ailesinin ¢cinko parmak motifi iceren elemanlarina bag-
lanarak gosterir. Inflamasyonu azaltma ézelligi bulunur
ve losemi tedavisinde kullanilmasi nedeniyle de, énemli
bir terapotik ajan olarak kabul edilir. Yuksek dozdaki
metilprednizolonun myeloid 16semi hticrelerinde apop-
tozu indukledigi rapor edilmistir. HL-60 ve K-562 hticre
serileri l6komogenez calismalarinda siklikla kullanilmak-
tadir. Metilprednizolonun bu htuicre serilerinde apoptozu
indukledigi daha onceki calismalarimizda tarafimizdan
gosterilmistir; fakat, bu islevini JAK-STAT sinyal yolagi
Uzerinden de yerine getirip getirmedigi bilinmemektedir.
Bu amacla calismamizda, metilprednizolonla uyarilmis
16semik hticre apoptozu esnasinda bazi JAK-STAT sin-
yal yolagi elemanlar1 Uzerindeki etkilerini ortaya koy-
maya calistik. HL-60 ve K-562 hticre serileri i¢cin IC50
degerleri belirlendikten sonra, metilprednizolonun ilgili
dozlar1 kullanilarak 0,24,48,72 ve 96. saatlerde hticre
ornekler toplandi. Total RNA izolasyonu takiben ve
STAT3, STATSA ve STATSB gen ekspresyon duizeylerini
belirlemek amaciyla cDNA ve gercek-zamanli kantitatif
PCR reaksiyonlar1 gerceklestirildi. Toplam 3 kere tek-
rarlanan calisiimalarin sonucunda HL-60 ve K-562
hucre serileri icin ortalama STAT3, STASA ve STATSB
gen ekspresyon degerleri belirlendi. Deneylerin sonu-
cunda 0.1mM metilprednizolon HL-60 hticre serisinde
STATSA gen ekspresyon duizeyi lizerinde etkili bulunmaz
iken, STATSB ekspresyon diizeyini 96. saatte %82’ye ve
STAT3 ekspresyon dilizeyini de 72. saatte %67’ye dusur-
duagu gozlendi. Buna karsilik,0.4mM metilprednizolonun
K-562 htucre serisinde 72. saatte STATSA ekspresyon
duizeyini %51’e, STATS5B’ nin %78’ ve STAT3un %63’
dustrdtga gozlendi. Elde ettigimiz bu ilk sonuclara gore,
metilprednizolonun HL-60 ve K-562 htcre serilerindeki
STAT3 ve STATSB gen ekspresyonlar: Uzerinde benzer
etkileri bulundugu ve STATSA’ da farkliliklar gosterdigi
belirlendi. Yiksek STAT3, STAT5A ve STATB ekspresyon-
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larinin apoptozu engelledigi bilinmektedir. Bu bilgiden
yola cikarak, metilprednizolonun diger apoptotik yolak-
larin yaninda daha az etkin olarak ve STAT3 ile STATB
gen ekspresyon duzeylerini dustrerek, JAK-STAT yolag:
lzerinden de etkili olabilecegi sOylenebilir.

Transfiizyon Tibbi/ Aferez

Bildiri: 63 Sozel No: S0063
ERCIYES UNIVERSITESI KAN MERKEZi GONULLU
KAN BAGISCISI KAZANIM PROGRAMI SONUCLARI:
Bulent Eser, Mehmet Yay, Gulsen Kef, Fevzi Altuntas,
Leylagiil Kaynar, Stikrti Hoékelek, Ali Unal, Mustafa Cetin.
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kan Merkezi

Guvenli kan transflizyonunun ilk ve en 6énemli basa-
mag vericilerin diizenli bagis yapan gonulltlerden secil-
mesidir. Kan bagiscisi kazanim programlar:i goénull
sayisini arttirmaya yonelik olarak yapilan tim calisma-
lar1 kapsar. Bu calismada biz Erciyes Universitesi Tip
Faktltesi Kan Merkezi'nde yurtttlmekte olan gonullt
kan bagiscist kazanim programina ait sonuclari vermeyi
planladik. Merkezimiz yilda yaklasik 25-30 bin Uinite tam
kanin komponentlerine ayrilarak kullanildig bir Giniver-
site hastanesidir. Kan Merkezimizde gonulli kan bagis-
cis1 kazanmim programui ile ilgili calismalara Eyltl 2006
tarihinde baslandi. Ilk olarak géntillii olabilecek kisilere
daha etkin bicimde ulasabilmek ve egitim verebilmek icin
bir calisanimiz donér kazanim uzmani olarak gorevlendi-
rildi. Daha sonra Universite genelinde 6grenci, personel
ve 6gretim elemanlarini kapsayacak bir egitim calismasi
baslatildi. Televizyon, internet, el brosurleri ve afisler kul-
lanilarak duyuru ve bilgilendirmeler yapildi. Tum faktlte
ve yuksek okullarda seminer ve yliz ylUze goérismeler
yapildi. Universite disindaki goéntlliilere ulagsmak tizere
hareketli ekip icin gerekli malzeme ve personelin planla-
mast yapildi. Kan alma ekibi icin bir minibltis ve 6 adet
kan alma yatagi alindi. Cep telefonundan mesaj génder-
mek suretiyle gonulltlere ulasilmaya calisildi. Hareketli
ekiple haftada ortalama 2 veya 3 glin egitim c¢aligmalari
yapildi. Universite genelinde 3250 6grenciye kan verme
konusunda bilgilendirme yapildi.2478 kisi (%76) donoér
olmak tizere basvurdu. Bunlardan 1957’si (%78.3) uygun
bulunarak kanlar1 alindi. Universite disindaki kurum-
lara yapilan ziyaretlerde toplam 3500 Kkisiye egitim ve
bilgilendirme yapildi. Bunun sonucunda 661 Kkisi (%19)
donoérlik icin basvurdu, bu kisilerden 526’s1 kan alma
icin uygun bulunarak kanlar alindi. Ekim 2006’dan
itibaren aktiflestirilen cep telefonundan kisa mesaj gon-
derme sistemiyle belirli kan gruplarinda stok azaldiginda
gonulltlere ulasildi. Bu sekilde toplu mesaj gonderilen
10.000 kisiden 905’ (%9) bagisct olmak lizere geri dondu.
Ayni donem igerisinde basin yoluyla ve cesitli etkinlik-
lerde bilgilendirme yapilmak suretiyle diger vatandaslar
arasinda da gonullt dondr sayisi arttirilmaya calisildi. Bu
sekilde de direkt olarak Kan Merkezi'ne basvuran génul-
It dondr sayist 704 idi. Tum faaliyetler sonras1 8 aylik
stirede toplam 4092 kisi gonullt kan bagisinda bulundu.
Bu rakam hastanemizin kan ihtiyacinin ancak %25’ini
olusturmaktadir. Merkezimizde donér kazanim programi
yeni uygulanmaya baslandig icin bu rakamlarin ilerleyen
donemlerde artarak devam edecegini umuyoruz. Sonuc¢
olarak, gonulli kan bagiscilarinin sayisinin artmasi has-
talarimiza daha gtivenli kan saglanmasi acgisindan buytk
6nem tasir. Bunu saglamak i¢in génullt kayitlarinin iyi
tutulmasi, goénulltlerin rahatlig acisindan hareketli ekip-
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lerin bu kisilerin bulundugu ortama giderek kan almalari
o6nemlidir. Don6r kazanim programlarinin basarisini art-
tirmak ve daha fazla sayida kitlelere ulasmak icin tim
teknolojik imkanlarin verimli bir sekilde kullanilmasi
gerektigini diistintiyoruz.

Bildiri: 64 Sozel No: S0064
NOROLOJIK HASTALIKLARDA TERAPOTIiK PLAZMA
DEGISIMi: RETROSPEKTIF COK MERKEZLiI CALIS-
MA: 'Leylagiil Kaynar, 'Fevzi Altuntas, 'Ismet Aydogdu,
3Burhan Turgut, Ismail Kogyigit, *Sibel Kabuk¢u Hacioglu,
1Ali Ozdemir Ersoy, 'M. Ali Erkurt, ®Nilda Turgut, “Ismail
Sar1, 'Mehmet Oztekin, 'Musa Solmaz, Biilent Eser, 'Ali
Unal, 'Mustafa Cetin. 'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
2Inénti Universitesi Tip Fakiiltesi, *Trakya Universitesi Tip
Faktiltesi, *Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi

Terapotik plazma degisimi (TPD) immun etyolojisi
oldugu bilinen veya suphelenilen bircok nérolojik has-
talikta tedavi alternatifi olarak kullanilmaktadir. Bu
calismada dort tniversite hastanesinin néroloji klinikle-
rinde néroimmunulojik hastaliklar nedeniyle TPD yapilan
hastalara ait deneyimimizi bildirdik. Nisan 2006 ve May1s
2007 tarihleri arasinda TPD ile tedavi edilen 57 ndroloji
hastasinin aferez Ginitesi ve noéroloji bolimu tibbi kayitla-
r1 incelendi. TPD endikasyonlar: Guillain Barre Sendromu
(GBS) (n=41), myasthenia gravis (MG) (n=11), akut disse-
mine ensefalomyelitis (ADEM) (n=3), kronik inflamatuar
demyelinizan polinéropati (KIPD) (n=1) ve multipl skle-
rozis (MS) (n=1). Hastalarin median yas1 49°du ve erkek
hakimiyeti mevcuttu.22 hasta TPD oncesi farkli tedaviler
aldi. Bu tedaviler; IVIG, steroid, azatiopurin ve pridostig-
min idi. Kalan 35 hasta TPD o6ncesi her hangi bir tedavi
almadi. Erken klinik cevabi degerlendirmek icin her hasta
TPD o6ncesi ve sonrasit Hughes foksiyonel evreleme siste-
mine gore degerlendirildi. TPD hesaplanan plazma hac-
minin 1-1.5 kat1 olacak sekilde gtin asir1 yapildi. Ortanca
TPD sayis1 5 ve ortanca islenen plazma hacmi 3075 ml
idi. TPD 6ncesi blittin hastalarin ortanca Hughes skoru 4
iken TPD degisimi sonrasi ortanca skor 1 idi. GBS ve MG
hastalarinda da TPD o6ncesi ortanca Hughes skoru 4’den
TPD sonrasi 1’e azaldi. 57 hasta i¢cin toplam 294 islem
gerceklestirildi. GBSlu hasta grubunda birinci tedavi
olarak TPD yapilanlar ile ikinci sira tedavi olarak TPD
yapilan hastalar karsilastirildiginda Hughes skorlarinda
istatiksel olarak 6nemli fark mevcuttu (sirasiyla ortanca
1’e kars1 3.5). TPD ile ADEM ve KIPN tanisiyla takip edi-
len hastalarda herhangi bir degisiklik gézlenmedi. MS’lu
hastamizda skor 4’den 1’e azaldi. Komplikasyonlar hafif
ve hipotansiyon, hipokalsemi gibi kisa strede kucuk
mudahaleler ile duzeltilebilir komplikasyonlardi. Sonug¢
olarak, TPD néroimmunolojik hastaliklarda 6zellikle GBS
ve MG icin etkili bir tedavi alternatifi olarak gérulmekte-
dir. GBS ozellikle erken dénemde yapildiginda hastalig
kontrol altina almak icin daha etkili olabilir. Ayrica, TPD
nispeten yan etki acisindan glivenilir gibi gérinmektedir.
Bununla birlikte, néroimmunolojik hastaliklarin tedavi-
sinde TPD’nin kisa ve uzun dénem etkilerini belirlemek
icin randomize, prospektif calismalara ihtiya¢c devam
etmek gerekir.
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Bildiri: 65 Sozel No: S0065
KASKAD FILTRASYONU: C.U.T.F. TERAPOTIK AFE-
REZ UNITESI DENEYIMIi: 'Ayse Kistii, 'Hasan Cinar,
'Seda Turgiit, 'Kamile Celebi, 'Guil Tulun, 'Gtiler Ince,
'Ferda Tekinturhan, 2Filiz Kog¢, 2Sebnem Bicakei, °Birol
Guivenc. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcal
Hastanesi, Terapétik Aferez, Kék Hticre ve Kriyoprezervas-
yon Unitesi, Adana, >Cukurova Universitesi Tip Faktiltesi
Néroloji Anabilim Dali, Adana, 3Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Adana

Kaskad Filtrasyonu, santrifgjj ile filtrasyon teknikleri-
nin ayni anda kullanildigi, yari-secici bir aferez yontemi-
dir ve cesitli hastaliklarda Terapo6tik Plazma Degisimi'ne
(TPD) alternatif olarak uygulanmaktadir. Bu yontemde ilk
asama, tam kanin santriftij yéntemiyle komponentlerine
ayrilmasidir. Ikinci asamada, plazma, uzaklastirilmak
istenen molektile uygun por capina sahip bir filtreden
(kaskad filtresi) gecirilir. Plazmanin filtrasyonu sirasinda,
dusuk dansiteli lipoprotein (LDL), trigliserid, IgM, vWF,
kriyoglobulinler, dolasan immun kompleksler gibi makro-
molektller cesitli oranlarda arindirilirken, kritik plazma
proteinleri (albumin, IgG, AT III, vb.) 6nemli 6l¢ctide koru-
narak hastaya geri génderilmektedir. Unitemizde Mayis
2006 - Haziran 2007 tarihleri arasinda, baslica MG,
GBS, PNP, Pemfigus Vulgaris, Tiroid Oftalmopatisi, ve
SLE olmak tizere 15 hastalik tiirtinde,32 hastaya toplam
150 seans Kaskad Filtrasyonu uygulandi. Bu calismada;
albumin, globulin ve pihtilagsma faktorlerinin plazma
dtizeyi ile islem siklig ve islenen plazma hacmi arasinda-
ki iliski arastirildi. Islemlerde hiicre ayristirici olarak Fre-
senius COM. TEC ve AS. TEC.204, plazmanin fraksinas-
yonu icin Infomed CF-100 modiilii, kaskad filtresi olarak;
por caplar: 10-50 nm arasinda degisen Evaflux 2A,3A,4A
ve 5A filtreler kullanildi. Daha kugtik por ¢apina sahip
2A ve 3A filtreler otoimmUn hastaliklarda,4A Reoferez
amacli, en blytk por capina sahip olan 5A filtreler ise
Hipertrigliseridemili hastalarda kullanildi. Merkezimizde
ilk islemler, Uretici firmanin o6nerileri dogrultusunda;
gunluk olarak,1+0,2 total plazma hacmi islenerek ve
ortalama 5 seans seklinde gerceklestirildi. Her hasta icin,
islem Oncesi ve sonrasi takip edilen biyokimyasal testler
incelendiginde; plazma albumin, immunoglobulin ve fib-
rinojen duizeylerinin beklentilerin tizerinde dusttigu ve
kogtilasyonun testlerinin (INR, PT, aPTT) bozuldugu goz-
lendi. Medikal direktértimtiz ve hastalarin primer hekim-
lerinin ortak degerlendirmesi sonucu, seans aralig 48-72
saat olarak yeniden duzenlendi. Buna ek olarak, her
seansta islenmesi gereken toplam plazma hacmi, hasta-
nin laboratuar sonuclar izlenerek medikal direktérimuiz
tarafindan belirlendi. Seans araliginin ve islenen plazma
hacminin duizenlenmesi ile; albumin, immunoglobulin
ve fibrinojenin duzeylerinin 6ngdrilen oranda azaldigi
ve koaglilasyon testlerinin de bir sonraki isleme kadar
toparlandigi gozlendi. Kendi deneyimlerimize dayanarak;
Kaskad Filtrasyonu planlanan hastalarda, standart (tek
tip) uygulamalardan kac¢inilmas: gerektigi sonucuna
vardik. Seans sayist ve sikligl ile her seansta islenecek
plazma hacminin, hastanin laboratuvar degerleri ve isle-
me verdigi yanit dikkate alinarak, Aferez Unitesi Medikal
Direktort tarafindan belirlenmesi dogru bir yaklasim gibi
durmaktadir.
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Bildiri: 66 Sozel No: S0066
TERAPOTIK AFEREZ UYGULAMALARINDA DAMAR
YOLU SECIiMi VE ILiSKiLi KOMPLIKASYONLAR-
CUKUROVA DENEYIMI: 'Seda Turgiit, 'Gtler ince, 'Ayse
Kustl, 'Hasan Cinar, 'Gul Tulun, 'Kamile Celebi, !Ferda
Tekinturhan, 2Birol Gliveng. Cukurova Universitesi Tip
Faktiltesi Balcali Hastanesi, Terapétik Aferez, Kok Hticre
ve Kriyoprezervasyon Unitesi, Adana, *Cukurova Universi-
tesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklarn Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Adana

Terapotik aferez, asiri miktarda artmis kan kompo-
nentlerinin azaltilmas: ya da kanda bulunan anormal
molekullerin dolasimdan uzaklastirilmasi amaciyla uygu-
lanan islemleri kapsar. TUm terapotik aferez uygulamala-
r1, kanin ekstrakorporeal dolasima alinmasini gerektirir.
Basarili bir islem i¢in glivenilir ve yeterli bir venéz akimin
saglanmas1 zorunludur. Bu nedenle, uygun bir damar
yolunun secimi, hastaya terapétik aferez endikasyonu
konduktan sonraki ilk ve en 6nemli adimdir ve hasta-
nin doktoru ile aferez ekibinin ortak gortisti dogrultu-
sunda karar verilmelidir. Merkezimizde, Temmuz 2005
— Haziran 2007 tarihleri arasinda,332 hastada gercek-
lestirilen 1126 terapdtik aferez uygulamasi, kullanilan
damar yolu ve iligkili komplikasyonlar acisindan geriye
donuik olarak analiz edildi: Hastalarimizin 205’ erigskin
(%61,7),127°si pediatrik (%38,3) idi. Eriskin grupta; 155
hastada SVK (Santral Venoéz Kateter) (%75,6), 45 hastada
periferik ven (%22),5 hastada ise hem periferik ven hem
SVK (%2,4) kullanildi. Pediatrik hastalarimizin 101’inde
SVK (%79,5), 24inde periferik ven (%18,9) ve 2’inde
(%1,6) her ikisi birlikte kullanildi. Tablo I'"de damar yolu
bilgileri 6zetlenmistir. (PV: Periferik Ven SVK: Santral
Venoéz Kateter). Tablo — [I’de hastalarda damar yolu ilis-
kili komplikasyonlar 6zetlenmistir. Merkezimizde eriskin
hastalarda 7, pediatrik grupta 3 islem olmak tzere, top-
lam 10 terapotik aferez uygulamas: (%0.89) ciddi kateter
tikanikligi nedeniyle iptal edildi. SVK kullanimina bagh
hemotoraks, pnoémotoraks, damar perforasyonu gibi
kateter komplikasyonuna rastlanmamis ve buna bagh
olim rapor edilmemistir. Sonuc¢ olarak, terapotik aferez
uygulamalarinda, planlanan islemin tart ve sikligi da géz
ontnde bulundurularak ve hastada uygun damar yolu
varsa SVK takmaktan kacinilmasi, glivenli bir islem icin
dogru bir tercih gibi durmaktadir.

Tablo I. islem bazinda kullanilan damar yollari

SVK Lokalizasyonu

= —
= @ s s 2 g
A x + g = - =
< > > = @ = = =
== o w o ' w -_— ==

Erigkin 140 (%19,5) 553 (%769) 26 (%36) 458 (%637) 73 (%102) 35(%49) 3(%04)

(719 Islem)

Pediatrik 163 (%40,1) 235 (%57,7) 9(%22) 231(%568) 5(%12) O] 5(%12)

(407 Islem)

Tablo Il. Hastalarda damar yolu iligkili komplikasyonlar

Komplikasyon Femoral  Subklaviyen  Jugular Hickman  Periferik ven

Tikaniklik 65 (%9,4) 12 (%15,3) 1(%2,9) 26 (%8,5)

Vazospazm 34 (%4,9) 4 (%5,1)

83 (%27,3)
Sizinti, kanama 9 (%1,3) -
Hematom 5 (%0,7)
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Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi / Transfiizyon tibbi ve Kan Bankaciligi /
Hemaferez

Bildiri: 67 Sozel No: S0067
WARFARIN KULLANIMINA BAGLI KANAMA OLGULA-
RINDA KANAMAYA ZEMIN HAZIRLAYAN DUZELTILE-
BILIR FAKTORLER: 'Esin Beyan, 2Cengiz Beyan. ‘Anka-
ra Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Kli-
nigi, ?Gtilhane Askeri Tip Akademisi Hematoloji Bilim Dali

Warfarin degisik endikasyonlar nedeniyle cok yaygin
olarak kullanilan bir oral antikoagulandir. Bizim calis-
mamizin amacit warfarin kullanimina eslik eden kanama
olgularinda kanamaya zemin hazirlayan duizeltilebilir
faktorleri belirlemektir. Bu calisma warfarin kullanimina
bagli kanama ile acil servise muracaat eden yaslar1 32-
86 yil olan 22’si erkek toplam 44 olguda gerceklestirildi.
Mtracaatta 17 olguda melena,11 olguda epistaksis,10
olguda ekimoz,9 olguda hemattiri,6 olguda hematemez,4
olguda hemoptizi,3 olguda hematom,3 olguda vajinal
kanama ve bir olguda ise dis cekimi sonrasi gecikmis
kanama mevcuttu. Kanama baslangicindan hastaneye
muracaata kadar gecen ortalama sutre 3,2 + 3,7 glindi
(0-15 glin, median 2 gin). Hastaneye muracaat esna-
sinda kullanilan haftalik ortalama warfarin dozu 29,5 +
8,4 mg/hafta (8-52 mg; median 35 mg) idi. Warfarinin
ilk baslanmasindan kanamaya kadar gecen stre 24,1
+ 42,9 ay (1-228 ay; median 6 ay) idi. Daha 6nce 12
olgu (%27,3) kanama gecirmisti. Warfarin tedavisine
baslama endikasyonu 17 olguda (%38,6) kronik atrial
fibrilasyon,11 olguda (%25,0) kalp kapak ameliyati, alt1
olguda (%13,6) vendéz tromboemboli, bes olguda (%11,4)
serebrovasktiler olay, ti¢ olguda periferik arteriyel olay
ve iki olguda ise pulmoner tromboemboli idi. Tedavi 20
olguda (%45,4) Kardiyoloji,14 olguda (%31,8) Kalp ve
Damar Cerrahisi,4 olguda (%9,1) Noroloji,3 olguda Gogus
Hastaliklar: ve birer olguda Hematoloji, Beyin Cerrahisi
ve Gogus Cerrahisi uzmanlarinca baslanmisti. Sekiz olgu
(%18,2) sabit bir doktor tarafindan takip edilmekte idi.
Sadece 13 olgu (%29,5) dtizenli olarak kontrole gidiyordu.
Warfarin harici ila¢ kullanimi sikligi 4,8 + 2,6 ilac (1-13;
median 4 ilag) idi. Warfarin kullanimi esnasinda gelisen
kanama ile acil servise muracaat ettiklerinde 20 olgu
(%45,4) aspirin, 13 olgu (%29,5) aspirin dis1 NSAID ve 10
olgu (%22,7) ise antibiyotik kullanmakta idi. Bu esnada
12 olguda doktor bilgisi disinda kendi istegi ile muhtelif
agr1 kesici amacli olarak recetesiz ila¢ kullanimi mevcut-
tu (Dort olguda aspirin ve yedi olguda ise NSAID). Onalt1
olgu (%36,4) diizenli kontrol gerektigini biliyordu. Warfa-
rin isimli ilact kullanir iken bir laboratuar testi ile takip
gerektigini bilen olgu sayist 12 (%27,3) idi. Sadece 10
olgu (%22,7) ilacin kanama yapabilecegini bilmekte idi.
Diger ilaclardan etkilendigini bilen olgu sayisi sadece iki
idi (%4,5). Gidalardan etkilendigini bilen hic olgu yoktu.
Sonuc olarak, bu calismanin 6n sonuclarina gore warfa-
rin kullanimi esnasinda gelisen kanama sikayeti ile acil
servislere muiracaat eden hastalarin btiytik cogunlugun-
da kanama gelisimini davet edecek dtizeyde bilgi eksikligi
vardir. Warfarin kullanimina baglh kanamalarin yol actig
mortalite ve morbiditenin azaltilabilmesi icin bu ilaci
kullanan hastalari ve bu hastalari daha yogun izleyen
branslarin uzmanlarini hedefleyen egitim programlarinin
gelistirilmesi gereklidir.
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Bildiri: 68 Sozel No: S0068
TEKRARLAYAN DUSUKLU OLGULARDA TROMBOSIT
MIKROPARTIKULLERININ ONEMI: 'Kiirsat Kaptan,
!Cengiz Beyan, 'Ahmet Ifran, ?Aysel Pekel, ?Ali Sengul.
!GATA Hematoloji Bilim Dal, >GATA Immtinoloji Bilim Dali

Trombosit mikropartiktlleri, fizyolojik veya patolojik
uyarilarla trombositlerin aktiflenmeleri ile olusurlar ve
prokoagulan aktiviteye sahiptirler. Trombosit mikropar-
tiktllerinin bir ¢ok protrombotik durumla iliskili oldugu
gosterilmistir. Tekrarlayan dustklerde de nedenlerden
birisinin uteroplasental tromboz olmasi, trombosit mik-
ropartiktillerinin bununla iliskili olabilecegini dustn-
durmektedir. Bu nedenle, bu calismada tekrarlayan
dustikleri olan kadinlarda trombosit mikropartiktllerinin
bir etken olup olmadigini arastirmak amaclanmistir.
Trombosit aktivasyon belirteci olarak CD62P ve trombosit
mikropartiktilti olarak da CD42b+ mikropartikiller akim
sitometrisi ile tam kanda 6lculmustiar. Calismada hasta
gurubu tekrarlayan dusukleri olan 13 kadin ve kontrol
gurubu ise daha 6nce dusuk 6yktist olmayan 11 saglikli
kadindan olusturulmustur. Hasta gurubundaki trom-
bosit mikropartiktll dlizeyleri kontrol gurubundan daha
yuksek olarak saptanmistir (%4.13+£1.09 x %2.54+1.47,
p<0.006). CD62P dtizeyleri ise hasta ve kontrol gurubun-
da (%14.48+10.41 x %10.37£10.55, p>0.05) farklilik gos-
termemistir. Sonuc olarak, kontrol gurubuna goére hasta
gurubunda trombosit mikropartiktil dtizeylerinin daha
yuksek saptanmasi (p<0.006), trombosit mikropartiktil-
lerinin tekrarlayan dusuklerin patogenezinde rol sahibi
olabilecegini distiindtrmektedir.

Yasam Kalitesi / Etik / Sosyal ierikler

Bildiri: 69 Sozel No: S0069
HEMATOPOYETIK KOK HUCRE NAKLi YAPILAN HAS-
TALARDA YASAM KALITESININ DEGERLENDIRIL-
MESI: !Mustafa Cetiner, 2Giilsan Sucak, !Fergiin Aydin,
'Elif Birtas, 3Ceylan Yozgatligil, !Sibel Kalaca, *Zeynep
Aki1, 'Sevgi Kalayoglu Besisik, 'Burhan Ferhanoglu,
1Zafer Gulbas, 'Ant Uzay, 'Isik Kaygusuz, 'Tulin Firath
Tuglular, 'Mahmut Bayik. 'Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi, 2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, 3Ortadogu Tek-
nik Universitesi Fen Edebiyat Fakiiltesi Istatistik Béltimii,
*Istanbul Universitesi Istanbul ve Cerrahpasa Tip Fakiilte-
leri, *Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematopoyetik kok hticre nakli (HSCT) sonrasinda iyi
bir yasam kalitesinin saglanmasi tedavi basarisinin énem-
li parametrelerden birisidir. Yasam kalitesinin degerlendi-
rildigi anketlerin cogu Avrupa ve Kuzey Amerika kaynakl
olup orada elde edilen sonugclarin dtinyanin diger bolge-
leri i¢in de gegerli oldugunu iddia etmek olanaksizdir. Bu
nedenle her cografya ve/veya kulttirtin kendi hastalarina
uyguladigi yasam degerlendirme anketlerinden elde ettigi
sonuclar1 dikkate almas: gereklidir. Bu calismada tulke-
mizde HSCT uygulanmis yetiskin hastalarda “Turkish
version of the Functional Assessment of Cancer Therapy
- Bone Marrow Transplantation (FACT-BMT) question-
naire (Version 4) ” anketi kullanilarak hastalarin yasam
kaliteleri degerlendirildi. ilk asamada FACT-BMT anketi,
Assessment of Chronic Illness Therapy (FACIT) 'nin sekiz
basamakli metodolojisi izlenerek ve FACIT kontroltin-
de (Northwestern Universitesi, Chicago, ABD) Tiirkce'ye
cevrildi. Izleyen asamada ise 12 hasta ile gecerlilik deger-
lendirmesi yapild1 ve Turkee gecerlilik sinandiktan sonra
calismaya gecildi. Calismaya 5 merkezden 250 hasta dahil
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edildi. Hastalarin ortalama yaslari 36.89 olup %45,4
kadin, %54,6’s1 erkekti. Olgularin %61,2'ine allogeneik,
%38,3ine ise otolog HSCT yapilmisti. Olgularin %20,11
Multiple Miyeloma, %26,4c Akut Miyelositik Losemi,
%13,6’s1 Kronik Miyeloid Lésemi, %11,6’s1 Hodgkin Has-
taligl, %9,6’s1 Hodgkin disi Lenfoma idi. Turkish FACT-
BMT'nin Cronbach alfa degeri 0.78 bulundu. Olgularda
emosyonel iyilik skoru (EWB) ile fiziksel iyilik skoru (PWB)
arasinda pozitif bir ilgilesim saptandi (r=0.436, p=0.000).
Benzer iliski kemik iligi skoru ile de (BMTS) mevcuttu
(r= 0.573, p=0.000). Emosyonel durum kadin cinsiyette
erkege gore daha yuliksek idi (Pearson Chi-square=41.102,
p=0.005). Yas, yasam kalitesini etkileyen bir diger degis-
kendi. Yasi 40’in altinda olan hastalarda sosyal/ailevi
iyilik hali (S/FWB) ve fonksiyonel iyilik hali (FWB) daha
olumsuzdu (p=0.041 ve 0.024). Benzer bicimde Toplam
FACT-G skoru da 40 yas altinda daha dustk saptandi.
Olgularin 917 (%36.4) cinsel yasamlarinin sorgulandigi
sorulara yanit vermekten kacindilar. Sonucta Turkish
FACT-BMT’nin yasam kalitesinin sorgulanmasinda gecerli
bir anket oldugu, erkek cinsiyet ve 40 yas altinda olmanin
yasam kalitesini daha kott etkiledigi, bu cinsiyet ve yas
grubunda yasam beklentisinin daha ytiksek oldugu sonu-
cuna varildi. Cinsellik ile ilgili sorunun yanitsiz birakilma-
st tlkemizde konunun halen bir tabu oldugu izlenimini
birakmaktadir.

Bildiri: 70 Sozel No: S0070
KOK HUCRE NAKLi YAPILAN HASTALARDA ALTER-
NATIF TEDAViI KULLANMA ALISKANLIKLARI: Sercan
Aksoy, Nursel Kocal, Sadiye Akdogan, Evren Ozdemir,
Emin Kansu. Hacettepe Universtiesi Onkoloji Enstitiisti,
K6k Hticre Nakli Unitesi, Ankara

Amagc: Hastalar, kur saglayabilmek icin standart
tedavilerinin yanisira etkinlikleri kanitlanmamis alter-
natif tedavi (AT) yontemlerini de denemektedirler. Bu
calismada kok htcre nakli yapilmis hastalarda AT
kullanma aliskanliklari ve hastalarin klinik ve sosyo-
demografik o6zellikleri incelenmistir. Gere¢ ve Yontem:
Calismaya Ocak-Haziran 2007 arasinda Hacettepe Uni-
versitesi Onkoloji Enstittistt K6k Hticre Nakli Unitesi’nde
takip edilen ve hematolojik malignite neden ile kék hticre
nakli yapilmis hastalar dahil edilmistir. Hastalara AT
kullanima aligskanliklar: ve sosyodemografik 6zellikleri ile
ilgili ytiz ytize gortisme yontemiyle anket uygulanmistir.
Bulgular: Calismaya 72 (55 Erkek,17 Kadin) otolog ve
13 allojeneik (9 Erkek,4 Kadin) olmak Uzere toplam 85
hasta dahil edilmistir. Hastalarin ortanca yasi 46 (aralik;
19-80), transplantasyon sonrasi gecen sUre ortancasi
ise 24 (aralik 4-86) aydi. Hastalardan 36’s1 (%42.4) AT
kullandigini belirtmisti. AT kullanan hastalarin ortanca
yast 36 (aralik; 19-80) iken kullanmayanlarin ise 50
(aralik; 23-69) idi (p=0.14). Otolog olan grupta AT kulla-
nimi allojeneik olan gruba goére daha ytksekti (%45.8 vs
%23.1) (p=0.10). AT olarak en sik tercih edilen maddeler
1sirgan otu ve tohumu (16/36), cérek otu (13/36) ve siyah
Uztm cekirdegi (12/36) idi. Kadin hastalarin %66.6°s1,
erkeklerin ise %33.3’0 AT kullandigini belirtmislerdi
(p=0.01). Evli hastalarin %35.9'u digerlerinin ise %61.9’u
AT kullanmakta (p=0.01) idi. Universite ve lise mezunu
olan grupta AT kullanimi %52.9 iken ilkokul ve ortaokul
mezunu olan grupta bu oran %?26.5 idi (p=0.013). AT
kullanan hastalardan %352.8’1 kullandiklar1 tedavinin
kendilerinde olumlu etkilerinin oldugunu belirtilmisler-
di. AT kullanan hastalarin %16.7’si alternatif tedavide
kullandiklar1 ajanlarin yan etkilerinin olabilecegini bil-
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mediklerini, %2.8’f bu tedavilerle yan etki yasadiklarini
belirtmislerdi. AT kullanan hastalarin %58.30 yakin
cevresinin, %26’s1 medyanin, %8.3’ diger hastalarin AT
kullanmalarinda etkili oldugunu belirtmistir. AT kulla-
nan ve kullanmayan hastalar yasadiklan yer (koy, ilce,
sehir), mesleki durum (calisiyor, emekli, raporlu) hastalik
durumu (remisyon, nuiks) acisindan karsilastirildiginda
arada istatistiksel anlamli fark yoktu. Sonuc: Klinigi-
mizde kok hticre nakli yapilmis hastalarda AT kullanma
orant %42.4’dir. AT yontemlerinin kanser tedavisinde
belirgin etkinligi gosterilememistir. Tek basina veya stan-
dart tedaviler ile birlikte kullanimi toksisite riskini artir-
makta, standart tedavilere uyumu guiclestirebilmektedir.
Hastalar AT yontemleri, tedavi etkinligi ve toksisiteleri
acisindan bilgilendirilmelidir. Unitemizde bu konuda egi-
tim calismalarina baslanmistir.

Bildiri: 71 Sozel No: S0071
KEMOTERAPI ALAN HASTALARIN KEMOTERAPININ
YAN ETKILERI ILE ILGILI BILGI DUZEYLERININ
BELIRLENMESI (TEK MERKEZ SONUCLARI): 3Arife
Yavaser. Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, [zmir
GIRIS: Kanser tedavi yéntemlerinden biri kemotera-
pidir. Kanser hastalarinin kemoterapinin yan etkilerini
bilmeleri, kemoterapi sirasinda ve sonrasinda bu yan
etkilerle bas etmelerini kolaylastirmak icin gereklidir.
AMAC: Bu calismanin amaci; kemoterapi alan hastala-
rin, kemoterapinin yan etkileri hakkinda ne kadar bilgi
sahibi olduklarini ve gunlik yasamlarini nasil etkile-
digini belirlemektir. Ayrica hastalara sunulan saglk
bakim hizmet kalitesinin arttirilmasi1 hedeflenmistir.
YONTEM: Calisma, hastanemizde Hematoloji Servisi'nde
yatan, Gtindtiz Tedavi Unitesi ve Onkoloji Gtindiiz Teda-
vi Unitesi’nde gtintibirlik tedavi uygulanan génulli 64
hasta ile yurutalda. Veriler Ocak-Subat 2007 tarihleri
arasinda toplandi. Verilerin toplanmasinda “Hastalarin
Kemoterapinin Yan Etkilerine Yonelik Bilgilerini Belir-
leme Formu” kullanilmistir. Anket formu olusturulma-
dan o6nce hastalarla gortisme yapild: ve kendilerinden
kemoterapiyle ilgili 6grenmek istedikleri bilgilerin neler
oldugunu yazili olarak vermeleri istendi. Yazili geribildi-
rimlere gbére anket formu olusturuldu. Veriler SPSS 13.0
programi ile degerlendirildi ve ytizdelik hesabi kullanildi.
BULGULAR: Calismaya katilan hastalarin 29'u (%46,0)
kadin, 34’4 (%54,0) erkektir. Hastalarin 48% (%77.4)
ilk-ortaokul,12’si (%19.4) lise, 11 (%1.06) yuksek okul
mezunudur. Ik kez kemoterapi alan hasta sayis1 25dir
(%42,4). Kemoterapi hakkinda bilgi sahibi olanlar 29
(%45.3) kisi, az bilgi sahibi oldugunu ifade edenler 18
(%28.1) kisidir. Bu konuda egitim aldigini ifade edenler
sadece 16 (%26,7) kisidir. Ankete katilan hastalarin 19’u
(%33,3) anemi, 28’ (%58,3) ndétropeni, 26’s1 (%59,1) trom-
bositopeni ile ilgili bilgi sahibi degildir. Hastalardan 38’
(%63.3) calisma hayatinin,33*0 (%54.1) aile hayatinin,
21’1 (%40.4) cinsel hayatinin, 33’4 (%60.0) ruhsal duru-
munun, 341 (%63.0) glnltk aktivitelerinin, 31’1 (%57.4)
sosyal hayatinin degistigini belirtmistir. SONUC: Yapilan
calisma sonucunda, hastalarin ¢ogunlugunun (%54.7)
kemoterapinin yan etkileri hakkinda hi¢ bilgi sahibi
olmadiklari, bilgi sahibi oldugunu belirten hastalarin da
yetersiz veya yanlis bilgiye sahibi olduklar tespit edilmis-
tir. Bu sonuca gore hastalara tedavi sirasinda hemsireler
tarafindan kemoterapinin yan etkileri hakkinda daha sis-
temli bir sekilde egitimler yapilmaya baslanmistir. Ayrica
“Kemoterapi Hakkinda Merak Ettikleriniz” adli bir egitim
kitapcigl hastalara dagitilmak tizere hazirlanmistir.
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Bildiri: 72 Sozel No: S0072
KANSER HASTASI OLAN COCUKLARIN ANNELERININ
ANKSIYETE, DEPRESYON VE SOSYAL KARSILAS-
TIRMA DUZEYLERI: Arife Kaygusuz, Ayse Erbay, Elif
Kazanci, Basak Yilmaz, Canan Vergin. Behget Uz Cocuk
Saglhgt ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Kanser tibbi ve ruhsal sorunlarin i¢ ice yasandigi,
hastay: hem bedensel, hem de ruhsal yonden ve de 6zel-
likle ailesiyle birlikte ele almanin tedaviyi kolaylastirici
etkisi olacag: bilinen bir gercektir. Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi (HAD, Hospital Anxiety and Depres-
sion Scale), bedensel hastaligi olan hastalar ve birinci
basamak saglik hizmetine basvuranlarda anksiyete ve
depresyon yéntinden riski belirlemek, diizeyini ve siddet
degisimini Ol¢me amaciyla gelistirilmis kendini deger-
lendirme &lcegidir. Sosyal Karsilastirma Olgegi (SKO)
ise kisinin bagkalariyla kendini kiyasladiginda cesitli
yonleriyle nasil gérduiginti 6lcmektedir. Bu arastirma-
nin amact kanser hastaligi olan cocuklarin annelerinin
anksiyete ve depresyonu belirlemek ve sosyal karsilasti-
rilma duzeyi arasindaki iliskiyi saptamaktir. Calismaya
Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi Hematoloji-Onkoloji
Kliniginde ¢ocugu kanser tanisi ile izlenen 30 anne ve
dahiliye poliklinigine basvuran ve herhangi bir kronik
hastalifi olmayan 30 hasta annesi HAD, SKO, Veri ve
Bilgi Toplama Formu uygulanarak degerlendirilmistir.
Egitim durumlarina goére annelerin 27’si (%45) ilkokul,
131 (%21) lise, 8’ (%14) ortaokul, 12’si (%20) okuryazar
degildir. Ikamet durumuna gére ise 57’si (%95) ilcede,
30 (%5) koyde yasamaktadir. Kanser tanisi ile izle-
nen cocuklarin annelerinin 22’sinde (%73) anksiyete ve
24 inde (%80) depresyon riski belirlenirken, poliklinikte
izlenen cocuklarin annelerinin 15’inde (%50) anksiyete,
10’unda (%33) depresyon riski gortlmusttr (p<0.05). Her
iki grupta sosyal karsilastirma diizeyinde anlamh fark-
lilik saptanmamistir. Anksiyete ile sosyal karsilastirma
arasinda anlaml farklihik goértlmemis, ancak depresyon
ile sosyal karsilastirma arasinda anlaml farklilik saptan-
mistir (p<0.05). Sonug olarak hasta ve kontrol grubunda
anneler sosyal ortamdan izole olmamaktadir Ancak hasta
annelerinin anksiyete ve depresyon duzeyleri belirgin
yuksek ve ozellikle depresyon riski olan annelerin sosyal
ortamdan uzaklasmasi anlamli bulunmustur. Bu neden-
le kanserli cocugu olan annelere tanidan itibaren yogun
psikososyal destek verilmesinin tedaviye buyuk katki
saglayacagl distinulmustur.
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Bildiri: 73 Poster No: P0001
ADOLESAN AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIiSINDE
INDUKSIYONDA YUKSEK DOZ STEROID KULLANIMI
iLE ARTMIS SAGKALIM: Sule Unal, Aytemiz Giirgey,
Selin Elmas, Sevgi Yetgin, Murat Tuncer, Fatma Gumruk,
Gontil Hicsénmez, Mualla Cetin. Hacettepe Universitesi,
Pediatrik Hematoloji Unitesi

Cocukluk cagi akut lenfoblastik l6semisinde (ALL)
5 yillik olaysiz sagkalim %80’lere ulasirken, eriskin
vakalarda %30-40’lardadir. Cocukluk ve eriskin ALL’leri
hakkinda oldukca fazla verimiz oldugu halde, her iki
grubun arasinda bulunan adoélesan ALL vakalart ile ilgili
verilerimiz oldukca sinirhidir. Adoélesan vakalarda tim
immunfenotiplerde remisyona giris oranlari ve tam remis-
yonda kalis stireleri 1-9 yas arasinda tani alan vakalarla
karsilastirildiginda anlaml 6l¢tide duistik bulunmustur.
Adolesanlarda daha kot sagkalim hizlari olmasi nede-
niyle, bu hasta grubunda tedavi basarisini artirmak
amaciyla daha yogun tedavilere yonelinmesi gindeme
gelmistir. Bu amagcla, calismaya Hacettepe Universitesi
Pediatrik Hematoloji Unitesinde Mart 1991-Temmuz
2006 arasinda ALL tanisi alan adélesan yas gurubun-
daki (10-18 yas) 126 hasta dahil edilmistir. Mart 1991-
Mart 1997 tarihleri arasinda St Jude Total XI protokolt
alan 63 hasta, remisyon induksiyonda po yuksek doz
metilprednizolon (YDMP) (600-900 mg/m?/gun), (Grup
1A, n=19, %15) ve po konvansiyonel doz metilprednizo-
lon (KDMP) (60 mg/m?/glin), (Grup 1B, n=44,35 %) alan
hastalar olmak tzere iki gruba randomize edilmistir.
Mart 1997-Temmuz 2006 tarihleri arasinda St Jude Total
XIII protokolti uygulanan (Grup 2, n=63, %50) hastanin
hepsi indiiksiyonda po YDMP (600 mg/m?/glin) tedavisi
almistir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, gelis beyaz ktire
sayisi, santral tutulum ve immunofenotip acgisindan fark-
lilik saptanmamistir. Serideki 126 hastanin 31’1 (%24.6)
relaps olmustur. Grup 1A,1B ve 2’de sirasiyla 5 yillik
hastaliksiz sagkalim (EFS) %65.4£11.4, %58.8£8.5 ve
%70.7£8.0 olup, fark anlamli degildir (p=0.47; log rank
1.48). Gruplarin 5 yillik toplam sagkalimi (OS) sirasiyla
%78.219.6, %45.8+7.7 ve %69.1+6.6 olarak bulunmus-
tur ve fark anlamlidir (log rank 0.035, p=0.03). YDMP
alan hastalarin (Grup 1A ve 2 birlikte) 5 yilik EFS’si,
KDMP alan hastalarla (Grup 1B) karsilastirildiginda,
YDMP grubunda 5 yilik EFS %70.0£6.4, KDMP grubun-
da %58.8+£8.5'dir. Aradaki fark carpici olmakla birlikte
istatistiksel anlamli degildir (p=0.28). YDMP grubunda
5 yillik OS %71.4+5.5 iken KDMP grubunda %45.8+7.7
olarak bulunmustur ve fark anlamlidir (log rank 5.95,
p=0.01). Cox regresyon analizinde, FAB L3 alttipi (OR:
5.0, CI: 1.14-22.6) ve KDMP uygulanmas: (OR: 2.5, CI:
1.02-6.07) relaps hizlarina etkili olarak bulunmustur.
Yetgin ve ark, 2003, tarafindan yapilan calismada O-
18 yas arasi grupta YDMP alan hastalarin sagkalimi
anlamli olarak daha iyi bulunmustur. Schwartz ve ark,
2001, yuksek doz steroid ile pediatrik ALL’de daha iyi
sonuclarin varligini bildirmistir. Pieters ve ark, 1998,
yas ilerledikce l6semik hticrelerde steroid direnci gelis-
tigini savunmaktadir, ancak calismamiz bu durumun
doza bagimli olabilecegini gdstermektedir. Sonuc¢ olarak
adolesan yas grubu l6semik hticrelerinin immunofenotip
ve sitogenetik gibi farkli biyolojik ozellikleri g6z 6ntine
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alindiginda, bu grup hastalardaki daha dustuk sagkalim
hizlar1 induksiyon tedavisinde ytksek doz steroid kulla-
nimu ile asilabilir.

Bildiri: 74 Poster No: P0002
KARBOPLATIN, ETOPOSID VE METOTREKSATA
BAGLI HIPERSENSITiVITE REAKSIYONUNDA DESEN-
SITIZASYON: Elif Kazanci, Ayse Erbay, Funda Tayfun
Demet Can, Canan Vergin. Dr. Behget Uz Cocuk Hastalik-
lart ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Metotreksat (MTX), karboplatin ve etoposid pediatrik
malignitelerde yaygin olarak kullanilan kemoteropo-
tik ajanlardir. Karboplatin hipersensitivitesi 6zellikle 7
ktimulatif kiir sonras: daha yliksek oranda gortilmek-
te, bu oran %2 den %?27’lere ulasabilmektedir. MTX
hipersensitivitesi literatlirde nadir tanimlanmistir. MTX
allerjisi gelisen olgularda karboplatin desensitizasyon
protokolti modifiye edilerek tedavinin sorunsuz olarak
uygulandig bildirilmektedir. MTX, karboplatin ve eto-
posid uygulamasindan sonra hipersensitivite gelisen ve
desensitizasyon yapilarak tedavileri basariyla strdtrtlen
Uc hasta (iki akut lenfoblastik l6semi, bir gliom) sunul-
mustur. Birinci olgu: Bir bucuk yasinda opere optik
kiazmatik gliom tanili erkek olguda, disuk grade astro-
sitom tedavisi uygulanirken karboplatinin 13. ktrtnde
anaflaktik reaksiyon gozlendi. Olgu monitorize edilerek
yarim saat once premedikasyon (dexametazon 20 mg,
ranitidin 2 mg/kg, difenhidramin 50 mg intravendz,
hidroksizin ve setirizin peroral) uygulandi. Total dozun
1: 1000’1 1,5 saatte,1: 100% 1,5 saatte 1: 1071 1,5 saat-
te geri kalan soltisyon ise 1: 1 diltisyon seklinde 1,5 sa
verildi. Bu desensitizasyon protokolt ile hipersensitivite
reaksiyonu gézlenmedi. Ikinci olgu: Uc yasinda akut len-
foblastik 16semili (ALL) erkek olgu TRALL 2000 protokol
M 50. gtin (1gr/m?2 36 saatlik MTX) tedavisi i¢in yatirildi.
Inflizyonunun 24. saatinde hipersensitivite reaksiyonu
gozlendi. Inflizyon durdurularak monitorize edildi. Pre-
medikasyon yapildiktan sonra desensitizasyon protokoll
uygulandi. Total dozun 1: 1000’ 1,5 saatte,1: 100’ i 1,5
saatte,1: 10’i 6 saatte ve geri kalani 24 saatte verildi.
Hipersensitivite reaksiyonu gozlenmedi ancak izleminde
metotreksat inflizyon slresinin toplam 48 saate uzamasi
nedeniyle uzamis febril nétropeni ve agir mukozit gelisti.
Yan etkilerinin gelismemesi i¢in inflizyon stiresinin uza-
tilmamasina ézen gdsterilmesi 6nerilir. Uctincti olgu: On
yasindaki ALL’li erkek olguda TRALL 2000 protokoltl 2.
HR3 blok tedavisi sirasinda hipersensitivite reaksiyonu
olustu. Premedikasyon yapildiktan sonra karboplatin
desensitizasyon protokolli uygulandi ve reaksiyon goézlen-
medi. Karboplatin ve etoposid hipersensitivitesi gelisen
hastalarda uzun sureli (6 saat) desensitizasyon guvenli
ve etkindir. Ancak 6zellikle ytiksek doz MTX uygulanan
hastalarda uzun suren doku perflizyonuna bagli yan
etkilerinin gelismemesi icin inflizyon stresinin uzatilma-
masina 6zen gosterilmelidir.

Bildiri: 75 Poster No: P0003
ERISKIN RELAPS / REFRAKTER AKUT LOSEMI HAS-
TALARINDA FLAG-I’'DA KEMOTERAPI REJIMI: Ziibeyde
Nur Ozkurt, Gulsan Turkéz Sucak, Rauf Haznedar,
Zeynep Arzu Yegin, Sahika Zeynep Aki, Munci Yagci. Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

Giris: Erigkin relaps/refrakter akut l6semili hastala-
rinda tedavi secenekleri kisith olup, kurtarma rejimleri ile
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tam yanit (TY) oranlar1 %33-74 arasindadir. Elde edilen
yanitlar 4 aydan kisa sUreli devam etmektedir. Bu has-
talarda en iyi tedavi secenegi olarak dusuk toksisiteye
sahip bir kurtarma kemoterapisi ardindan allojeneik kok
huicre nakli (AKHN) uygulanmasi kabul edilmektedir. Bu
calismada relaps/refrakter akut l6semili hastalarinda
FLAG-Ida rejiminin etkinligi ve toksisitesi geriye déntuk
olarak degerlendirilmistir. Hastalar ve Metod: Aralik
2004-Nisan 2007 tarihleri arasinda relaps/refrakter akut
16semili 27 ardisik hastaya [13 AML,14 ALL; 14 kadin ve
13 erkek, ortanca yas 33 (dagilim 16-60 yas) | uygulanan
FLAG-Ida kurtarma rejiminin etkinligi ve toksik etkileri
dosya kayitlarindan geriye déntik olarak incelendi. Tedavi
oncesi hastalik durumu 11 hastada primer refrakter,16
hastada ise relaps olarak degerlendirildi. Sonuclar: Teda-
vi sonras1 14 hastada (%51,9) tam yanit elde edilirken,1
hastada kismi yanit (%3,7) elde edildi. On hastada (%37)
kurtarma rejimine yanit alinmazken,2 hasta (%7,4) kemo-
terapinin ilk 4 haftasinda enfeksiyon nedeniyle (1 hasta
fungal pnémoni ve sepsis,]1 hasta E. coli bakteriyemi ve
sepsis) kaybedildi. Yanit veren hastalarda mutlak nétrofil
sayisinin (MNS) > 500/mm? ve >1000/mm?® olmasi icin
gecen sure kemoterapi baslangicindan itibaren sirasiyla
ortanca 20 (dagilim 14-59) gtin ve 21 (dagilim 15-60) glin;
platelet sayisinin >20000/mm? ve >100000/mm?® olmasi
gecen sUre ise sirasiyla ortanca 24,5 (dagilim 12-63) gtin
ve 32 (dagiim 12-63) gin olarak bulundu. Hastalarin
timuinde grade IV hematolojik toksisite kaydedildi. Grade
III-IV noétropenik ates 11/27 (%40,74) hastada gozlendi.
WHO grade > 2 hematolojik olmayan yan etkiler arasinda
hepatotoksisite 5/27 hastada (%18,51) ve mukozit 11/27
hastada (%40,74) tespit edildi. FLAG-Ida rejimi sonrasin-
da ortanca takip stresi 4,3 ay (dagilim 0,6-15,2 ay), sag
kalim stresi 5,4 ay (dagilim 2,7-15,2 ay), hastaliksiz sag-
kalim (DFS) 3,1 ay (dagilim 1,7-12,2 ay) hesaplandi. On
iki hastada AKHN (10 hasta HLA uyumlu akraba donér,1
hasta haploidentik ve 1 hasta akraba disi1 donér) uygu-
landi. AKHN yapilan hastalarda ortanca takip stresi 4,3
(1,8-15,2) ay, DFS 4,8 ay (dagilim 3,1-7,1 ay) ve ortanca
sag kalim suresi 5,7 ay (dagihm 2,1-15,2); AKHN yapil-
mayan hastalarda ortanca takip stresi 3,5 (0,6-12,2)
ay, DFS 2,5 ay (1,7-12,2 ay) ve ortanca sag kalim suUresi
4,6 ay (2,7-12,2 ay) bulundu. AKHN yapilan olgularda,
yapilmayan olgulara gore ortanca takip suresi, DFS ve
sag kalim stiresi daha uzun olmasina ragmen istatistiksel
farklilik gosterilemedi (p>0,05). ALL ve AML tanisina gore
yapilan alt grup analizi Sekil 1’de verildi. AML olgularinda
FLAG-Ida rejimi sonrasi DFS ve sag kalim suresi (Tablo
1) anlamli olarak daha uzun bulundu. Transplant yapi-
lan 5 AML olgusunun tamaminin,7 ALL olgusunun ise
2’sinin tam yanit ile AKHN’ne alindig1 gortilda. Tartisma:
Relaps/refrakter akut 16semi hastalarinda FLAG-Ida reji-
mi etkin ve kabul edilebilir dlizeyde yan etkiye sahip bir
tedavi secenegidir. Kurtarma rejimi olarak FLAG-Ida ile
yanit alinan AML hastalarinda sag kalim stresi ve DFS
stireleri ALL hastalarina gére anlamli olarak daha uzun-
dur. ALL olgularinda yeni kurtarma rejimlerine gereksi-
nim vardir. Ayrica ALL olgularina tam yanit saglandiktan
sonra AKHN yapilmasi sag kalim surelerinin daha uzun
olmasinda etkili olabilir.
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Tablo .
(n=27) AML (n=13) ALL (n=14)
Tam yanit n/ % 8/61,5 6/ 42,9
Kismi yanit n/ % - 1/7.1
Toplam yanit n/ % p>0,05 8/61,5 7/ 50,0
Refrakter n/ % 4/30,8 6/ 42,9
Erken 6lim n/ % 1/77 1/71
Ortanca sagkalim siiresi (ay) 7(5,2-15,2) 4,1(2,1-5,5)
(Tam yanit veya kismi yanit alinan hastalar)
P=0,001
Hastaliksiz sagkalim siiresi (ay) 52 (2,3-12,2) 2,2 (1,1-3,4)
(Tam yanit veya kismi yanit alinan hastalar)
P=0,01
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Sekil 1. FLAG-Ida ile tedavi edilen yiiksek riskli AML ve ALL hastalarinda toplam
sagkalim

Bildiri: 76 Poster No: P0004
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI OLGULARDA KON-
VANSIYONEL DOZ PREDNISOLON TEDAVISININ
APOPTOZA ETKIiSi VE BAX GEN POLIMORFiZMi: 'Elif
Kazanci, 'Ayse Erbay, 'Ferah Genel, ?Huseyin Onay,
2Ayca Aykut, 2Ferda Ozkinay, !Murat Strticti, 'Muhittin
Dag, 'Canan Vergin. Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar
ve Cerrahisi Egitim ve Arastrma Hastanesi Hematoloji
Klinigi, Izmir, 2Ege Universitesi Tibbi Genetik Anabilim
Dali, Izmir

Amagc: Bu calismada yeni tan1 almis ALL’li hastalarda
tedavi 6ncesi spontan apoptozun ve konvansiyonel dozda
prednisolon tedavisi sonrasi apoptoz oraninin belirlenmesi
ve tedavi yanitinin degerlendirilmesindeki 6neminin goste-
rilmesi, ayrica apoptoz yolaginda apoptozu uyarici genler-
den olan Bax’in ekspresyonunu etkileyen G-248A nukleo-
tid polimorfizmini arastirmak hedeflendi. Materyal metod:
Losemide apoptoz indeksi calismas:t Mayis 2006 — Subat
2007 tarihleri arasinda 0-11 yas grubu yeni tani almis 25
ALL’ li hastanin kemik iligi aspirasyon (KIA) érneklerinde
taze olarak 0,3 ve 8. glin Annexin V- FITC kiti kullanilarak
(akim sitometrik) yapildi. Tedaviye yanitlari TRALL-2000
Protokoltine gore degerlendirildi. G (-248) A polimorfizm-
leri 6’s1 relaps toplam 60 ALL tanili olgu ve 96 saglikli
kontrol grubunda Denattiran Yuksek Performansh Likit
Kromatografisi (DHPLC) ile arastirildi. SONUCLAR: Hasta-
lar %28 (n=7) dustk risk, %44 (N=11) orta risk, %28 (n=7)
yiksek risk grubundaydi. Immunfenotipik olarak %80
n=20 preB, 58 n=2 proB, %8 T n=2, %4 transizyonel preB
n=1. Lenfoblastlardaki ortalama apoptoz indeksi (Al) 0,3.
ve 8. glin sirasiyla %18.3+13.7, %19.2+12.2, %16.5+7.5
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saptandi. Akim sitometrik Al gbére spontan, 3. ve 8. glin
arasinda anlamli fark bulunmadi. Apoptoz indeksinin
konvansiyonel dozda steroidle degismedigi géruldu. 0. giin
Al ile 3. ve 8. glin, 3. glin Al ile 8. glin arasinda pozitif bir
korelasyon saptandi. Spontan Al 20000/mm?® Uzerinde
olan olgularda duisiik olarak gozlendi. Istatistiksel olarak
anlamli bulunmasa da l6kosit sayisinin artisinin spontan
Al'nin dustk olusu ile iligkili olabilecegi diistintildi. PreB
ALLli olgularda diger immunfenotiplere gére 0.,3. ve 8.
glin Al anlamli olarak yuksekti. ALL’ li ve kontrol grubu
arasinda GG, GA genotipi ve G ve A allel siklig1 acisindan
anlamli bir fark gértilmedi.O.,3. ve 8. glin Al ile G (-248A)
polimorfizminin GG ve GA genotipi, G ve A allel siklig1 ara-
sinda anlamli bir fark yoktu. PreB ve diger immunfenotipli
olgularda GG, GA, genotipi ve G ve A alel siklig1 acisindan
anlaml bir fark yoktu. Remisyondaki ve relaps ALLli olgu-
larda GG, GA, AA genotipi ve G ve A allel sikligi acisindan
anlamli bir fark gézlenmedi. Bu calismada konvansiyonel
dozda prednisolon tedavisinin apoptozu induklemedigi,
ancak PreB ALL’ li ve CD45 ekspresyonu dustk olgularda
ortalama apoptoz oraninin anlaml sekilde ytiksek oldugu,
PreB ALL’de iyi prognozun apoptoz oranindaki ytukseklik-
le iliskili olabilecegi, CD45 ekspresyonu duistik bulunan
olgularda apoptoz oranindaki anlaml artisin iyi prog-
noz gostergesi sayilabilecegi, spontan apoptoz oraninin;
genetik, cevresel, konjenital ya da akkiz bir¢ok faktérden
etkilenen, hastaligin ve belki de hastanin bir 6zelligi oldu-
gunu dustndurdd. Sonug¢ olarak cocukluk cagi ALL’de
Bax polimorfizminin patogenezde ve klinik gidiste 6nemli
olmadigl sonucuna varilmis olup, calismanin daha fazla
olgu sayisi ile tekrarlanmasi ve apopitoz yolaginda rol
oynayan diger proteinlerin de arastirilmasinin gerektigi
kanisina varilmistir.

Bildiri: 77 Poster No: P0005
COCUKLUK CAGI AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI
OLGULARINDA L-ASPARAGINAZA BAGLI GELISEN
ALLERJIK REAKSIYONLU OLGULARIMIZ: Elif Kazanci,
Ayse Erbay, Elif Ozsu, Sevim Gékgdz, Canan Vergin. Dr.
Behget Uz Egitim ve Arastirma Hastanesi

L- asparaginaz, cocukluk cag Akut Lenfoblastik
Losemi (ALL) tedavisinde standart olarak kullanilan bir
ajandir. Tekrarlayan asparaginaz tedavileri hastalarda
bakteriyel makromollektillere karsi olusan hipersensiti-
vite ile sonugclanabilir. Bu g¢alismada 2001-2007 yillari
arasinda tani alan 143 ALL olgusunda, L- asparaginaza
baglh gelisen klinik hipersensitivite reaksiyonlar1 ince-
lendi. Yaslar: 1-13 arasinda (ortanca yas 5),12’° si erkek
16’s1 kiz toplam 28 hastada L-asparaginaz uygulamasi
esnasinda semptom veren Tip 1 hipersensitivite reaksi-
yonu gézlendi. Incelenen tiim hastalarin sadece ikisinde
(%7) ilk dozda, bir tanesinde (%3.5) 2. dozda, birinde
(%3.5) besinci dozda, bir hastada (%3.5) altinci dozda,
kalan 23’inde (%82) dokuzuncu ve Uzerindeki dozlarda
klinik hipersensitivite reaksiyonlar: izlendi. Olgularin
14*inde (%50) hafif tipte, ciltte doktntu, kasinti seklin-
deki reaksiyonlara antihistaminik ve sistemik steroid ile
premedikasyon uygulanarak 6nceki tedavi devam ettiril-
di. Premedikasyona yanit vermeyen, solunum sikintisi
ve 0dem seklinde anaflaktik tipte reaksiyon gelisen 14
hastanin 11 (%39) ’inde tedavide PEG asparaginase kul-
lanildi. Anaflaktik tipte reaksiyon gelisen ve PEG aspara-
ginaz temin edilemeyen Ui¢ hastanin tedavisi asparaginaz
uygulanmadan devam edildi PEG asparaginaz kullanilan
hastalarin 3’inde (%27) PEG asparaginaz inflizyonu sira-
sinda iki olguda yedinci, bir olguda dokuzuncu dozda Tip
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1 hipersensitivite gozlendi. PEG asparaginazin gintimuz-
de hala standard tedavide rutin kullanimda yeri olmayip,
guvenili, etkili ve L-asparaginaza klinik hipersensivitesi
olan hastalarda alternatiftir.

Bildiri: 78 Poster No: P0006
BASKENT UNIVERSITESININ POSTERIOR REVERZIBL
ENSEFALOPATI SENDROMU DENEYIMI: 'Zekai Avc
'Baris Malbora, *Semra Saygi, 'Blilent Alioglu, 'Deniz
Anuk Ince, 2Fusun Alehan, 'Namik Ozbek. !Baskent
Universitesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara, >Bas-
kent Universitesi, Pediatrik Néroloji Bilim Dali, Ankara
Giris: Posterior reverzibl ensefalopati sendromu
(PRES) renal, hematolojik, konnektif doku hastaliklari,
kanser ve eklemsi gibi nedenlerle iligkili klinikoradyolo-
jik bir durumdur. Aplastik anemi ve akut lenfoblastik
16semi (ALL) tanilariyla izlenen ve PRES tanisi alan dort
hastamiz sunulmustur. Olgu 1: 5 yasinda erkek hasta T
hticreli ALL tanisi ile ALL-BFM 95 yuksek risk protokolti
baslandi. Tumor lizis sendromu (TLS) nedeni ile iki kez
hemodialize alindi. Yatisinin 2. glininde kusma, bas
agrist ve sag kolda fokal nobet ve parezisi oldu. Fizik
incelemede sag hemiparezi saptandi. Beyin manyetik
rezonans (MR) gértunttilemede bilateral pariyeto-oksipital
bolgede, temporal beyaz cevherde hiperintensite tespit
edildi. Elektroenseflografide (EEG) sag temporal lobda
epileptiform anomali saptandi. Fokal noébetine yone-
lik fenitoin ve fenobarbital baslandi. Bu dénemde kan
basinglart (KB) 120/80 mmHg dtizeyinde seyretti. PRES
tanis1t konulduktan sonra 42. giinde tekrarlanan kontrol
beyin MR bulgularinda fark goértilmedi. Nobetleri tekrar-
lamayan hastanin fenitoin tedavisi ayni gtin kesildi. Su
an tedavisi biten hasta sorunsuz izlenmektedir. Olgu
2: Burkitt lenfoma tanisi ile izlenen 12 yasinda erkek
hastaya, timor lizis sendromu (TLS) nedeniyle uygun
hidrasyon ve allopurinol tedavisi verildi,6 kez hemodi-
alize alindi. Izlemde TLS dtizeldi. Ifosfamid, etoposid,
metotreksat, sitozin arabinozid, prednizolonu iceren NHL
BFM 98 protokolti verildi. Hastaya KB ytiksekligi nedeni
ile amlodipin tedavisi baslandi. Bu dénemde gelisen feb-
ril nétropenisi nedeni ile tedaviye ara verilerek sefepim,
amikasin tedavisi baslandi. Tedavinin 2. gintinde tonik-
klonik jeneralize noébet, sol gbzde deviasyon, idrar ve
gaita inkontinansi oldu. Fizik incelemede genel durumu
kottydu, bilateral tist ve alt ekstremitelerde derin tendon
refleksleri artmisti, sag alt ekstremitede klonusu mev-
cuttu. Fenitoin yliklemesi ardindan idame doza gecildi.
Nobetleri devam ettigi icin tedaviye valproik asit eklenip,
midazolam ve tiopental inflizyonlar1 baslandi. izlemde KB
140/90 mmHg’ya kadar ytkseldi. Beyin MR’inda bilateral
parietal ve frontal lobda hiperintensite, PRES ile uyumlu
bulundu. Beyin bilgisayarli tomografide (BT) bilateral
serebellar hemisfer, frontal, temporooksipital ve parietal
loblarda korteks-subkortikal beyaz cevherde yeni ortaya
cikan 6dem saptandi. Hastaya anti-6dem amach deksa-
metazon verildi. ki hafta sonra tekrarlanan beyin BT’de
6dem alanlarinda belirgin gerileme goézlendi. Hasta 20
glin sonra sepsis, bobrek yetmezligi, pulmoner hemoraji
nedenleriyle kaybedildi. Olgu 3: 13 yasinda kiz hastaya,
aplastik anemi tanis: ile siklosporin, anti-timosit globu-
lin, danazol, prednizolon tedavileri baslandi. Tedavinin
2. ayinda ani baslangicli bas agrisi, sag kolda kasilma,
gozlerini bir noktaya dikme seklinde nobeti oldu. Fizik
incelemede derin tendon refleksleri canli idi. Fenitoin
tedavisi basladi. Bu déonemde KB 140/85 mmHg 6lculdu.
Beyin MR’inda sagda serebellum posteriorunda superior
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ve inferiorda, sagda pons posterior superior kesiminde
ve sagda verteks dlizeyinde parietal subkortikal beyaz
cevherde 6dem, bilateral frontal loblarda sagda poste-
rior parietal ve solda oksipital lobta subkortikal beyaz
cevherde hemoraji alanlar1 tespit edildi. Bulgular PRES
ile uyumlu idi. Siklosporin kan dizeyi yuksek bulunan
hastanin siklosporin tedavisi kesildi. Fenitoin tedavi-
sine devam eden hastanin ila¢ dozu giderek azaltildi.
Tedavinin 145. glintinde cekilen beyin MR’inda 6demin
tamamen geriledigi gozlendi. Hastanin EEG’si normaldi.
Izlemde fenitoin tedavisine devam edildi. Halen sorunsuz
olarak izlenmektedir. Olgu 4: 4 yasinda erkek hasta-
ya Pre-B ALL tanisi ile St Jude Total XIII I/H risk KT
protokolti baslandi. KT'nin 2. ayinda status epileptikus
nedeniyle mekanik ventilatorde izlendi. Beyin MR’inda
her iki oksipital ve parietal bolgede asimetrik kortikosub-
kortikal lezyonlar tespit edildi. EEG’de bilateral temporal
zemin dlizensizligi saptandi. KT’si kesilip karbamazepin
baslandi. Iki ay sonra cekilen beyin MR’inda lezyonlarin
tamamen geriledigi gortildt. Nobetleri tekrar etmeyen
hastanin KT’sine devam edildi. Tedavinin 93. haftasinda
relaps olan hasta IDA-FLAG KT protokolinti almakta
iken sepsis nedeniyle kaybedildi. Tartisma: PRES ani
baslangicli bas agrisi, nobetler, degisik derecede gérme
kayb1 ile karakterizedir. Beyin MR’1inda bilateral parietal
ve oksipital beyaz cevherde hiperintensite gértltir. PRES,
hipertansif ensefalopati, eklempsi, siklosporin nérotok-
sisitesi ve bazi ilaglarla iligkili bulunmustur. Bu ilaclar
yuksek doz kortikosteroid, kemoterapotikler, immunsup-
resifler, interferon alfa, grantulosit-koloni stimtle edici
faktor ve eritropoetindir. Literatlirde timor lizis sendro-
mu iliskili vakalar da tanimlanmistir. PRES’in reversibl
oldugu, beyin dokusuna sinirli kaldigr ve bu hastalarin
prognozunun iyi seyrettigi bildirilmektedir.

Bildiri: 79 Poster No: P0007
AKUT MYELOBLASTIK LOSEMI HASTALARINDA CD36
EKSPRESYONU: Funda Ceran, Mesude Yilmaz, Simten
Dagdas, Ozlem Sahin Balgik, Osman Yokus, Servet
Erbasi, Gulstim Ozet. Ankara Numune Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi Hematoloji Klinigi

GIRIS: CD36 trombospondin (TSP) ile etkilesime gire-
bilen bir transmembran htlicre adezyon reseptoérudur.
Monosit, makrofaj, trombosit, mikrovasktiler endotel
hticreleri ve adipoz doku tarafindan eksprese edilir. Ayri-
ca akut monositik 16semi, magakaryoblastik l6semi ve
eritrolosemide de yaygin olarak eksprese edildigi gosteril-
mistir. MATERYAL-METOD: Calismamiza Ankara Numu-
ne Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Kliniginde
klinik bulgular, periferik yayma, kemik iligi morfolojik ve
sitokimyasal inceleme ve immunfenotiplendirme ile AML
tanist konulan 18 hasta alindi. Hastalarin flowsitometrik
analizleri sirasinda CD 36 ekspresyon varligi arastirildi.
Hastalarin genel 6zellikleri tabloda gosterildi. BULGULAR:
Calismaya alinan 18 hastanin CD36 ekspresyon oranlari
%4 ile %88 arasinda bulundu. Ozellikle M4-M5 grubunda
yuksek oranlar mevcuttu. TARTISMA: CD36 cesitli hticre
serilerinde ve trombositlerde TSP icin bir reseptor olarak
gorev yapar. TSP bircok adeziv olayda rol oynar, timor
metastazi da bu olaylardan biridir. CD36 varliginin kott
prognozla iligkili oldugu dustnulmektedir. Adeziv olay-
lardaki roliinden dolayr AML M4-M5 gibi ekstramedtller
tutulum ile seyreden hastalarda ytiksek oranda saptanir.
Anjiogenezisin reglilasyonunda da gorevli oldugu ic¢in
malign olaylarin yayiliminin kontrolunda tedavi stratejisi
olabilir ve bu yonde calismalar devam etmektedir.
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Tablo .

Yas (yil, median/range) 56.93/26-80
Cinsiyet (K/E) 10/8

WBC (ul, median/range) 36326/600-165300
M1 (hasta sayisi/ %) 3/ %16.66

M2 7/ %38.88

M3 1/ %5.5

M4 4/ %22.22

M5 2/ %11.11

M6 1/ %5.55

Bildiri: 80 Poster No: P0008
ERISKIN AKUT LOSEMI OLGULARININDA MALNUT-
RISYON: Ali Ttiredi, imdat Dilek. Yiiziincti Yil Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali

Malign hastaliklarin énemli bir kisminda malnutris-
yon bulundugu, bunun da tedavi ve prognaza etkiledigi
bilinmektedir. Bu calisma cogunlugu AML olan, Akut
16semili hastalarin malnutrisyon oranini ve tedavi ile ilis-
kisini belirlemek i¢in yapildi. Calisgmaya 40 AML,14 ALL
olmak Uizere toplam 54 Akut l6semi hastasi ile 34 saghkli
kontrol grubu alindi. Malnutrisyonu belirlemek icin BKi,
antropometrik yontemler (TCK, KOC) ve biyokimyasal
yontemler (albumin, transferin, total protein, 24 saatlik
idrar kreatinin-boy indeksi) kullanildi. BKi’'ne gére tiim
olgularda malnutrisyon orani %18.5, yeni tani konan
olgularda %18, remisyonda olanlarda %20, remisyonda
olmayanlarda %16 ve kontrol grubunda %5.8 idi. Gruplar
arasinda istatistiki olarak anlaml fark yoktu (p=0,47).
Tedavi sonrasi ise BMi'ne gére malnutrisyon orani has-
talarda %28.5 olarak bulundu. Triseps cilt kalinligina
gore hastalarin %16.6'inda malnutrisyon saptanirken, bu
oran kontrol grubunda %2.9 bulundu. Her iki grup ara-
sinda istatistiki olarak anlaml fark vard: (p=0,048). Kol
ortasi cevresi Olcimune gore hastalarda malnutrisyon
orani %7.4 iken bu oran kontrol grubunda %2.9 idi. Her
iki grup arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulunma-
di1 (p=0,37). Albumine gore hastalarda malnutrisyon orani
%27.7, total proteine gére malnutrisyon orani %40.7 ve
transferin diizeyine gore hastalarda malnttrisyon orani
%53.7 saptandi. Albumin, total protein ve transferin
dtizeyleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlaml
dastk oldugu goruldt (p<0,05).24 saatlik idrarda kre-
atinin-boy indeksine goére hastalarda %35.1 oraninda
malnutrisyon saptanirken, bu oran kontrol grubunda
%50 idi. Her iki grup arasinda istatiski olarak anlaml
fark bulunamad: (p>0,05). Serum demir dtizeyi hasta-
larin %12.9’unda dustik bulunurken, SDBK hastalarin
hepsinde azalmisti. Transferin saturasyonu vakalarin
%?20.3'unda dusukdu. Serum demir ve transferin satu-
rasyonu dulizeyine gore hasta ve kontrol grubu arasinda
anlamli fark yoktu (p>0,05). BKI ile malnutrisyon sapta-
nan hastalarda triseps cilt kalinlig1 ve kol ortasi cevresi
o6lcumu ile de anlamli diizeyde malnutrisyon saptandi
(p<0,001). BKI’'ne gére malnutrisyon saptanan hastalar-
da albumin, total protein, transferin,24 saatlik idrarda
kreatinin-boy indeksi, serum demir, SDBK ve transferin
saturasyonuna goére anlamli oranda malnutrsiyon yoktu
(p>0,05). Bu calismada cogunlugu AML olan Akut 16semi
olgularinda tani aninda 6nemli bir oranda malnutrisyon
tesbit ettik. Malnutrisyonu belirlemede BKI ile birlikte
TCK ve KOC olcumuntn kullanilabilecegi tesbit edildi.
Ancak malnutrisyonu en iyi belirleyici yontem olarak da
TCK o6lcimu belirlendi. Bu hasta grubunda malnutris-
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yonun tedavi ve prognozla iliskisinin belirlenmesi icin
daha kapsamli ve randomize calismalarin gerekli oldugu
sonucuna varildi.

Bildiri: 81 Poster No: P0009
AKUT PROMIYELOSITER LOSEMILi 21 OLGUNUN
DEGERLENDIRILMESI: Imdat Dilek, Murat Atmaca,
Murat Alay, Eytip Tasdemir. Yiiziincti Yil Universitesi Tip
Fakultesi, I¢c Hastaliklar Anabilim Dal

Akut promiyelositer 16semi (APL) akut miyelositer
l6semilerin az bir kismini olusturmakta ve daha cok
genc eriskinlerde goérulmektedir. Tedavideki gelismeler
APL olgularinda prognozu 6nemli 6lctide duzeltmistir.
Burada APL tanis: ile tedavi ve takip edilen toplam 21
olgu sunuldu. Olgularin 13’4 kadin,8’i erkek olup yas
ortalamasi 32.6 (aralik 18-70 yas) idi. Tan1 aninda olgu-
larin 12’sinde (%57) pansitopeni olup l6kositleri 4x10°/1
altinda,7’sinde (%33) lokositler 10x10°/1 tzerinde ve 2
olguda (%9) lokositler normal sinirlardaydi. Tani aninda
ortalama hemoglobin degerleri 8.7 g/dl (aralik 4.2-12.6)
ve trombositleri 57x10°/1 (aralik 6-138) olarak belirlendi.
Ortalama PT ve aPTT duzeyleri sirasiyla 18.5 ve 27.8
sn idi. U¢ olgu indiiksiyon tedavisi almadan kanama ile
kaybedildi. Tedavi alan 18 olgunun 14Gne 7+3 ve ATRA
ve 4ine IDA + ATRA ile indiiksiyon tedavisi verildi.
Indiiksiyon tedavisi déneminde ortalama olarak 0.9 Unite
(0-4) eritrosit stisp, 6.7 Unite (0-25) TDP, 2.3 unite (0-7)
trombosit stisp ve 4.7 Unite (0-16) taze tam kan transfiiz-
yonu yapildi. Olgularin timtinde nétropenik ates gelisti.
Tedavi verilen 18 olgunun 17’si birinci indtksiyon tedavi-
si ile remisyona girdi, diger olgu ise reindiiksiyon tedavisi
sonrasi remisyona girdi. Olgulardan 11’ postremisyon
(yaksek doz sitozin arabinozid ile) tedavileri (ortalama 3
kuir) sonrasi izlenmektedirler (ortalama 26.6 ay; 6-60 ay
arasi) ve 3 ay aralilarla 15%r giin ATRA almaya devam
etmektedirler. Bir olgu 32 ay sonra nuks etmis olup
yeniden induksiyon tedavisi almaktadir.4 olgu remisyon
sonrasi takip dis1 kaldi. 2 olgu ise remisyon sonrasi teda-
vilerini almaktadir. Halen 21 olgunun 13’0 remisyonda
(%61) olarak izlenmektedir. Sonuc¢ olarak APL olgulari
kanamayla erken dénemde kaybedilmez ve erken dénem
tedavi baslanirsa olgularin tamamina yakininin remisyo-
na girdigi gértulmektedir.

Bildiri: 82 Poster No: P0010
HIiPERKALSEMI GELISEN AKUT LOSEMILi OLGULAR:
Elif Kazanci, Ayse Erbay, Deniz Tirak, Canan Vergin. Dr.
Behget Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi

Hiperkalsemi; timor hucrelerinden salinan parat-
hormon ile iliskili peptid (PTHrP) benzeri kemik rezor-
bsiyonunu stimule eden faktdrlerin, hormon benzeri
etki gostererek kemik rezorbsiyonunu hizlandirmasi
sonucunda gelisen, malign hastaliklarin iyi bilinen bir
komplikasyondur. Pediatrik akut lenfoblastik losemide
(ALL) hiperkalsemi insidansi, prognostik 6nemi ve PTH
iliskili peptidin (PTHrP) rolti tam olarak bilinmemektedir.
Burada klinigimize yaygin kemik agrilar1 ve hiperkalsemi
ile basvuran 2 ALL ve induksiyon tedavisinin 15. gtinde
hiperkalsemi gelisen 1 AML-M3 olgusu sunulmustur.
Birinci olgu: 16 aylik kiz olgu 1 aydir var olan halsizlik,
ylurtiyememe ve ates yluksekligi yakinmas: ile basvurdu,
fizik muayenesinde solukluk, viicudunda yaygin agri,
kalpte 1/6 sistolik tfirim®i mevcuttu. Laboratuar bul-
gularinda Hb: 8.8 g/dl, trombosit: 468.000/ mm?, 16ko-
sit: 10350 /mm?idi., PY’da atipik hticre goértlmemisti.
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Biyokimyasal tetkiklerinde kalsiyum (Ca) 16.6-18.6 mg/
dl, iyonize Ca 2.33 mmol/1, ALP: 130, Parathormon: 2.05
pg/ml | (N: 12-72),25-OH vitamin D: 138 ng/ml (N: 7.6-
75) bulundu. Kemik grafilerinde femur, tibia ve humerus
ust uc¢ metafizlerinde, iskion pubiste osteolitik lezyonlar
gézlendi. Olgunun kemik iligi aspirasyonunda (KIA) %40
lenfoblast saptandi. Hiperkalsemi ALL iliskili bulundu.
Indiiksiyon tedavisinin 3. giintinde hidrasyon ve stero-
id tedavisi ile hiperkalsemisi dlizelmeyen olguya 1 doz
pamidronat 15 mg/doz verildi. Ca dulizeyi hizla normal
degerlerine déndu. fkinci olgu: 4,5 yasinda erkek olgu
15 glndur devam eden bacak ve karin agrisi nedeniyle
basvurdu. Olgunun Hb: 8.5 g/dl, trombositi: 9000 /mm?3,
beyaz kuresi 43100/mm?®idi. PY’sinda %96 lenfoblast;
KiA'unda silme lenfoblast saptandi. Kalsiyumu 15,5 mg/
dl olan olguya hidrasyon mayisi ve steroid tedavisi basg-
landi. Izlemde indtiksiyon tedavisinin 3. giinti kalsiyum
degerleri normal sinirlara ulasti. Uctincii olgu: 8 yasinda
kiz olgu 20 glin 6nce baslayan halsizlik, solukluk ve ates
yuksekligi sikayeti ile hastanemize basvurdu, fizik mua-
yenesinde ates, vicutta ekimotik lezyonlar, solukluk ve
hepatosplenomegali saptandi. Laboratuar tetkiklerinde
Hb: 6.6 mg/dl, trombosit: 49000/mm3, l6kosit: 8200/
mm3 idi, PYs’’'da %2 blastik hiicre saptanan olgu KIiA ile
AML M 3 tanist aldi. AML 2004 Protokolii (ATRA + AIE)
baslanan olgu da induksiyon tedavisinin 15. gliniinde
hiperkalsemi gelisti. Malignensiye sekonder hiperkalsemi
olarak duistintilen hastaya hidrasyon, furosemid ve ste-
roid tedavisi baslandi. Hiperkalsemisinin devam etmesi
lizerine tedavinin 3. gintinde olguya pamidronat uygu-
landi. izlemde Ca diizeyleri 2 giin icinde normal degerlere
geriledi. Bu Uc¢ olgu yaygin kemik agrilar ile basvuran
hiperkalsemili hastalarin ayirici tanisinda periferde blast-
lar olmasa bile akut 16seminin akla gelmesi ve hiperkal-
seminin malignensi izleminde 6neminin vurgulanmasi
bakimindan sunulmustur.

Bildiri: 83 Poster No: P0011
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMi: TEK MERKEZ DENE-
YiMi: Hakan Ozdogu, Can Boga, Mahmut Yeral, Ebru
Kizilkilic, Mutlu Kasar. Baskent Universitesi Tip Faktiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Akut promyelositik 16semi kemik iligi ve periferik kanda
atipik promyelosit varligi ile karakterizedir. Akut miyelo-
id 16semilerin %5-10’unu olusturur. Morfoloji, spesifik
kromozom anomalisi ve ATRA ile yliiksek remisyon orani
ile diger l6semilerden ayrilir. Merkezimize basvuran 11
hastanin klinigini, hastalik ya da tedavi ile iliskili gelisen
komplikasyonlar: ve ATRA-IDA protokoliine alinan cevabi
degerlendirdik. Baskent Universitesi Tip Faktiltesi Hema-
toloji béltiimtinde Subat 2004 ile Haziran 2007 yillar1 ara-
sinda akut promiyelositik 16semi tanisi ile 11 hasta takip
edildi. Hastalarin 7’si bayan 4’ erkek, yas ortalamalar:
45 (20-67) idi.8’1 pansitopeni,3’i lokositoz ve bisitopeni
ile bagsvurdu. Basvuru aninda hastalarin hepsinde yaygin
damar ici pihtilasma (DIK) tablosu mevcut idi. Periferik
yayma, kemik iligi aspirasyonu, flowsitometrik inceleme
ve sitogenetik ile promyelositik 16semi tanisi konuldu.
Hastalarin 3’0 mikrograntuler 8’i hipergrantiler olarak
degerlendirildi.10 hastaya ATRA-IDA protokolii baslandi.
mikrograntuler olarak degerlendirilen hastalarin biri teda-
vi baslanmadan lokostaz ve solunum yetmezligi nedeni
ile kaybedildi. Nétropenik dénemde 8 hastada mukozit,2
hastada herpes,4 hastada akciger enfeksiyonu,2 hastada
flebit,1 hastada yumusak doku absesi gelisti. Hastalik
ile iliskili gelisen komplikasyonlar olarak 1 hastada g6z
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dibi kanamas: ve iligkili olarak gérme kaybi,1 hastada
supdural hematom,1 hastada Sweet sendromu goéruldu.1
hastada splenik tromboz ve iligkili olarak dalak infakt:,2
hastada tiflit tespit edildi.1 hastada bas agrisi,1 hastada
pseudotiimor serebri tedavi ile iliskili gelisen komplikas-
yonlardir. Tedavinin 45. glintinde yapilan degerlendirme-
de t (15: 17) tespit edilen 8 hastada molektiler ve hema-
tolojik remisyon, mikrograntiler varyant: olan 2 hastada
hematolojik remisyon gozlendi. Hastalarin 2’si konsoli-
dasyon tedavisi gormekte,5i idame tedavisi altinda,2’si
idame tedavisi sonrasi molekiler remisyonda takipte,
mikrograntuler tipte olan 1 hasta idame tedavisinin erken
evresinde ekstrameduller tutulum ve relaps nedeni ile
hasta kaybedildi. Hipergrantiler form akut promyelositik
16semi olgularin %75%ini olusturur. Daha gen¢ yaslarda
gorulur ve genelde dustk 16kosit sayist ile karakterizedir.
Mikrograntiler form yuksek 16kosit sayisi ile bagvurur ve
daha koétt seyir gosterir. Lokostaz, serebral ve pulmoner
hemoraji cok daha sik gérultir. Akut promyelositik 16semi-
de grantillerdeki prokoagulan maddelerden dolay: ttiketim
koagulopatisi ya da iliskili komplikasyonlar siktir. ATRA
t (15; 17) translokasyonu olan vakalarda matiirasyonu
tamamlanmamis hucrelerin diferansiye olmasini saglar
(%80-90 oraninda remisyon). Tedavi ile ilskili mukozitler,
pseudotimor serebri, ATRA sendromu, tromboembolizim
gorulebilir. Olgularimizla ilgili mevcut veriler literattr bil-
gileri ile uyumludur.

Bildiri: 84 Poster No: P0012
KLIVAL GRANULOSITIK SARKOM ILE KENDINi GOS-
TEREN AKUT MIYELOIiD LOSEMi OLGUSU: 'Omer F.
Elcioglu, 2Adem Ucar, 'Mustafa N. Yenerel, 'Reyhan Diz
Ktictikkaya, !Meliha Nalcact. Istanbul Universitesi, Istan-
bul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dal, 2Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Radiodiagnostik Anabilim Dali

Grantulositik sarkom klorom veya miyeloblastom ola-
rak ta bilinir ve akut miyeloid 16semili olgularin tanisi
sirasinda veya 6ncesinde izole lezyon olarak %2 ile %14
oraninda gorulebilir. Daha nadir olarak kronik miyelop-
roliferatif hastaliklarin ve miyelodisplastik sendromun
seyri sirasinda da gértlebilir. Ozellikle ytiz kemikleri ve
medulla spinalisi icine alan periostal ve perinoral bolgele-
ri tutar. Diger daha nadir ancak 6nemli tutulum boélgeleri
deri, disetleri, uterus ve testislerdir. Klinik bulgular: lez-
yonun gelisme yerine gore degismektedir. Burada klival
bolgeyi tutan ve grantlositik sarkomun medulla spinalis
basis1 sonucu quadriplejiyle basvuran bir olgu sunuldu.
Temmuz 2006 da sol hemiparezi ile néroloji klinigine bas-
vuran hastada kraniyal manyetik rezonans gorunttileme
yontemiyle klivusta 18x20x25 cm o6l¢tlerinde sinirlari
belirli bir kitle tespit edilmis. Kordoma 6n tanisiyla yati-
rilan ve ertesi glin 7. servikal vertebra altindan itibaren
hipoestezi ve kuadripleji tespit edilen hastanin ilk yapilan
kan sayiminda hemoglobin 14,6 g/dl, hematokrit %43,
16kosit 21.000/mm?, trombosit 363.000/m3, urik asit
8 mg/dl bulundugu gértlmustir. Tki giin icinde 16kosit
sayisinin giderek arttiginin tespit edilmesi tizerine Hema-
toloji Bilim Dali konstltasyonu istenen hastada cevre
kani ve kemik iligi aspirasyon yaymalarinin incelenme-
siyle AML-M2 ile birlikte klivusta grantlositik sarkom
tanis1 konuldu. Kanama tehlikesi nedeniyle klivustaki
kitleden biyopsi yapilamadi. Gunler icinde hastanin 16ko-
sit sayis1 171000/mm?® e yukselirken trombositopenisi
gelisti (31000/mm?). ilk nérolojik belirtilerin belirlenme-
sinin 10. gintinde nétropenik sepsis ile vefat etti. Hema-
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tolojik maligniteyle birlikte olmayan izole grantulositik
sarkomlarin tanisi glctir Cevre kaninda ve/veya kemik
iliginde miyeloblastlarin olmadigi olgularda yumusak
doku kitlelerinin ayirici tanisinda kolay kolay grantilosi-
tik sarkom distntlmemektedir. Radyolojik ve patolojik
gorintmleri diger ktictik hticreli timorlere benzedigi icin
tani siklikla gecikmektedir. Ancak bu olgudaki gibi akut
miyeloid l6seminin seyri sirasinda gelisen bir yumusak
doku kitlesinde biyopsi yapilmasa dahi grantlositik sar-
kom tanisi ilk tan1 olarak diistintilmeli ve geciktirilmeden
tedavi baslanmalidir.

Bildiri: 85 Poster No: P0013
HEMATOLOJIK MALIYNITELI COCUKLARDA DERIN
MANTAR INFEKSIYONLARI: Deniz Yilmaz Karapinar,
Can Balkan, Mehmet Akin, Yesim Aydinok, Buket Erer
Delcastello, Kaan Kavakli. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglgt ve Hastaliklart Anabilim Dall

Gunumuzde hematolojik maliyn hastaliklarin tedavi-
sinde kullanilan ilaclarla hastaliklarin kiir sansi artmasi
firsatci infeksiyon sikliginin da artmasiyla sonuc¢lanmis-
tir. Bu calismada 2004-2007 tarihleri arasinda derin
mantar infeksiyonu tanisi alarak izlenen hematolojik
maliyniteli hastalarimizin genel degerlendirmesi, 6zellikle
mantar infeksiyonlarinin tani ve tedavisindeki gticltiklere
dikkat cekmek amaciyla sunulmustur. Bu dénem icinde
3 kiz,3 erkek toplam 6 hastada 7 invaziv mantar infeksi-
yon atagi izlendi. Hastalarin yaslar1 2 ile 16 yil arasinda
degismekteydi ve ortanca degeri 8.5 yildi. Hastalarin tani-
lar1 Aplastik Anemi (AA) (n=2), Akut Lenfoblastik Losemi
(n=2), Akut Myeloblastik Lésemi (n=1), Relaps ALL (n=1)
seklindeydi ve AA tanili olgulardan 1’inde AML déntsu-
mu oldu ve olguda es zamanli derin mantar infeksiyon
aktivasyonu yasandi. Hastalarda derin mantar infeksiyo-
nu tanist maliyn hastalik tanisindan sonraki 6-78. gliin-
lerde konuldu (ortanca: 40 glin). Hastalarin tamaminda
tani1 oOncesi ates yuksekligi, 4inde oksurtk, 2’sinde
hepatosplenomegali, 1 hastada ise yaygin cilt doktinttist
vardi. Hastalarin 3’tinde derin mantar infeksiyon yerlesim
yeri akciger idi, 1 olguda akciger ve sintslerde, 1 hastada
akciger ve kanda, 1 diger olguda ise kan, cilt, karaciger,
rektal ve agiz mukozasinda infeksiyon etkeni saptandi.
Hastalardan S5’inde etken kuf (4 hastada aspergillus
fumigatus, 1 hastada aspergillus fumigatus ve flavus bir-
likte), 1'inde maya (blastoshizomyces capitatus) mantari
olarak bulundu. Tani i¢in tim hastalarda BT, 2 hastada
bronkoskopik yaklasim kullanildi. Akciger yerlesimli lez-
yonu olan 5 hastanin 4inde balgam, 2’sinde bronkoal-
veolar lavaj, 1'inde kan kulttrlerinde Uireme saptand: ve
bu hastalarin tamaminda Aspergillus fumigatus ve 1’'inde
ek olarak A. Flavus gosterildi. Karaciger-dalak-cilt ve
yaygin mukozal tutulum gosteren bir hastada kan, cilt,
rektal ve oral mukozal strtinttlerde B. Capitatus Uretildi.
Hastalarin tamami etken izole edilmeden 6nce ampirik
antimikotik (liposomal amfoteresin B) kullanmaktayd: ve
1 hastada cok yogun sUphe nedeniyle ampirik tedaviye
2. bir antimikotik eklenmisti (Caspofungin). Tedavide 2
hastaya voriconazol ve caspofungin, 4 hastaya liposo-
mal amfoteresin B ve caspofungin verildi. {dame tedavi
3 hastada itrakanazol, 1 hastada voriconazol ile yapildi.
izlemdeki bu hastalardan 2’si aktif derin mantar infek-
siyonu ile kaybedildi. Sonu¢ olarak giiniimuizde uygun
ajanlarin varligina ragmen derin mantar infeksiyonlar:
hematolojik maliyniteli hastalarda 6nemini korumakta-
dir. Antimikotiklerin tedaviye hizlica eklenmesi yasamsal
6nem tasimaktadir.
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Bildiri: 86 Poster No: P0014
t (8; 14) (q24; q32), der (6) del (6) (q25) t (1; 6) dup (1)
(21. 1qtel) BULGUSU OLAN BURKITT LOSEMILi BiR
OLGU: 'Gtilcin Bagatir, 'Stikrti Oztiirk, 'Stikri Palanduz,
Kivang Cefle, 'Haluk Erkal, 'Ali Ucur, 'Aysegutl Bayrak,
Bilge Satkin, 'Mustafa Nuri Yenerel, 'Meliha Nalcaci.
[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklar
Anabilim Dali Tibbi Genetik Bilim Dal, 2Istanbul Univer-
sitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dal
Hematoloji Bilim Dal

All (akut lenfoblastik 16semi) eriskinlerdeki l6semilerin
%20’sini olusturmaktadir. Fab (french-american-british) ’a
gore all-13 olarak tanimlanan alt grup who (world health
organisation) tarafindan laboratuvar bulgulart acisindan
burkitt lenfomaya benzerligi nedeniyle burkitt 16semi ola-
rak adlandirilmaktadir. Fab’a gore all-13"tin eriskin akut
l6kozlardaki gorulme sikligi %9’dur ve sag kalim suresi
Uc yildan az olarak bildirilmektedir. Diger l6semi ve alt
gruplarinda oldugu gibi all-13T4 olgularda da sitogene-
tik degerlendirme; tani, siniflandirma, prognoz ve tedavi
secenekleri acgisindan 6nemli rol oynamaktadir. T (8; 14)
(924; q32), t (2; 8) (p12; q24), t (8; 22) (q24; q11) all-13 de
en sik goézlenen sitogenetik degisimlerdir. Istanbul tini-
versitesi istanbul tip faktltesi ic hastaliklar1 anabilim dali
hematoloji bilim dalinda izlenen all-13 tanili kirk yasindaki
erkek olgunun kemik iligi 6rnegi genetik laboratuvari’nda
sitogenetik olarak degerlendirilmistir. On Ui¢ metafazda
46, xy, iki metafazda 46, xy, t (8; 14) (q24; q32), der (6) del
(6925) t (1; 6) (q21.1; Q25) dup (1) (q21qtel) karyotip 6zelli-
&i saptanmistir. B-hticre kékenli akut lenfoblastik 16semili
olgularda 1q21-32 ve 6q14-25 kromozom bolgelerini icine
alan yeniden duizenlenmelerin varlig bildirilmekle birlik-
te all-13 alt grubunda daha nadir gozlenmektedir. Bizim
olgumuzda saptadigimiz 46, xy, t (8; 14) (q24; q32), der (6)
del (6g25) t (1; 6) (q21.1; Q25) dup (1) (g21qtel) karyotip
ozelligi, dengesiz bir yeniden dtizenlenmedir ve 1g-21-1qtel
bolgesi acisindan olgunun kismi trizomik (duplike),6q25-
6qtel bolgesi acisindan kismi monozomik oldugu seklinde
yorumlanmaktadir. lgili kirik noktalarindan 6925, er
(6strojen reseptor) geninin yer aldigi bolgedir. Er geni bir
cok farkli hiicre serisinde metastazi ve blylUmeyi tegvik
edici rol oynamakta ve l6komogenezi baslatici 6nemli bir
basamak olarak kabul edilmektedir.1. Kromozomun uzun
kolunun kismi duplikasyonlar: burkitt 16semili olgularda
kotti prognostik 6zellik olarak kabul edilmektedir. Olgu-
muzdaki, c-myc gen lokust olan 8g24 ile 14q32’de yer
alan immunglobulin gen loklistinlin translokasyonu ise
malignitenin patogenezinden sorumlu yeniden diizenlen-
medir. Kemoterapiye direncli ve tedavi baslangicindan bir
ay sonra ex olan olguda saptanmis olan anomalinin kott
prognozla iliskili olabilecegini diisinmekteyiz.

Bildiri: 87 Poster No: P0015
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMILI COCUKLARDA
TEDAVI SONUCLARIMIZ: 'Emel Akkaya, 'Bekir Kosan,
'Funda Erkasar Citak, 'Ustiin Ezer, !Serpil Tasdelen, 2A.
Emin Kurekci. 'Ozel Lésante Lésemili Cocuklar Hastanesi,
Ankara, °Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Pediatrik Hema-
toloji Bilim Dali, Ankara

Akut promyelositik 16semi (APL), cocukluk cagi akut
myeloid 16semilerinin yaklasik %10 unu olusturan, FAB
siniflandirmasina gore farkli blast htcreleri, t (15; 17)
translokasyonu varligi ve klinik olarak kanamaya egili-
min ytiksek olmasi nedeniyle 6zellikli bir alt tipidir. Blast
huicrelerinin dogasi nedeniyle diger akut myeloid 16semi
tiplerinden farkli olarak all-trans retionik asit (ATRA)
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iceren kemoterapi protokolleri ile tedavisi gerekmektedir.
Bu calismada hastanemizde APL tanisiyla tedavi alan 8
cocugun sonuglar1 gézden gecirilmistir. Ocak 2001-May1s
2004 tarihleri arasinda LOsante Lésemili Cocuklar Has-
tanesine basvuran 8 APL1li hasta geriye doéntk olarak
degerlendirildi. Tani hastalarin yakinmalari, fizik mua-
yene incelemesi, tam kan sayimi, pihtilasma testleri,
kemik iligi morfolojik incelemesi, kemik iligi akim sito-
metri calismasi ve kemik iligi sitogenetik incelemelerine
dayanarak kondu. Hastalarin tiimtine kemoterapi olarak
ATRA, antrasiklin ve ARA-C’den olusan APL93 protokolt
(Fenaux P ve ark. Blood,1999; 94 (4): 1192-1200) veril-
di. Hastalarin timutinde tam remisyon saglandi. Relaps
saptanan 2 olguya arsenik trioksit (ATO) uygulandi.
ATO protokolti olarak Arsenik Trioksit 0,15 mg/kg/gin
dozunda induiksiyonda tam remisyona kadar ya da en
fazla 60 gln, konsolidasyonda 28 giun ve idame tedavide
6 kez 4 hafta ara ile 10’ar glin olarak verildi (George B ve
ark. Haematologica 2004; 89[10]: 1266-1268). Hastalarin
tedavi sonrasi takibi, aylik olarak fizik muayene ve tam
kan sayimi kontroli1,6 ayda bir kemik iliginin morfolojik ve
FISH ile [t (15; 17) Jinceleme yapildi. Olgularimizin 5 tanesi
kiz,3 tanesi erkek, ortalama yaslar1 9.3 (2.5-13 yil) idi.
Basvuruda olgularin timutinde halsizlik ve solukluk,5’inde
ates,2’sinde doékunt(i,5’inde kilo kaybi,2’sinde bas
agrisi,2’sinde dis eti kanamasi,1’inde ekimoz mevcuttu.
Fizik muayenede 4unde karacigerde buyukluk,1’inde
dalakta buyutkliuk,6’sinda lenfadenopati,5’inde petesi ve
purpura saptandi. Hastalarin basvuruda demografik 6zel-
likleri, yakinma, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari
Tablo 1’ de, kemik iligi akim sitometri ve kemik iligi FISH
t (15; 17) sonuglar1 Tablo 2’ de 6zetlenmistir. Kemik iligi
aspirasyonu degerlendirmesinde biri mikrograntiler var-
yant olmak Uizere tim hastalarda APL bulgulari saptandi.
Hastanemizde APL tanisiyla APL93 protokoltl uygulanan
hastalarin 7/8 si hayatta iken 1 hasta induksiyon doéne-
minde 18. glinde noétropenik sepsis ve fatal pulmoner
hemoraji ile kaybedildi. Kemoterapi uygulamasi stirecinde
verilen ktimulatif antrasiklin dozu 177-507 mg/m? idi.
Hastalarin 6/8 (%75) i hastaliksiz olarak (median 63 ay;
40-77 ay) izlenmektedir. Relaps gozlenen 2 olgu ATO pro-
tokolt ile tedavi edilmistir. ATO protokolti alan 2 olgudan
biri 2. relaps gostermistir. Hastaya remisyon indutiksiyonu
sonrast kok hticre nakli planlanmistir. Diger hasta tedavi
tamamlandiktan sonra 7 aydir hematolojik ve molekiler
remisyonda olarak, hastaliksiz izlenmektedir.

Tablo 1. Hastalarin bagvuruda demografik ozellikleri, yakinma, fizik muayene ve
laboratuvar bulgulan

D grafi Fizik Muay Laboratuvar Bulgulan

_5% _ _ s

= = k= - = = = = 5

N £ 6 T8 2658 35285 2 & % &
1 11 Kz var var var yok yok var var 22900 55 17000 0 158 313 3375
2* 11 Kz var var var yok yok var var 3100 8 48000 0 218 319 1388
3 4 Erkek var var yok var yok var var 8700 7 20000 0 169 272 86
4 10 FErkek var var var var var var yok 2200 56 11000 0 181 327 1473
5 13 Kz var var yok yok yok var var 3600 96 8000 720 167 286 715
6 25 FEkek var var yok var yok var yok 39010 10.1 121000 7800 151 176 211.2
7 10 Kz var var var yok yok var var 5400 51 13000 0 185 373 117
8 13 Kz var var yok var yok yok yok 700 46 31000 0 134 196 2196

*mikrograniiler varyant
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Tablo 2. Hastalarin tani kemik iligi akim sitometri ve FISH t (15: 17) sonuglan

Tami Akim Sitometri (%) FISH t (15: 17) Takibi
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TS: Tedavi Sonu
*24.aydat (15; 17) 'ye ek olarak trizomi 17 saptanmigtir
**Tedavi 2 yil idame olmak iizere toplam ~2. 5 yil siirmektedir.

Bildiri: 88 Poster No: P0016
AKUT MYELOBLASTIK LOSEMILI BIR HASTADA TiF-
LITiS BULGULARI iLE ORTAYA CIKAN OLUMCUL
AEROMONAS SORBIA SEPSIiSi: Emel Ozytirek, Feride
Duru, Olcay Gungor, Mehtap Akbalik, Tun¢ Fisgin,
Davut Albayrak. Ondokuz Mayis Universitesi

Aeromonas turleri dogada her yerde ozellikle sular-
da ve toprakta bulunan Gram (-) basillerdir ve saglikli
kisilerde genellikle 6liimctl olmayan diyare ve cilt enfek-
siyonlarina, immun yetmezligi olanlarda ise ciddi 6lim-
cul firsat¢i enfeksiyonlara neden olurlar. Onti¢ yasinda
ataksi telenjektazisi olan kiz hasta, yaygin lenfadenopati
ve solukluk sikayeti ile basvurdu. Yapilan fizik baki,
tam kan sayimi, periferik yayma, kemik iligi incelemesi,
immunofenotiplendirme ve sitogenetik tetkikler sonucun-
da AML-M2 tanisi1 alarak, AML-BFM -98 tedavi protokolii
baslandi. Remisyon saglanan hastanin ilk 6 ay tedavisi
olaysiz devam etti. Konsolidasyon tedavisinin tg¢lincu
gunt ALT ve AST degerlerinin yukselmesi nedeni ile
ilaclarin dozu yariya indirildi. ALT ve AST degerleri nor-
mal duizeylerine indikten sonra tedavisine kaldig yerden
devam edildi. Konsolidasyon tedavisinin 12. gtnunde
karin sag alt kadranda agrisi oldu. Ates, kusma, bulanti
ve ishali olmayan hastanin,48 saat 6nceki kan sayim
ve biyokimya degerleri normaldi (Hb10 gr/dl, B. K 4100
/mm3, ANS 1800 /mm3, trombosit sayis1 155000 /mm3
ve CRP 5 mg/lt). Hastanin karin agrisinin daha yaginlasa-
rak devam etmesi tizerine tekrar bir kan sayimi yapilarak,
cekilen ultrasonografide cekumda daha belirgin (>6mm)
olmak Uzere tim kalin barsak duvarinda kalinlasma
(>3mm) oldugu goruldi. Bu arada yapilan kan tetkikle-
rinde ANS: 200 /mm3 ve CRP 167 mg/1 bulundu. Tifilitis
diistntlen hastanin oral alimi kesilerek nazogastrik
tip takildi. Tim kultarleri alindiktan sonra seftazidim,
amikasin, metranidazol ve vankomisin tedavisi baslandi.
Ancak takibinde durumu kétiilesen hasta 15 saat icinde
sepsis bulgular ile kaybedildi. Hastanin kan kultirtinde
Aeromonas sobria luredi. Aeromonas Sobria’nin immun
yetmezligi olanlarda 6ltiimctil enfesiyonlara yol acabilecegi
bilinmekle beraber, tifilitise neden oldugu bilinmemekte-
dir. Bu nedenle baslangicta tifilitisin klinik ve laboratovar
bulgular: gértilen, hizla ilerleyen sepsis bulgulari ile kay-
bettigimiz ve kan kulttrinde Aeromonas Sobria Ureyen
bu olguyu sunarak, tartismak istedik.
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Bildiri: 89 Poster No: P0017
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMi VAKASINDA SPLE-
NiK RUPTUR: !'Abdullah Altintas, 'Semir Pasa, 'Timucin
Cil, 2Murat Soker, 'Orhan Ayyildiz, 'Ekrem Mufttoglu.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji-onkoloji Bilim
Dali, 2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hema-
toloji Bilim Dal

Spontan splenik rlUptir ve kanama, splenomegali-
ye neden olan enfeksiyon hastaliklari, inflamatuar ve
hematolojik hastaliklar gibi bircok tabloda tanimlanmis-
tir. Nontravmatik dalak rupturt akut losemilerde nadir
ancak hayat: tehdit eden ciddi bir komplikasyondur.24
yasinda kadin hasta iki haftalik halsizlik, solukluk ve
yaygin ekimozlar: nedeni ile klinigimize basvurdu. Fizik
muayenesinde; hasta soluk ve tasikardikti (116/dk),
bacaklarinda petesi ve ekimozlari mevcuttu. Dalak 4
cm palpe edilmekteydi. Laboratuar incelemesinde; BK:
127000/dL, Hb: 6.9 g/dL, Hct: %22, platelet: 48000/dL,
PTZ: 28 sn, fibrinojen 109 mg/dL, AST: 344 U/dL, ALT:
124 U/dL, LDH: 1347 U/L saptandi. Periferik yayma ve
kemik iligi degerlendirmesinde promyelositik 16semi tani-
st konulan hastada t (15; 17) de pozitif saptandi. Hiperlo-
kositoz ve iligkili semptomlar nedeni ile ATRA tedavisine
l6koferez ile birlikte baslandi. Ikinci giin 16koferez tekrar
edildi ve idarubisin tedaviye eklendi (toplam 4 doz 8 mg/
m?2). Hastaya platelet sayis1 50000’in tzerinde olacak
sekilde platelet transflizyonu ve fibrinojen 100’Gn tze-
rinde olacak sekilde taze donmus plazma transfiizyonu
yapildi. Tedavinin 12. gintinde ani baslayan karin agrisi
neden ile yapilan radyolojik degerlendirmede splenik
ruptir ve hematom saptandi. Cerrahi ile konstulte edilen
olgu splenektomi kabul etmedi. Hedef platelet dtizeyi
100000’e cikarildi. Gunltk ultrasonografik degerlendir-
mede 3. glinden sonra hematomun organize oldugu ve
kendini sinirladig gérilda.30. glinde noétropeniden ¢ikan
hastaya 4 doz daha idarubisin 5 mg/m?2 verildi. Hasta
halen saglikli olarak hematoloji poliklinigimizde ayaktan
takip edilmektedir. Karin agrisi olan tiim hematolojik
malignitelerde 6zellikle de hipotansiyon ve ani hematokrit
dustslerinin eslik ettigi durumlarda splenik ruptir ve
kanama mutlaka hatirlanmalidir. Sonug olarak; progno-
zunun kot olmasi nedeni ile splenik ripttirde splenek-
tomi o6nerilmektedir. Cerrahi riskin ytksek ve hastanin
hemodinamisinin stabil oldugu olgumuzda yeterli platelet
transflizyonu ve plazma replasmaninin splenik raptur
tedavisinde etkin olabilecegini gézlemledik.

Bildiri: 90 Poster No: P0018
ES ZAMANLI AKUT MIYELOBLASTIiK LOSEMi VE
MIDE ADENOKANSERI OLAN VAKA: 'Emel Génillii
!Pinar Tarkun, 'Abdullah Hacithanefioglu, ?Nuri Génulld,
3Cengiz Ercin. 'Kocaeli Universitesi I¢ Hastaliklarn Anabi-
lim Dali Hematoloji Bilim Dali, 2Kocaeli Universitesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali, *Kocaeli Universitesi Patoloji Ana-
bilim Dal

56 yasinda kadin hasta basvurusundan 3.5 ay 6nce
baslayan bulanti, kusma, halsizlik, kilo kaybi yakinma-
lariyla genel cerrahi klinigine basvurmus. Yapilan Ust
gastrointestinal sistem endoskopisinde mide ktictik kur-
vaturdan kardiyoo6zafagial bileskeye uzanan zemini nek-
rotik materyalle kapli sert 4 cm kenarlari kabarik timor
tespit edilmis ve bu boélgeden biyopsi alinarak patoloji
laboratuvarina goénderilmis. Patolojik tani adenokanser
olarak rapor edilmis. Hasta genel cerrahi tarafindan
opere edilmek lizere anestezi poliklinigine goénderilmis.
Anestezi poliklinigi tarafindan hemogram istenen has-
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tada pansitopeni saptanmis ve hematoloji poliklinigine
gonderilmis. hasta basvurdugunda genel durumu iyi
idi hasta sadece yakinmalarini tekrarladi. Hemogram-
da hemoglobinin 10,7 gr/dl, nétrofil sayisinin 65/ul ve
trombosit sayisinin 23.800 /ul g oldugu goéruldu fakat
hastaya soruldugunda ve dosyas: incelendiginde has-
taya 5 U eritrosit stispansiyonu verildigi ve daha énceki
hemoglobin degerinin 3.89 gr/dl oldugu 6grenildi. Has-
taya 6n planda adenokanser kemikiligi metastazi 6n
tanisiyla kemik iligi biyopsi ve aspirasyonu yapildi fakat
aspirasyon ve biyopsi bulgularla beraber hastaya akut
miyeloblastik 16semi M1-M2 tanisi kondu. Hasta hema-
toloji servisine yatirildi ve 3+7 (idarubisin, cytarabin)
remisyon induksiyon tedavisi verildi ve hasta remisyona
girdi. Daha sonra hastaya ytksek doz sitozinarabinozid
1. konsolidasyon tedavisi uygulanarak midedeki timoére
yonelik operasyon yapilmak tzere genel cerrahi servi-
sine devredildi. Hastaya total gastrektomi yapildi. Es
zamanli 16semi ve diger malign hastaliklarin birlikteligi
litarattirde bildirilmistir fakat daha sik kronik lenfositik
16semi ile bildirilmistir. Ve tek hastada gelisen multipl
malign hastaliklar kanser arastirmalarinda oOzellikle
hastanin maruz kaldigi etkenleri arastirmak acisindan
onem tasimaktadir.

Bildiri: 91 Poster No: P0019
GRANULOSITIK SARKOMDAN AKUT MiYELOID LOSE-
MIYE DONUSEN BiR OLGUDA iLK DEFA BILDIRILEN
KLONAL KARYOTIiPiK ANOMALI: 48, XX, +8, +10,
t (18; 22) (q21; ql1): 'Haluk Erkal, 'Gulcin Bagatir,
2Sukri Oztiirk, 'Kiwvance Cefle, 'Esra Nazligiil, 2Mustafa
Nuri Yenerel, 2Mehmet Besiroglu, ?Tanju Atamer, 'Sukri
Palanduz. lstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Tibbi Genetik Bilim Dal Istan-
bul, 2Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Has-
taliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: grantlositik sarkoma, (1893, dock), kemik iligi
disinda yerlesen miyeloperoksidaz etkisi ile renkli gori-
nen bir timor tipidir. Eriskin miyeloid l6semilerin %5’inde
bildirilmektedir. Aml (akut miyeloid 16semi), hemopoetik
progenitor hticrelerde bu hticrelere proliferasyon tstin-
lugh saglayan edinsel bir somatik mutasyon sonucu geli-
sen klonal bir hastaliktir. Aml olgularinin %53-60’1nda
olmak tizere 200 kadar farkli sayisal ve yapisal anomali
bildirilmistir. Bu sunuda daha o6nce bildirilmemis ve
prognoza etkisi kotti oldugu duistintilen klonal karyoti-
pik anomaliye sahip bir olgu sunulmaktadir. Olgu: 42
yasinda kadin hasta.1.5 Yil 6nce boyun boélgesinde ktitle
nedeniyle yapilan tetkiklerinde sonucunda grantulositik
sarkoma tanist konmus. Akut l6semiye déntisti engelle-
mek icin iki kez 3+7, bir kez konsolidasyon amacl 2+5
tedavisi verilmis. Alt1 ay sonra lokal niiks sonrasi 17
gunlik rt ve ytuksek doz ara-c ile konsolidasyon tedavisi
verilmis. Yapilan kontrol kemik iliginde blastik infiltras-
yon saptaninca akut l6semi tanist konan hasta yatirilmis.
Bu sirada yapilan kemik iligi karyotip analizinde 48, xx,
+8, +10, t (18; 22) (q21. Q11) anomalisi saptandi. Ida-
rubisin, sitozin arabinozit ve fludarabin ile kemoterapi
sonrast kontrol kemik iliginden yapilan karyotip anali-
zinde klonal karyotipik degisikliklerin ortadan kalktigi
gozlendi (karyotip: 46, xx). Sonuc/yorum: kromozomal
anomaliler, akut 16semilerde tani konmasinda ve progno-
zun kestirilmesinde son derece 6nemli rol oynamaktadir.
Olgumuzda t (18; 22) anomalisine eslik eden trizomi 8
ve trizomi 10’un prognoz ve klinik parametreler lizerine
etkisi tartisilacaktir.
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Bildiri: 92 Poster No: P0020
IDRAR YOLU ENFEKSIYONU METOTREKSAT ELIMi-
NASYONUNU YAVASLATABILIR: BIR OLGU SUNUMU:
Sule Paksu, Mehtap Akbalik, Emel Ozytirek, Tunc Fisgin,
Feride Duru, Davut Albayrak. Ondokuz Mayis Universitesi

Cocukluk cagi akut lenfoblastik l6semilerinde (ALL)
yuksek doz metotreksat (MTX) uygulamasi ile, bu hastala-
rin yasam oranlarinda artma oldugu bilinmektedir. Ancak,
yuksek doz MTXin yan etkilerini 6nlemek icin hastalara
folinik asit uygulanmasi ve diizeyinin takibi gerekmektedir.
Metotreksatin bobrekten atiimindaki gecikme ve bozulma-
lar ilacin yan etkilerinin gértilmesine yol acmaktadir. MTX
atilmindaki gecikmelere ates, ibuprofen gibi antiinflama-
tuvar ilaclarin kullanimi, ytuksek serum kreatinin diizeyi
neden olabilmektedir. Alt1 yasinda ALLli kiz hastamiza St.
Jude total XIII protokolti idame 22. haftasinda MTX (5 gr/
m?2) ve 6-merkaptopuirin (75 mg/m?2) verildi. Hastanin ilk
gelisinde herhangi bir sikayeti ve fizik muayenede anormal
bulgusu yoktu. Kemoterapi verilmeden 6nce alinan tam
kan sayimi ve kan biyokimyasi normaldi. Idrar mikrosko-
bisinde 16kosit gériilmemesine karsin lokosit esteraz akti-
vitesi ylksek bulundu. Idrar kultiirti normal olarak gelen
hastaya tedavi verildi. Hastanin kontrol idrar tetkiklerinde
l6kosit esteraz pozitifligi devam etmesi nedeniyle kultar
tekrarlandi. Hastaya folinik asit tedavisi 36. saatte baslan-
d1.66. saatin sonunda halen MTX duizeyleri yluiksek oldugu
icin folinik asit devam edildi. Toplam 22 doz verildi. Kan
biyokimya kontrolti normal olarak bulundu. Daha 6nceki
iki ytuksek doz MTX tedavisinde hastaya 4 ve 6 doz folinik
asit tedavisi yeterli olmustu. Bu arada gonderilen ikinci
idrar kulttrtinde Escherchia coli tiredi. Kaltir sonucuna
gore imipenem tedavisi verildi. Antibiyotik tedavisi MTX
dtizeyi normale geldikten sonra baslandig icin MTX elimi-
nasyonundaki bu gecikmenin idrar yolu enfeksiyonundan
kaynaklandigini diistintiyoruz. Sonug olarak, hastamizda
oldugu gibi, ates olmasa da idrar yolu enfeksiyonunun
MTX eliminasyonunu yavaslatabilecegini 6grendik.

Bildiri: 93 Poster No: P0021
DOWN SENDROMUNDA KONJENITAL LOSEMI: Meryem
Albayrak, Zihre Kaya, Ulker Kocak, Turkiz Guirsel. Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji

Gecici myeloproliferatif hastalik, Down sendromlu
yenidoganlarda %10 oraninda gorulen ve hepatospleno-
megali, anemi, l6kositoz, trombositopeni, periferik kanda
immatur l6kositlerin varlig: ile karakterize bir durumdur.
Olgularin ¢ogu spontan iyilesirken, %20’sinde ileride akut
l6semi (AML/M?7) gelisir. Biz yenidogan déneminde gecici
myeloproliferatif hastalik tanis1 alan dért Down sendromlu
olguyu sunmak istedik. Olgulardan tictinde Down sendro-
munun tipik bulgular1 varken, mozaik Down sendromlu
bir olguda Down sendromu bulgular1 hafif olup (epikan-
tus, tek tarafli simian c¢izgisi) hidrops fetalis ile dogmustu.
ik bir hafta icinde progresif karaciger fibrozisi ve periferik
kanda blast artisi1 nedeniyle genel durumu bozulan bu
hastaya dustk doz ARA-C (5 mg/m? x 2 x 7 glin) verildi
ve dramatik iyilesme goértildi. Bir olgu duodenal atrezi
olup tumor lizis sendromundan kaybedildi. Diger iki olgu
ise dort ve dokuz yildan beri saglikli izlenmekte olup akut
l6semi gelistirmemislerdir. Sonuc olarak, Down sendromlu
bebeklerin yenidogan dénemindeki gecici myeloproliferatif
hastalik komplikasyonlarinin, destek tedavisi ile, progresif
karaciger bozuklugunun ise diistk doz ARA-C kemo-
terapisi ile tedavi olabilecegini, mozaik olgularda Down
sendromu bulgularinin belirgin olmamasi nedeniyle tani
glcligintin olabilecegini vurgulamak istedik.
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Bildiri: 94 Poster No: P0022
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi COCUKLARDA
REMISYON INDUKSIYON PROTOKOLUNDE TEDAVIYE
BAGLI GECICi TRANSAMINAZ YUKSEKLIGi: 'Mehtap
Akbalik, 'Emel Ozytrek, 'Olcay Giingér, 2Goéntil Dinler,
"Tunc¢ Fisgin, 'Feride Duru, ?Ayhan Gazi Kalayci, 'Davut
Albayrak. ‘Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saghg: ve Hastaliklann Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali Samsun, 20Ondokuz Mayis Universitesi, Tip
Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali, Samsun

Akut lenfoblastik 16semili ¢cocuklarin primer hasta-
liklarina bagl infiltrasyon, tedavi sirasinda hepatit A, B
veya C bulasinin olmasi veya ilaclarin yan etkileri olarak
hastalarda hepatit gorulebilir. Sadece glukokortikoid
kullanimina bagli hepatotoksisite ise ¢ok nadir olarak
bildirilmistir. Burada, ALL-BFM 95 protokoli baslanan
ve tedavinin ilk yedi gininde transaminazlarinda ytk-
selme saptanan yedi akut lenfoblastik 16semili hastamiz
ile ilgili deneyimimizi sunduk. Akut lenfoblastik 16semi
tanisi alan, yaslar1 11 ay-11 yas arasinda degisen, ALL-
BFM 95 protokolti remisyon indtiksiyon tedavisi basla-
nan yedi hastamizda, steroid tedavisi sirasinda transa-
minazlarinda yukselme oldugu gortldu. Olgularin tgu
kiz, dérdt erkek idi. Hastalarin ilk tani esnasinda AST
degerleri 20-81 U/L, ALT degerleri 11-50 U/L arasinda
idi. Hastalarimizda tedavinin ilk 2. -5. glinleri arasinda
karaciger enzimlerinde artis oldugu saptandi. Hastalari-
muzin ilk gelis beyaz ktireleri,100.000/mm3 “n tizerinde
olan bir hasta harig,1.700-12.300 /mm3 arasinda idi.
Bu olgulardan relaps akut lenfoblastik 16semi olan biri
disindaki tim olgularda ilk basvuruda hepatomegali
mevcuttu. Hastalarimizin altis1 sadece steroid tedavisi
almaktaydi. Bir olguya ise febril notropeni nedeni ile
steroid tedavisine ek olarak sefepim ve amikasin tedavisi
verilmisti. Karaciger enzim yuksekligi saptanan hastala-
rimizda ilk tani aninda ve enzim yuksekligi saptandiginda
yapilan hepatit A, B ve C; EBV, CMV serolojileri negatifti.
Baska enfeksiy6z bir neden bulunamadigindan transa-
minazlardaki yikselme tedaviye baglandi. Bir olguda doz
degistirilmeden, Ui¢ olguda ise steroid dozu yariya dusu-
rulerek tedaviye devam edilirken, ti¢ olguda tedaviye ara
verildi. Doz degisikligi yapilmayan hastada antibiyotik
kesildikten sonra transaminazlarda hizli bir dlisme goz-
lendi. Hastalarimizin transaminaz diizeyleri 4-10 giinde
normale donerken, yar: doza dustrtlen hastalarda 8-11
gun sonra, tedavi kesilenlerdeyse 3-4 glin sonra tam
doz steroid tedavisi baslandi. Bu olgularin ikisinde yar1
doza dustldukten sonra, iki olguda ise steroid tedavisi
kesildikten sonra febril ndtropeni nedeni ile seftazidim
ve amikasin tedavisi baslandi. Sonucta, akut lenfoblastik
16semili cocuklarda steroid ve/veya antibiyotik tedavisine
bagli transaminazlarda ytikselme, hastalarimizda oldugu
gibi gelisebilir. Ancak, bu durum geri déntislt olup, teda-
vide kisa sureli gecikmelere neden olabilmektedir.

Bildiri: 95 Poster No: P0023
DERIN ORAL ULSERLE PREZENTE OLAN AML M3
OLGUSU: Ozlem Giic, Munevver Ince, Funda Ceran,
Ozlem Sahin Balcik, Osman Yokus, Mesude Yilmaz,
Simten Dagdas, Gulstim Ozet. Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Giris: Akut promyelositik 1l6semi (AML-M3) akut
myeloblastik 16semilerin (AML) %5-10'unu olusturur.
All trans retinoik asit (ATRA) gibi spesifik bir tedavisi
olmasi ve sifa sansi olmasiyla diger AMLlerden ayrilir.
ATRA tedavisi sirasinda mukozit, oral lezyonlar gelise-
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bilir. AML-M3 tanisi almadan 6nce bilateral derin oral
Ulser ile basvuran ve Behcet Hastaligi tanisiyla kolsisin
tedavisi verilen olguyu ATRA ile iliskisiz oral tilser oldugu
ve tanida karisikliga neden oldugu ic¢in sunmay: uygun
bulduk. Olgu: 43 yasinda erkek hasta tanidan 2 ay énce
bilateral bukkal mukozada Ulsere-vejetan lezyon ile bas-
vurdugunda sol gézde géorme kaybi da olmasi nedeniyle
Behcet Hastaligi tanisiyla kolsisin baslanmis. Hasta
lezyonlarinin ilerlemesi Utzerine tekrar basvurdugunda,
tetkiklerinde pansitopeni saptanarak hematoloji boltimu-
ne yonlendirilmis. Hastanin yapilan periferik yaymasinda
%90 granulli blast varligi, flowsitometrik incelemede
HLA-DR negatifligi ve sitogenetik incelemede t (15; 17)
%380 pozitifligi ile AML-M3 tanisi konuldu. Hastaya ATRA
+ idarubisin baslandi. Oral lezyonlar i¢in degerlendirildi-
ginde fungal enfeksiyon diistintildii ve tedavisine paren-
teral antifungal eklendi. Paterji testi, HLA-BS5, tveit ve
genital Ulser acisindan degerlendirilerek Behcet Hastaligi
o6n tanisi ekarte edildi. Takibinde ATRA tedavisine rag-
men lezyonlarda gerileme goruldi.

Bildiri: 96 Poster No: P0024
TUMOR Lizis ILISKiLi COK YUKSEK URIK ASiT
DUZEYIi: 2 OLGU SUNUMU: imdat Dilek, Murat Alay,
Gokturk Kiling, Murat Atmaca, Eytp Tasdemir. Yiiztinct
Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dali

Sitotoksik ilaglara ve glikokortikoidlere sensitif olan
Burkitt lenfoma veya akut lenfoblastik 16semi gibi lenfosi-
tik malignitelerde ciddi klinik sonu¢ olusturabilen timor
liziz sendromu (TLS) gelisebilmektedir. Bu olgularda
hipertirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi ve
azotemi gibi ciddi klinik tabloya yol acabilmektedir. Lite-
ratlirde timor liziz sonrasi urik asitin 36 mg/dl dtzeyine
ciktigr olgu bildirimi bulunmaktadir. Burada biri tedavi
iligkili digeri spontan olarak tumor liziz gelisen ve urik
asitin 37.3 mg/dl ve 25 mg/dl dlzeyine ciktig1 iki ALL
olgusu sunuldu. Olgulardan biri 43 yasinda erkek epi-
gastrik ve sag Uist kadrana lokalize karin agrisi, bel agrisi,
kilo kayb:1 ve ates sikayetleri ile basvurdu. Hemoglobini
10,4 g/dl, lokositleri 12.1x179/1, trombositleri 92x1079/1
ve cevre kaninda blastlar: olan olguya akut lenfoblastik
16semi (ALL-L2) tanist konuldu. Vincristine, daunorubicin
ve metilprednizolon ile indtiksiyon tedavisi baslandi. Has-
tada tedavinin ikinci glintinde; urik asit 37.3 mg/dl, kre-
atinin 3.3 mg/dl, potasyumu 6.2 mmol/L, kalsiyum 5.3
mg/dl ve fosfor 18 mg/dl olarak saptanarak TLS dust-
nuldu. Oligtriside olan olgu hemodiyalize alindi.3 seans
hemodiyaliz sonrasi bobrek yetmezligi politiri fazina giren
ve elektrolitleri dlizelen hasta hemodiyalizden cikarildi.
Halen olgunun 27. ginde induksiyon tedavisi devam
etmektedir. Diger olgu 77 yasinda bayan, yaygin vicut
agris1 ile bagvurdu. Sag bobrek pelvikalisiyel sistemi
dilate eden pelvik bolgede 7x6 cm ebatl kitle ve retrope-
ritoneal multipl LAP mevcuttu. Hepatosplenomegalisi de
olan olgunun hemoglobini 9.8 g/dl, 16kositleri 125x119/1,
trombositleri 57x1079/1 ve cevre kaninda blastlar1 olan
olguya akut lenfoblastik 16semi (ALL-L3) tanisi konuldu.
Urik asit 25 mg/dl, potasyum 5.4 ve kreatinin 3.2 mg/dl
duzeylerine yukselmesi nedeniyle spontan TLS gelistigi
kabul edildi. Kalp yetmezligi tablosu da gelisen olguya
destek tedavileriyle birlikte 2 seans hemodiyaliz yapildi.
Hastanin urik asiti 11.5 mg/dl ve kreatinini 1.7 mg/dl
dtizeylerine geriledi. Daha sonraki seyrinde ALL tedavisi
baslanmadan hasta kaybedildi. Urik asit renal tiibtiler
ve toplama sisteminde akut obstriktif nefropati ve renal
yetmezlik yapmasi bakimindan énem tasimaktadir. Bu
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acidan bakildiginda TLS potansiyeli tasiyan olgularda
tedavi 6ncesi hidrasyonla birlikte alloptirinol veya urat
oksidaz baslanmasi ve idrarin alkalizasyonu 6énem tasir.
Olgularimizda oldugu gibi TLS gelismesi durumunda
metabolik komplikasyonlar: diizeltmek icin hemodiyaliz
hayati 6nem tasir. Sonuc olarak timoér lizisin lenfoid
malignitelerde spontan olarak da gelise bilecegini ve tirik
asit dlizeyinin 37 mg/dl dlizeyinin tzerine cikabilecegini
vurgulamak i¢in olgular sunuldu.

Bildiri: 97 Poster No: P0025
KEMIK iLIGi ORNEKLEME IiSLEMLERiI SIRASINDA
GORULEBILEN KOMPLIKASYONLAR: 'Emel Génullii
'Pinar Tarkun, 'Abdullah Hacihanefioglu, *Tugba Turgut.
1Kocaeli Universitesi Ic Hastaliklarnt Anabilim Dali Hemato-
loji Bilim Dali, 2Kocaeli Universitesi Ic Hastaliklar Anabilim
Dali

Kemik iligi aspirasyon ve biyopsi islemi gtinltik hema-
toloji klinik pratiginde cok sik kullanilir. Komplikasyonlar
nadirdir fakat bu komplikasyonlar iyi doktimante edilme-
mistir ve islemi yapan hekimler bu komplikasyonlardan
haberdar olmalidir. Sternumdan yapilan islemlerin fatal
komplikasyonlar1 ignenin sternumdan penetrasyonuyla
meydana gelir. Penetrasyon sonucu perikard ve miyo-
kard yaralanmasi, perikard tamponad: ve 6lim meydana
gelebilir. Ayrica bu islem yoluyla asendan thoracic aorta
yaralanmasi bildirilmistir. Kocaeli tniversitesi btlinye-
sinde yapilan tim sternal islemler icinde iki hastamizda
oltimctl olmayan komplikasyon gelisti. Bu iki hastamiz-
dan birinde hemodinami bozuldu ve hasta bir giin kardi-
yovaskuler cerrahi yogun bakimda goézlendi. Litarattirde
de ortak kani bu tur komplikasyonlarin nedeninin bu
prosedurleri yapan kisilerin yeterince tecrtibeli olmama-
lar1 nedeniyle oldugu ve sternum yerine iliak crest bolge-
sinin secilmesinin daha gtivenli olabilecegi seklindedir.

Bildiri: 98 Poster No: P0026
KORTIKAL KORLUK ILE SEYREDEN SANTRAL SINIR
SISTEMi RELAPSI GELISEN BiR AKUT MIiYELOID
LOSEMi OLGUSU: 'Elif Unal, !Funda Erkasar Citak,
Talia Ileri, 2Erdal Ince, ®Serap Tiras Teber, *Suat Fitoz,
'Hakan Guvenir, 'Ayse Sayili, 'Leyla Zumrtut Uysal.
IAnkara Universitesi Tiyp Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji
Bilim Dal, 2Ankara Universitesi Tip Faktiltesi Pediatrik
Enfeksiyon Hastaliklan Bilim Dali, Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Néroloji Bilim Dali, *Ankara Univer-
sitesi Tip Faktiltesi Radyoloji Anabilim Dall

Santral Sinir Sistemi (SSS) tutulumu hematolojik
malignitelerde bilinen bir komplikasyondur. Akut lenfob-
lastik 16semi (ALL) ve yuksek dereceli lenfomada siklikla
SSS tutulumu gortlebildiginden bu hastaliklarda SSS
profilaksisi 6nemli bir yer tutmaktadir. Akut miyeloid
l6semide (AML) ise SSS tutulumu diger hematolojik
malignitelere oranla daha az rastlanilmaktadir. Biz,
AML tanisi ile izledigimiz ve konsolidasyon tedavisi aldi-
&1 déonemde SSS relapsi ve buna bagl kortikal korluk
gelisen hastamizi sunmak istedik. Doértbucuk yasinda,
erkek hasta iki haftadir olan halsizlik, ates ve viicutta
agr1 yakinmasi ile basvurdu. Fizik incelemesinde; soluk
ve halsiz gériintiimde olan hastanin sol gézltinde pitozisi
ve karaciger buyukligi saptandi. Kemik iligi incelemesi
ve akim sitometrisi sonuclar ile AML M4/MS5 tanisi alan
hastada sitogenetik bir bozukluga rastlanmadi. Subat
2007°de “Children’s Oncology Group 2961” kemoterapi
protokolu geregi IDA-DCTR kemoterapisi baslandi. Goz
muayenesi normal olarak degerlendirilen hastanin tedavi
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oncesindeki BOS (Beyin omurilik sivisi) incelemesinde
malign hiicreye rastlanmadi ve hastaya protokol uyarinca
0 ve 14. giunlerde 70 mg ARA-C intratekal tedavi (IT) ile
uygulandi. Indtiksiyon tedavisi ile pitozisi dtizelen hasta-
da 42. giinde remisyon saglandi. Nisan 2007°de konsoli-
dasyon tedavisi (FLAG protokoltl) baslanan hastaya teda-
vinin 20. gintinde 1 haftadir bas agrisi olmasi nedeni ile
kranial ve orbital MRG (Magnetik rezonans gériinttileme)
yapildi. Orbital MRG’si normal ancak, kranial MRG’sinde
sagda parietooksipitalde leptomeningeal kontrastlanma
goruldt. BOS incelemesinde 3000 hiicre/mm3 saptanan
hastaya BOS sitolojinde de malign hiicre gértlmesi tizeri-
ne SSS relapsi tanisi kondu ve ilk dérdt haftada iki glin,
sonraki ikisi haftada bir kez olmak tUzere toplam 6 kez
ucla IT uyguland: (70 mg ARA-C,35 mg Hidrokortizon,12
mg metotreksat) {1k 3 tedaviden sonra BOS sitolojisinde
malign hiicreye rastlanmadi. {lk BOS érnegi alimindan
sonra sol abdusens ve fasiyal sinir paralizileri gelisen
hastada, 6nce saga lokalize, sonra da jeneralize tonik
klonik noébet gelisti. Muhtemel beyin 6demi riski icin
hastaya deksametazon 0.6mg/kg/glin basland. Ikinci IT
tedaviden 2 glin sonra her iki gézde gérme kaybi gelis-
mesi nedeni ile onticiincti giinde kontrol kraniyal MRG
cekildi. Leptomeningeal tutulumun devam ettigi ancak ilk
incelemede olmayan, IT tedavilere ikincil olarak gelistigi
varsayilan subdural koleksiyon ve ventriktiler dilatasyon
saptandi. Viztiel Evok Potansiyel incelemesinde sagda
latanslarda belirgin uzama kaydedildi. Ayiric tanida ilag
toksisitesi ve izole optik sinir tutulumu distntlmesine
ragmen, norolojik bulgularin IT 6ncesi gelismesi ilac tok-
sisitesini ekarte ettirdi. Optik sinirde tutulum saptanma-
di. Gorme kaybinin sag parietooksipital leptomeningeal
tutulum sonucu olabilecegi kararina varildi. Halen kemik
iligi ve SSS acisindan remisyonda olan hastanin IT teda-
vilerden sonra bas agris1 gecmesine karsin, solda gérme
kayb1 duzelmekle birlikte sagda tam gérme kaybi1 devam
etmektedir.

Bildiri: 99 Poster No: P0027
KOLITiS ULSEROZA SEYRINDE GELISEN AKUT MYE-
LOIiD LOSEMi OLGUSU: 'Vahap Okan, 'Mehmet Yilmaz,
Mtuikerrem Kartal, 'Sami Cifci, 3Murat Giilsen, *[brahim
Sari, 'Mustafa Pehlivan. Gaziantep Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, *Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi, gastroenteroloji Bilim Dali, *Gaziantep Uni-
versitesi Tip Fakitiltesi, Patoloji Anabilim Dali

Siddetli kronik inflamatuvar barsak hastaliklarin
seyri sirasinda kolorektal kanserlerin gelismesi cok iyi
bilinen bir iliskidir. Hematolojik malignansiler icinde de
lenfomalarin sik gortuldtigt bilinmektedir. Son zamanlar-
da yapilan calismalarda akut myeloid 16seminin bu grup
hastaliklarda sikliginin arttigi bildirilmektedir.26 yasin-
daki erkek olguya 4 yil 6nce, karin agrisi, ates, eklem
agris1 ve kanli mukuslu diyare ve kilo kaybi yakinmalar:
ile basvurdugu Gastroenteroloji kliniginde rektosigmo-
idoskopik biopsi ile ulseratif kolitis tanisi konularak
stilfosalazine tedavisi baslanmistir.4 yildir stilfosalazine
tedavisi olan hasta halsizlik, ishal ve karin agris1 yakin-
malar ile basvurdugunda: tam kan sayiminda hemoglo-
bin: 5.5 gr/dl, Htc: %15, beyaz klire sayisi: 28,5x109/L,
trombosit sayisi: 13x109/L saptaninca yapilan periferik
yaymasinda %70 blast, kemik iligi aspirasyonunda %92
sudan black pozitif blastlar izlendi. Kemik iliginden yapi-
lan sitogenetik analizinde 44, XY, der (17) t (17: 20) (q?;
p?), der (?),19p-, -5, -6, -16, -17, -20, +mar kromozom
kurulusu saptandi. Hastaya akim sitometri (CD45: %99,
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CD33: %60, CD 13: %93, HLADR: %72) ve immunbhisto-
kimya sonucu yuksek riskli akut myelositer 16semi FAB
M1 tanisi konularak remisyon indtiksiyon tedavisi olarak
7+3 ara-c/ida verildi. Tedavinin 14. gintinde kemik ili-
ginde %80 blast saptanan hasta primer refrakter kabul
edilerek kurtarma rejimi olarak EMA verildi. Bu rejimle
de remisyona girmeyen olgu pulmoner aspergillozise bagl
masif hemoptizi nedeni ile kaybedildi. Bu sunumda tlse-
ratif kolitis seyrinde stilfosalazine tedavisi altinda gelisen
AML olgusu tartigilmistir.

Bildiri: 100 Poster No: P0028
ENTERESAN BiR AML-M7 OLGU PREZENTASYONU:
ibrahim Bayram, Ozge Arikan, Umit Celik, Fatih Erbey,
Derya Alabaz, Atila Tanyeli, Necmi Aksaray. Cukurova
Universitesi Tip Faktiltesi Pediatrik Onkoloji ve Enfeksiyon
Bilim Dali

1,5 yasinda kiz cocugu bize basvurudan 1 ay kadar
once gripal bir enfeksiyondan bes glin sonra aile tara-
findan dudaginin sag tarafinda hareketsizlik oldugunu
ve agladinda dudaginin sol tarafa dogru cekildigini
fark etmisler. Bu sikayetlerle doktora basvuran hastaya
amoksisilin, B6 vitamini baslanmis. Serebral tomografi
cekilmis. Normal olarak rapor edilmis. Daha sonra Kulak
Burun Bogaz uzmani tarafindan hastada otitis medi-
ya saptanarak tedavisi devam edilmis. Amoksisilin 7.
gununde kesilip sefuroksim axetil ve prednol baslanmis.
Yatisinin 10. glintinde timpanosentez yapilmis. Takipler-
de direncli atesi olan hastanin almakta oldugu sefurok-
sim axetil 14. giinde kesilip seftriakson ve klaritromisin
baslanmis. Prednol 12. gtintinde kesilmis. Hastanin ates-
siz 1 glint olunca taburcu edilmis. Taburcu edildikten
bir glin sonra tekrar atesi ylikselen hasta dis merkezde
bir doktora basvurmus. Burada LP yapilmis. BOS biyo-
kimyasinda ve direkt bakisinda 6zellik yokmus. Muaye-
nesinde sol kuirek kemigi tzerinde kitlesi fark edilerek
hastanemize sevk edilmis. Cekilen toraks tomografisinde
sol hemitorax posterior yerlesimli tanimlanan yumusak
doku kitlesi néroblastom, primitif néroektodermal tiimér
veya ewing sarkom ile uyumlu olabilecegi dustunuldu.
Hastaya biyopsi yapilmasi 6nerildi. Hastaya biyopsi yapil-
diktan sonraki yapilan tetkiklerde trombositopeni, anemi
meydana gelmesi lizerine hastaya kemik iligi aspirasyonu
yapildi ve akut myeloid 16semi (AML-M7) tanis1 kondu.
AML tedavisi baslanda.

Resim . Kemik iligi Aspirasyonunda Blastik Hiicreler (AML-M7)
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AYNI OLGUDA ES ZAMANLI AKUT MIYELOID LOSEMI
VE YASSI HUCRELI AKCIGER KARSINOMU: Ozlem
Sahin Balcik, Simten Dagdas, Osman Yokus, Munevver
ince, Emrah Gtinay, Funda Ceran, Mesude Yilmaz,
Gulstim Ozet. Ankara Numune Egitim ve Arastirma Has-
tanesi

Akciger karsinomu ve akut miyeloid l6seminin es
zamanli olarak birlikte gortilmesi nadir bir klinik durum-
dur. Yass: hticreli akciger karsinomu ile es zamanli akut
miyeloid l6semi tanisi alan olgumuz tedavi seciminde her
iki malignitenin de hedef alinmas: planlanmis oldugun-
dan sunuma uygun bulunmustur. OLGU SUNUMU: 58
yasinda erkek olguda, halsizlik ve gogus agrisi ile basvu-
rusunda sol akciger st zonda kitle saptanmasi tizerine
cekilen toraks tomografisinde sol akciger apikoposterior
segmentte dilizensiz sinirli, ana ve sol pulmoner arteri
saran kitle lezyonu saptandi. Bronkoskopik biyopsi sonu-
cu yassit htucreli karsinom olarak degerlendirildi. Olgu
timorin lokalizasyonu nedeniyle inoperabl kabul edildi.
Hemogram incelemesinde lokosit ytksekligi saptanan
olgunun periferik kan yaymasinda histokimyasal olarak
sudan black (+) blastik hticreler saptanmasi tizerine akim
sitometrik degerlendirme yapildi ve olgu CD33, CD34,
HLA DR, CD117 pozitifligi ile Akut miyeloid Losemi (M1-
M2) olarak degerlendirildi. Olgunun tedavisi hematoloji,
medikal onkoloji ve radyasyon onkolojisi kliniklerinin
katildig1 konseyde ve literattr bilgileri gézden gecirilerek
planlanda.

Allojenik Transplantasyon / GVHH/ Ge¢ Yan Etkiler

Bildiri: 102 Poster No: P0030
LOKODISTROFiLi COCUKLARDA KEMIK iLiGi NAKLi
SONUCLARI: 'Yasemin Isik Balci, !'Dilek Bolat, 'Bettil
Tavil, 'Mualla Cetin, 'flhan Tezcan, 2Meral Topcu, Murat
Tuncer, 'Duygu Uckan Cetinkaya. 'Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Kemik Iligi Nakli Unitesi, 2Hacette-
pe Universitesi Pediatrik Néroloji Unitesi

Giris: Lokodistrofili hastalarda, hematopoetik kok
hiucre (HKH) akli ile, donér hucrelerinin dokulara gecisi
saglanarak defektif dokuda, demyelinizasyon 6nlenmekte
ve norolojik semptomlarin stabilizasyonu veya az da olsa
iyilesimi saglanmaktadir. Ayrica HKH naklinin antiinf-
lamatuar etkisinin de klinik dlizelmeye yardimc: oldugu
dtuistintlmektedir. Burada, HKH nakli yaptigimiz l6kodis-
trofili hastalarin sonuclar: sunulmustur. Sonuc: Transp-
lantasyona bagl 6lim orani (3/11) az olmakla birlikte
ileri norolojik evredeki hastalarda HKH naklinden fayda
saglanamamistir. Lokodistrofi hastalarinin erken evrede
transplantasyon yapilmasi onerilir.

97



POSTERLER

Tablo 1.
Kit dncesi Cekirdekli
Has. Taniyasi . hastalk Kok hiicre hiicre 10® GVHD
No cinsiyet Tam KIT yasi durumu Donér kaynag: /kg Uygul. tedavi Proflaks. Engraft. Kimerizm Komplik. Sonug
1.Kl 9E X-ALD 10 Orta HLA 6/6 kardes Ki 2.4 BuCy CsA/ MTX + +/+ 1. ay - izlemde Belirgin
Erkek Diizelme+7. yil
2.AD 7E X-ALD 8 ilerlemis, ejetatif HLA 6/6 baba PKH 39 BuCy CsA/ MTX + +/+ 3. ay - Progresyon/
Exitus+4. yil
3.8l 6E X-ALD 6 ilerlemig, ejetatif HLA 6/6 kardes Ki 3 BuCy CsA/ MTX + +/+1.ay - Progresyon/
Erkek Exitus+1. yil
4.AD  1092E X-ALD 1 ilerlemig, ejetatif HLA 6/6 Kardes Ki 46 BuCy CsA/ MTX + +/+ 3. ay - izlemde,
Erkek Progresyon+3.
yil
5.CS 92E X-ALD 10 ilerlemig HLA 6/6 Kardes Ki 6.5 BuCy CsA/ MTX + +/+1.ay  Akutve Kr. GVHD  Exitus/ A. Kr
Erkek Takrolimus toks. ~ GVHD+7. ay
6.M  9E X-ALD 10 iyi HLA 6/6 Kardes Ki 3.1 Bu,Cy  CsA/MTX + +/+ 1. ay - izlemde/+3. ay
Kiz
7.CA  2E  MLD Geg bas. 2 ilerlemis  HLA 6/6 Kardes Ki 7 BuCy CsA/ MTX + +/+ 3. ay - izlemde,
Kiz Progresyon/+7.
yil
8.SS 3K  MLD Geg bas. 4 ilerlemis, ejetatif HLA 5/6 Anne Ki 2.8 BuCy CsA/ MTX + +/+ 3. ay A GVHD I/l Kr. KrGVH/
Yogun Progresyon/
Exitus+2. yil
9.CK  2E  MLD Geg bas. 3 ileremis  HLA 6/6 Kardes Ki 3.3 BuCy CsA/ MTX + +/+ 3. ay - izlemde,
Erkek Progresyon/+7.
yil
10.YB  2E MLD 3 ilerlemig HLA 6/6 Baba Ki 2 Bu,Cy  CsA/MTX + +/+ 1. ay - izlemde,
Progresyon/+38.
ay
11.CG 6K  GLD Geg bas. 7 ilerlemig HLA 5/6 Akraba Gobek kord  9.3x107  BuCy ATG ~ CsA/ MTX +- + - A GVHD IV CsAtoks ~ AGVHD/
Disi (DRB1) kani Konviilzyon Exitus+39. giin
Tablo 2.
KiT GNCESI KIT SONRASI
Hasta No VEP BAEP Kranial MR VEP BAEP Kranial MR
1 Kortikal korliik? Sagda azalmig, sol normal Post. bilateral, simetrik kontrast tut. Sagda p1 latensi azalmig  Bilateral dalga formlan Kontrast tutulumunda azalma
hipodens lezyonlar var
2 Bil. gecikmigp1 latensli Normal Bil. temporal, occipital, parietal, beyaz Gorme cevabi yok SollV, sag | latensinde Serebral atrofi
cevap cevher, pons tutulumu gecikme
3 Sagda gorme azalmig  Bilateral uzamis dalgalar  Bilateral simetrik serebral beyaz cevher Bilateral yanit yok Normal latensli Kontrast tutulumunda azalma, kortikal
tutulumunda kontrast artisi cevaplar atrofi
4 Normal? Sag dal-Viatensteuzama Yaygin beyaz cevherde sinyalartisi Bilateral p1 latensinde Normal Sinya lartiginda artig, kortikal atrofi
gecikme
5 Belirgin gérme azligi Bilateralsensori noral Yaygin beyaz cevher sinyal Cevap yok? Bilateral azalmiscevap Yayginbeyazcevher sinyalartigi
Isitmekaybi intensite artigi serebralatrofi
6 Normal Normal Medulla oblangataya dek izlenen bil. pars. - - -
piramidal tutulum
7 Normal Normal Periventrikiiler beyaz cevher, sentrum Bilateral gecikmis p1 75dB yanit yok Perivent. beyaz cevherde hiperintens
semiovalede hiperintens sinyal sinyal (Metakromatik lokodistrofi)
8 Solda p1 Disiik 75dBdedusiikcevap Bilateral beyaz cevherde hiperintens Bilateral gecikmis p1 latensi - -
gorinim
9 Gecikmis p1 latensi - Beyaz cevherdede myelinizasyon, Gecikmis p1latensi Gecikmig cevap  Ventrikiiler dilatasyon, collosal atrofide
parankimal atrofi artis
10 Gecikmig p1 latensi Bilateral cevap yok Myelinizasyonda gecikme - - Beyazcevher sinyalartisi, serebral
Serebellar atrofi
1 Gecikmig cevap Bilateral azalmiscevap Yaygin hipointens lezyonlar Cevap yok Beyaz cevher dansitesinde azalma,
kortikalatrofi
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Bildiri: 103 Poster No: P0031
REFRAKTER/RELAPS AKUT MYELOID LOSEMIi: ALLO-
GENEIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE TRANSPLAN-
TASYON HERKES ICIN UYGUN MU?: Aynur Ugur Bilgin,
Pervin Top¢uoglu, Ender Soydan, Vildan Ozkocaman,
Onder Arslan, Muhit Ozcan, Osman ilhan, Meral Beksag,
Glnhan Gurman, Mutlu Arat. Ankara Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dal

Akut myeloid 16semi (AML) periferik kan ve kemik
iliginde hticre proliferasyonu ve farklilagsmasinin durdu-
gu, klonal anormalliklerin eslik ettigi heterojen bir grup
hastaliktir. Konvansiyonel kemoterapi rejimleri ile has-
talarin yaklasik %70’ yanit verirken, %20- %30’unda
remisyon elde edilememektedir. Tedaviye refrakter/
relaps AML’li olan hastalarin prognozu son derece kott
olup tam remisyon (TR) ve kiir oranlar1 %1-30, < %5’dir.
Gunumuzde bu hastalar icin tek kuratif tedavi segenegi
allogeneik hematopoietik kok hticre transplantasyonu-
dur (AHKHT). Ancak transplantasyon iliskili mortalite-
nin ve transplantasyon sonrasi relaps oranlarinin cok
yuksek olmasi ve toplam sagkalima etkisinin bircok
calismada gosterilememesi nedeniyle halen bircok mer-
kezde secilmis vakalarda uygulanmakta ve bu hastalar
icin standart bir yaklasim hentiz bulunmamaktadir. Bu
calismada Subat 1993 ile Ekim 2006 tarihleri arasinda
merkezimize refrakter de nova AML (n: 30) veya myelo-
displastik sendroma (MDS) (n: 11) ikincil AML nedeniyle
basvuran ve AHKHT yapilan toplam 41 hastanin verileri
geriye donuk olarak degerlendirilmistir. Erkek/kadin:
23/18, ortanca yas: 30 yil (16-63). Transplantasyon
oncesi hastalik durumlari; Birincil direncli: 22 (3 hasta
aplazide), ikincil direncli: 11 (1’i aplazide), erken ntks
(s 6 ay): 4,3. TR: 4 hasta. Otuzbes hasta ablatif hazir-
Iik rejimi (BuCy: 29, idarubicine-BuCy: 4, BuCy-ATG:
2), alti hasta eslik eden komorbidite ve/veya ileri yas
nedeniyle fludarabin tabanl indirgenmis yogunlukta
hazirlik rejimi (IYHR) almisti. Otuzalti hastaya HLA tam
uyumlu kardes vericiden (Periferik kan: 29, Kemik iligi:
7),5 hastaya ise uygun akraba vericisi olmadigi icin HLA
uygun akraba dis1 vericiden periferik hematopoetik kok
hticre (n=5) transplantasyonu yapilmisti. Graft versus
host hastaligi (GvHH) profilaksisi icin ablatif hazirlik
rejimi alanlara siklosporin-metoteraksat kombinasyo-
nu IYHR alanlara ise siklosporin-mycofenolate mofetil
birlikte verilmisti. Transplantasyon iliskili mortalite ilk
3 ayda 7/41 (%17) iken, tim TRM ise %34 idi. Ortanca
hastaliksiz sagkalim (HSK) 4,2 ay (%95 CI 2,9-5,4 ay)
ve genel sag kalim (GSK) 5,3 ay olup, 2 yillik HSK ve
GSK olasiligi %6,3+5,4 ve %7,26+6,1 idi. Akut GvHH
grade I-II: 16 hastada ve grade 3-4: 7 hastada gelis-
misti. Transplantasyondan 100 gin sonra yasayan
21 hastadan 13Yande kronik GvHH goértlmusta. Cok
degiskenli analiz yapilarak genel sagkalim Uzerine
alici1/ vericinin cinsiyeti, hastanin yas: (30 yas alt1 ve
Ustl), tanidan transplantasyona kadar gecen stre (12
ay alti1 veya tusttl), kék hticre kaynagi, hazirlik rejimi
yogunlugu (ablatif olan ve olmayan) ve transplantasyon
oncesi kemik iligindeki blast sayisinin (%20 alt1 ve tstt)
etkisi degerlendirildiginde sadece blast sayisinin %20
lzerinde ve tanidan transplantasyona gecen slirenin 12
aydan uzun olmasinin etkili oldugu saptandi (p=0,02 ve
p=0,04). Refrakter/relaps AML’li hastalarin prognozu
oldukca kotti olup tedavi segenekleri kisitlidir. Allogene-
ik hematopoietik kok hticre transplantasyonu hastalara
kir sans1 sunmakla birlikte yliksek mortalite ve morbi-
dite oranlari ile birliktedir. Calismamizda blast sayisinin
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yuksek olmasi ve tani-transplantasyon arasindaki stire-
nin 1 yildan uzun olmasinin sagkalimi belirgin olarak
kisalttigi bulunmustur. Sonuclarimiz hangi hastalarin
transplantasyondan fayda gérecegi konusunda yol gos-
terici olmakla birlikte daha fazla veriye ve calismaya
ihtiya¢ vardir.

Bildiri: 104 Poster No: P0032
iLERI YAS HEMATOLOJIK MALIGNITELI HASTA-
LARDA ALLOJENEiK HEMATOPOETIK KOK HUCRE
TRANSPLANTASYON SONUCLARIMIZ: Aynur Ugur
Bilgin, Pervin Topcuoglu, Ender Soydan, Onder Arslan,
Muhit Ozcan, Meral Beksac, Mutlu Arat, Gilinhan
Gurman. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dal

Ytksek riskli hematolojik maligniteli hastalarda
tek kuratif tedavi secenegi allojeneik hematopoetik
kok hticre transplantasyonudur (allo-HKHT). Ancak bu
tedavi secenegi morbidite ve mortalitesi ytiksek oldugu
icin, genellikle gen¢ hastalarda tercih edilmektedir.
Merkezimizde 1988 yilindan-Subat 2007 yillar1 arasinda
allo-HKHT yapilan toplam 564 hasta arasindan, ileri yas
grubunda (> 55 yas) olan 14 hastada gerceklestirilen 16
transplantasyon verileri geriye dénuk olarak degerlendi-
rilmistir. Ortanca yas 57,5 yil (55-64) olup, Erkek/Kadin
orani 10/4 idi. Tanilara gore dagilimlar:: 7 Akut 16semi
(6 AML,1 ALL),4 Kronik myeloproliferatif hastalik (2
KML,1 KMML,1 Primer myelofibrozis),2 Multipl myelom.
Hastalarin transplantasyon oncesi sorror komorbidite
indeksi ortanca 2 (1-6) idi. Tanidan transplantasyona
kadar gecen stire 16,1 ay (4,5-73 ay),1 hastaya kordon
kani nakli,1’ine kemik iligi ve geri kalanina periferik
kok hiicre transplantasyonu yapildi. Toplam 8 ablatif ve
8 indirgenmis yogunlukta rejimi verilmisti. KML tanili
bir hastaya erken ntiks nedeni ile ayni1 kardesten 2. kez
farkli kok hticre kaynag: ve hazirlik rejimi kullanilarak
(1. sinde ablatif olmayan hazirlik rejimi ile kemik iligi,2.
sinde ablatif hazirlik rejimi ve periferik hticre) transp-
lantasyonu yapildi. KMML tanili diger bir hastaya da
ilk transplantasyon sonras: erken hastalik progresyonu
nedeni ile ayni vericiden 2. kez allo-HKHT yapilmisti.
Transplantasyon sonras: 11 hasta tam yanith iken,2’si
yanitsizdi. Notrofil engraftman: (0,5x10e9/L) 14/16’
sinda (ortanca 15,5 glin; dagilim 10-23 gitin), trombo-
sit engraftmani (>20x10e9/L) 13/16’ sinda (ortanca
14 glin; 0-19 glin) gerceklesti. Transplantasyon iligkili
olum %18,8 idi. Akut graft versus host hastaligir gorul-
me siklign %43,7 (grl: 3; gr: 3; gr3: 1) iken 100 ginden
uzun slre yasayanlarin %57’sinde kronik graft versus
host hastaligi gelisti. Ortanca 35 ay takip (%95 CI;
24,12-46,51) suresinde bir yillik hastaliksiz sagkalim
ve genel sagkalim olasiligi %59,8% %12,8 ve %71,81+
%12,1 idi. Hazirlik rejimi yogunlugunun hastaliksiz ve
genel sagkalima Uizerine etkisi gértilmedi. Sorror komor-
bidite indeksi 3 ve tzerinde olanlarda hastaliksiz ve
genel sagkalim olasiligi belirgin olarak farkli gortilmekle
birlikte, istatistisel olarak anlamli bulunamadi (Sira-
siyla, %77,8 karsin %25, p=0,06; %88,9 karsin %31,3,
p=0,05). Sonuc olarak ileri yas grubu, 6zellikle de dtisuk
komorbidite indeksine sahip olan hastalarda allo-HKHT
guvenli olarak uygulanabilir.
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Bildiri: 105 Poster No: P0033
ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLI SONRASI RELAPS
OLAN AKUT LOSEMI HASTALARINDA FLAG-1DA REJI-
Mi ARDINDAN DONOR LENFOSIT INFUZYONU SONUC-
LARIMIZ: TEK MERKEZ DENEYIMi: Zubeyde Nur
Ozkurt, Zeynep Arzu Yegin, Sahika Zeynep Aki, Zehra
Baltaci, Armagan Akyurek, Gulsan Turkoz Sucak. Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal

Giris: Allojeneik kok hticre nakli (AKHN) sonrasinda
relaps gelisen akut l6semi hastalarinda donor lenfosit
inflizyonu (DLI) ile %10- 20 hastada tam yanit elde edile-
bilmektedir. Graft versus host hastaligi (GVHD) ve %20-
35 hastada gorulen pansitopeni DLI uygulamalarinin
o6nemli, hayati tehdit eden komplikasyonlar1 arasinda yer
almaktadir. AKHN sonrasi relaps olmus akut 16semili has-
talarda DLI 6ncesinde kemoterapi uygulamasi ile timor
yukt azaltilarak donor lenfositlerinin saglayacagr graft
versus losemi (GVL) etkisi potansiyalize edilmektedir. Bu
calismada AKHN sonras: relaps olan akut l6semi olgu-
larinda FLAG-Ida kemoterapi rejimi ardindan DLI uygu-
lamasinin sonuglar: sunulmaktadir. Metod: Eyltl 2003-
Mayis 2007 tarihleri arasinda AKHN sonrasi relaps olan 9
akut 16semi (6 AML,3 ALL) hastasina FLAG-Ida kemoterapi
rejimi ardindan DLI uygulandi. Relaps glintinde hasta-
larin almakta oldugu immunosupresif tedavileri kesildi.
FLAG-Ida kemoterapi rejimi sirasinda 2 AML olgusu DLI
uygulamas: yapilmadan o6nce hastalik iliskili nedenlerle
kaybedildi. Tedavi protokoltinii tamamlayan 7 hastaya (4
AML,3 ALL, ortanca yas 27) FLAG-Ida (Fludarabin 30 mg/
m?/glin 1-5 glin, sitozin arabinozid 2 g/m?/gtin 1-5 gun,
idarubisin 12 mg/m?/gin 1-3 glin ve G-CSF) kemoterapi
rejiminin 7. gintinde DLI uygulandi. Yamt degerlendirme-
si ve GVHD gelisimine gore birer ay ara ile 1,5,10x107 /kg
CD3 icieren DLI infiizyonu verildi. Buna gore 1 hastada
kemoterapiyi takiben 2 kez DLI uygulandigi gortldt. Has-
talar tedavi yanitlari, tedavi ile iligkili toksisite, GVHD bul-
gulari, hastaliksiz yasam sureleri ve toplam yasam sureleri
acisindan degerlendirildi (Tablo I). Sonuclar: Calismaya
alinan 7 hasta AKHN o6ncesi hastalik durumlar acisindan
degerlendirildiginde 4 hasta tam yamt (3AML,1 ALL),3
hasta relaps/refrakter (2ALL,1 AML) olarak tespit edildi.
AKHN’nden sonra relapsa kadar gecen silire ortanca 90
glin (30-360 glin) olarak bulundu. Hastalara DLI sirasinda
verilen CD3+ hticre sayist median 1x107 /kg (1-15x107)
olarak bulundu. Alt1 hastada (%85,7) DLI +28. glintinde
tam yanit saglanirken,1 hasta (%14.28) DLI +12. gtinde
pansitopeniye eslik eden enfeksiyon nedeniyle kaybedildi.
Tam yanit saglanan hastalarda DLI +28. gtiniinde kime-
rizm degerlerinin relaps ani degerlere gore ortanca %17,37
(0- 46,3) arttign gorulda. DLI ile iliskili pansitopeni 4 has-
tada (%66,6) saptandi. DLI iliskili akut GVHD 4 hastada
(%66,6) gelisirken (ortanca 12,5 DLI glintinde,2-40 glin)
1 hastada siklosporin kesilmesi ile iliskili GVHD gelistigi
goruldt. DLI sonrasi ortanca 79 (12- 173 gin) gunluk
takip stresinde 3 hastada (%42.85) (3 AML) devam eden
tam yanit elde edilirken,2 hastada (%28,57) (1 AML,1 ALL)
hematolojik relaps saptandi. DLI sonras: ilk 100 gtinde
hastalarin tamaminda, AML ve ALL hastalarinda toplam
sagkalim sirasiyla %62,2, %100 ve %33,3 bulundu. Tam
yanit olarak izlenen 1 hasta (ALL) eslik eden GVHD, pansi-
topeni ve enfeksiyon nedeniyle kaybedildi. Tartisma: AKHN
sonrast relaps olan akut losemi hastalarinda FLAG-Ida
kemoterapisini takiben DLI uygulamasi kabul edilebilir
toksisite bulgular ile timoér yuktntn azaltilmas: ve GVL
etkisini saglamak amaciyla secilebilecek bir tedavi alter-
natifidir.
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ALLOJENEIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI
SONRASI DONOR LENFOSIT INFUZYONU; GAZi UNi-
VERSITESI DENEYIMi: Zeynep Arzu Yegin, Sahika
Zeynep Aki, Zubeyde Nur Ozkurt, Munci Yagci, Glilsan
Turkéz Sucak. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dal

GIRIS: Allojeneik hematopoietik kék hiticre nakli
(AHKHN)nin etkinlik ve basarisini kisitlayan en 6nemli
faktorlerden birisi tekrarlayan hastaliktir. AHKHN sonra-
s1 tekrarlayan hastalikta uygulanan donér lenfosit inftiz-
yonu (DLI) etkili bir tedavi secenegidir. DLI'nun olustur-
dugu graft versus tiumor (GVT) etkisi ile degisen oran-
larda yanitsaglanmakta, ancak beraberinde graft versus
host hastaligi (GVHH) riski de artmaktadir. GEREC VE
YONTEM: Gazi Universitesi Tip Faktiltesi Kok Hiicre
Nakli Biriminde 2003 - 2007 yillar1 arasinda AHKHN
yapilan uygulanan 40 DLI'na ait] 14 erkek,6 kadin;
ortanca yas 25 (17-60) [20 hastaya hasta dosyalar: geriye
donuk olarak incelenmek sureti ile degerlendirilmistir.7
akut lenfoblastik 16semi (ALL),8 akut myeloblastik 16semi
(AML),4 Hodgkin hastaligi (HH),1 kronik myeloid 16semi
(KML) hastas1 calismaya dahil edildi.20 hastaya 1 kez,10
hastaya 2 kez,7 hastaya 3 kez,3 hastaya 4 kez DLI uygu-
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landi. Infiize edilen ortanca CD3 sayist 6,0x107/kg (1
- 45,39x107/kg) olarak hesaplandi. AHKHN’den itibaren
ilk DLI’'a kadar gecen sUre ortanca 96 gin (36-469), son
DLI'a kadar gecen stre 125 giindu (36-503). Ortanca
takip suresi 103 (2-796) gun; ALLde 65 (2-510) gun,
AML’de 103 (2-285) gtin, HH’da 136,5 (99-796) glin ola-
rak hesaplandi. SONUCLAR: Hastalarda DLI sonras: ilk
100 glinde toplam sag kalim %64,3, takip stiresi sonunda
toplam sag kalim %28,6 olarak hesaplandi. ilk 100 gin-
Itk sag kalim ve toplam sag kalim ALL’de sirasi ile %28,6
ve %28,6; AML’de %75 ve %25, HH’da %66,6 ve %33,3
idi. DLI sonras: yapilan hastalik degerlendirmesinde 10
hastada hematolojik tam yamit,2 hastada kismi yanit
saptandi,7 hastada yanit alinamadi. Toplam yanit orani
%61,2 (ALL'de %42,9, AML’de %62,5, HH’da %75) olarak
hesaplandi. DLI sonrasthastaliksiz sag kalim 69 (0-766)
gin (ALL'de 42 (0-510) gtin, AML’de 74 (31-275) gun,
HH’da 69 (0-766) giin) olarak bulundu. DLI'nu takiben
ortanca 16. (2-52) gtinde 13 (%65) hastada GVHH tes-
pit edildi.2 hastada 1.,9 hastada 2.,2 hastada 3. derece
GVHH gelisti. GVHH gelisen hastalarda toplam yanit
orani %93,3, gelismeyenlerde %23,3 bulundu (p<0,001);
GVHH gelisen hastalarda gelismeyenlere gére hematolojik
tam yanitta kalma stresi daha uzun hesapland: (176,8
gun ve 29,6 gin p=0,05). DLI 6ncesi %100 verici tipi
kimerizmine sahip hastalar calisma dist birakildiginda,
GVHH gelisen hastalarda DLI 1. ayinda %30,4 oranin-
da artan kimerizm saptanirken, gelismeyen hastalarda
%27,5 oraninda azalan kimerizm saptandi (p=0,014).
GVHH sikliginin hastalik alt tipine gore farkli olmadig:
goruldu (p>0,05). Hastalarin S’inde (%25) DLI 6ncesinde
GVHH o6yktst mevcuttu. DLI 6ncesinde GVHH o6ykust
olan 5 hastanin 3’inde, olmayan 15 hastanin 10’unda
DLI sonrast GVHH gelistigi goruldt (p>0,05). GVHH olan
ve olmayan hastalarda yas, donér yasi, nakilden ilk ve
son DLI’'a kadar gecen sure, verilen ortanca CD3 sayisi
farksizdi (p>0,05).9 (%45) hastada DLI iliskili pansitopeni
saptandi. DLI sonras1 GVHH gelisen 13 hastanin 9'unda
pansitopeni saptanirken, GVHH olmayan 7 hastada
pansitopeni saptanmadi (p=0,001). Pansitopeni, ortanca
103 (40-418) glin devam etti. GVHH ile sonuclanan 16
DLI sonrasinda 12 (%75) tedavi gerektiren enfeksiyon
saptanirken, GVHH ile sonuclanmayan 24 DLI sonrasin-
da 4 (%16,6) enfeksiyon saptandi (p>0,001). TARTISMA:
AHKHN sonrasi uygulanan DLI tedavisi ile saglanan yanit
oranlar1 hastalik alt tiplerine gore farklilik gostermekte-
dir. Calisgma grubumuzda DLI sonrasi toplam yanit orani
%61,2, ALL’de %42,9, AML’de %62,5 olarak hesaplandi.
DLI etkinliginin az oldugu bilinen ve ilik dis1 relaps ile
kendini gosteren HH’da ise toplam yanit orani %75’ti.
Akselere fazda kok hticre nakli yapilan ve nakil sonrasi
molektler relaps olmus kronik faz bir KML hastasinda ise
DLI tedavisine yanit alinmadi. Hastalarda DLI sonrasinda
%65 oraninda GVHH gelisti. GVHH gelisen hasta grubun-
da toplam yanit orani, GVHH gelismeyen grupla kiyas-
landiginda istatistiksel olarak anlamli ytuksek bulundu
(%93,3, %23,3, p<0,001). GVHH gelisen hastalarda tam
yanitta kalma stiresinin GVHH gelismeyenlerle kiyaslan-
diginda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte
daha uzun oldugu géruldu (p=0,05). GVHH gelisen has-
talarda olusan GVT etkisi ile daha iyi yanit oranlari elde
edilmis ve yanit stiresinin uzadigr goértlmustir. Benzer
sekilde GVHH gelisen hastalarda 1. ay kimerizm deger-
lerinde %30,4 oraninda artan kimerizm saptanirken,
GVHH gelismeyen grupta ise bunun aksine %27,5 ora-
ninda azalan kimerizm degerleri saptanmasi da; GVHH ve
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GVT etkilerinin bir arada bulunusunu desteklemektedir.
DLI sonras1 GVHH gelisen grupta, hastalarin %69,2’sinde
beraberinde pansitopeni gelisirken, GVHH olmayanlarda
pansitopeni saptanmamistir. Bu durum dolayli olarak
enfeksiyon sikligini etkilemis ve bu nedenle de GVHH
gelisen hastalarda %75 oraninda enfeksiyon eslik eder-
ken, GVHH gelismeyen hastalarda enfeksiyon orani
%16,6lara gerilemistir. DLI sonrasi gelisen GVHH, neden
oldugu pansitopeni sonucunda enfeksiyon riskini arttir-
maktadir. Sonug¢ olarak DLI; hematolojik hastaliklarda
AHKHN sonras: tekrarlayan hastalikta uygulanabilecek
etkili bir tedavi yontemidir. DLI ile GVT etkisi arttirilmak-
ta ve bu sayede hastalarda yanit oranlar1 ve sag kalim
sureleri uzatilabilmektedir.

Bildiri: 107 Poster No: P0035
GRAFTTAKI T HUCRE MIKTARI iLE ALLOJENE-
IK PERIFERIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYON
SONUCLARI ARASINDA BiR ILISKi VAR MI?: Pervin
Topcuoglu, Aynur Ugur Bilgin, Ender Soydan, Vildan
Ozkocaman, Ulkti Duraksoy, Erol Ayyildiz, Klara Dalva,
Onder Arslan, Muhit Ozcan, Osman Ilhan, Meral Beksag,
Nahide Konuk, Akin Uysal, Gunhan Gurman, Mutlu
Arat. Ankara Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Allojeneik periferik hematopoetik kok hticre transp-
lantasyonu (allo-PKHT) cesitli avantajlarindan dolay:
kemik iligi nakline tercih edilmektedir. Periferik hemato-
poetik hticre icerigi kemik iligine goére daha fazla CD34+
hucre icermesi yani sira, kemik iligine oranla T hticre
icerigide fazladir. Bu nedenle kemik iligi transplantas-
yonlarina gore grafttaki T huicre alttipleri graft versus
host hastaligi (GvHH) olasilig1 sikligini artirmakla birlikte,
graft versus tumor etkisi olusturabildigi ileri strtlmek-
tedir. Ancak tim allo-PKHT’de bu etkiler benzer siddette
ve siklikta gértilmemektedir. Merkezimizde 1998 yilindan
itibaren tim allojeneik graftlarda T huicre icerikleri ayrin-
tili olarak akim sitometri yontemi ile calisilmaktadir. Bu
calismada amacimiz Eyltl 1998-Subat 2007 yillar ara-
sinda HLA uygun kardes vericiden allo-PKHT yapilan 244
hastaya (137E/107K) inflize edilen grafttaki T hticre ice-
riklerinin transplantasyon seyrine etkisini geriye donuk
degerlendirmektir. Ortanca yas 34 yil (16-64 yil) olup,
hastalarin tanilara gére dagilimlari: 140 Akut l6semi (107
AML; 33 ALL), 62 KML, 8 MDS, 5 AA vd kemik iligi yet-
mezlikleri,11 Lenfoma,7 MM vd plazma hticre hastalikla-
r1,6 solid timor,3 primer myelofibrozis,2 KMML. Hazirlik
rejimi yogunlugu 180 hastada myeloablatif ve 64 hasta-
da indirgenmis yogunlukta veya myeloablatif olmayan
bir hazirlik rejimi idi. Sonuglar: Hastalara inflize edilen
graftin 6zelligi: Ortanca monontiklear hiicre 4,96x10e8/
kg (0,45-19,15 x10e8/kg), ortanca CD34+ 5,36x10e6/
kg (0,52-33,3 x10e6/kg), ortanca CD3+ 22,9x10e7/
kg (1,09-275x10e7), ortanca CD3+16+56+ 2,8 x10e7/
kg (0,05-67,9 x10e7/kg), ortanca CD3+4+ 13,4x10e7/
kg (0,47-51,7x10e7/kg), ortanca CD3+8+ 7,5x10e7/kg
(0,1-25,2x10e7/kg) ve ortanca CD19+ 4,4x10e7/kg (O-
36,0x10e7/kg). Grafttaki CD34+, CD3+, CD3+16+56+,
CD3+4+, ve CD3+8+ hticre miktarini ortancalarina gore
esik deger alindiginda sadece CD3+CD8+ huicre mik-
tar1 fazla olanlarda engraftman sUresini anlamli olarak
kisalttigi saptandi (14 gtne karsin 15 glin, p=0,015).
T hticre miktar ile akut ve kronik GvHH gelisme sik-
lig1 ve sideti arasinda bir iliski saptanmadi. Grafttaki
CD3+16+56+ ve CD4+8+ miktarinin (>13x10e7/kg) fazla
olmas1 transplantasyon iligkili mortalite riskini azalttigi
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bulundu (p=0,016 ve p=0,06). Ancak bu istatistiksel
farklilik hastaliksiz ve genel sagkalim Uzerinde bir etki
olusturmadi. Ayrica grafttaki T hticre ve altgruplarinin
sayis1 hastalardaki dagilimi %25 persentil alti, %25- %75
aras1 ve %75 persentil Uizeri olarak 3 grupta degerlendir-
digimizde, erken ve gec donem transplantasyon komp-
likasyonlar1 ve sagkalim olasiliklar1 Uzerine bir etkisi
saptanmadi. Sonucta, graftaki ytiksek miktarda CD3+8+
hticre miktarinin nétrofil engraftmani hizlandirmas: ve
CD4+8+ miktarinin fazlaliginin transplantasyon iliskili
olumleri azaltmas: disinda, graftaki T hticre igeriginin
akut ve kronik GvHH gelisimi ve hastaliksiz ve genel sag-
kalima bir etkisi olmadig goéralmustir.

Bildiri: 108 Poster No: P0036
ALLOJENIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE TRANSP-
LANTASYONU SONRASI iZOLE GASTROINTESTINAL
SISTEM GRAFT VERSUS HOST HASTALIGI GELIiSEN
OLGULARIMIZ: 'Talia fleri, 'Mehmet Ertem, 'Elif Unal,
2Arzu Ensari, *Erdal Ince, *Zarife Kuloglu, 'Ztimrtit Uysal,
*Aydan Kansu, *Nurten Girgin, 'Sevgi Gézdasoglu. ‘Anka-
ra Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji Bilim
Dali, 2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Bilim Dals,
SAnkara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Enfeksiyon
Hastaliklart Bilim Dali, *Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Gastroenteroloji Bilim Dali

Graft versus host hastaligi (GVHH), allojenik hematopo-
etik kok hticre transplantasyonu (allo-HKHT) sonrasi akut
ve kronik donemde gelisebilen en 6nemli komplikasyonlar-
dandir. Siklikla cilt bulgularinin yani sira karaciger veya
gastrointestinal sistem (GIS) bulgulan ile birlikte kendini
gosterebilen akut GVHH da nadir olarak GIS tek basina da
etkilenebilir. izole GIS GVHH'de yakinmalarin istahsizlik-
tan kanl diyareye kadar genis bir dagihm gdsterebilmesi
ve siklikla enfeksiyon veya mukozit ile karistirilmas: taniy1
glclestirmektedir. Bu calismada klinigimizde Mayis 1996-
Mart 2007 arasinda uygulanan 71 allo-HKHTu sonrasi
izole GIS-GVHH gelisen (%5.6) dért olgumuzu sunmak
istedik. Olgularda primer hastalik beta-talasemi major iken
yas ortalamalar: 12.8 yildi. Doku tiplendirmesi tam uyumlu
kardeslerden HKHT uygulanirken hazirlama rejiminde olgu
1,3 ve 4’ e yuiksek risk grubunda olmalar1 nedeniyle Pesaro
26 protokolu+Anti timosit globulin, distk risk grubunda
olan olgu 2%e ise busulfant+siklofosfamid verildi. Buittin
olgulara GVHH profilaksisi amaci ile -1. ginden itibaren
siklosporin A (CsA) (3 mg/kg/glin) ve methotreksat (8-
10 mg/m?/gtin; +1,3 ve 6 gun) verildi. Transplantasyon
sonrasit butlin olgularda tam dondér kimerizmi gelisirken
ortalama 51. glinde (29-83. glin) olgu 1’de karin agrisi
ve takiben diyare, diger olgularda ise ilk semptom olarak
diyare yakinmalar gelisti. Hicbir hastada cilt doktntist
veya sarilik yakinmasi yoktu ve fizik muayene bulgulari
normaldi. Mikrobiyoloji ve gortintilleme incelemelerinde
bulgulart aciklayabilecek etken bulunamadi. Biyokimya-
sal analizlerde karaciger fonksiyon testleri normal iken
belirgin hipoalbuminemi saptandi. Hastalara tist-alt GIS
endoskopik inceleme ile birlikte biyopsi yapildi ve degisen
derecelerde mukozal 6dem, vaskularite kaybi, hiperemi ve
grantularite izlenerek GVHH ile uyumlu bulundu. Olgularda
diyare miktarinin >833/m?/gtin olmasi, cilt ve karaciger
tutulumunun olmamasi “evre 3 akut GVHH-izole GIS
tutulumu” olarak degerlendirildi. Biittin olgulara CsA'ya ek
olarak prednisolon (60 mg/m?/gtin) ve oral budenosid (9
mg/glin) baslandi. Ortalama 8.5 ginde yakinmalar: geriler-
ken steroid ve budenosid sirasiyla ortalama 66 ve 56 giinde
kesilerek CsA ile tedaviye devam edildi. HKHT sonras1 GIS
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yakinmalar: gelisen ve etken saptanamayan hastalarda
ayiricit tanida mutlaka GVHH dusuntlerek endoskopik
inceleme yapilmalidir. Olgularimizda izole GIS-GVHH’da
erken ve etkin baslanan tedavi ile yakinmalar kontrol altina
alinabilmistir.

Bildiri: 109 Poster No: P0037
ISTANBUL TIP FAKULTESi KEMIK ILiGi BANKASI
FAALIYET RAPORU: Sarper Diler, Nevin Yalman, Volkan
Karaman, irem Yesildag, Gulcay Ciar, Elif Kahraman,
Mahmut Carin. Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiilte-
si Kemik Iligi Bankast

Istanbul Tip Faktltesi (ITF) Kemik iligi Bankasi,
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi'ne bagh ola-
rak,1998 yilinda yaklasik 400 verici ile hizmet vermeye
baglamistir. Kemik iligi Bankasi’nin 2006 Aralik ayi iti-
bariyle verici sayist 31253 olmustur.1999 dan beri, Bone
Marrow Donors Worldwide (BMDW) ve 2002 yilindan
itibaren World Marrow Donor Association (WMDA) kurum-
sal tam tyesi olmustur. Kemik iligi Bankalarinin calisma
prensipleri; etik, teknik, medikal ve finansal olarak WMDA
tarafindan belirlenmektedir. WMDA genel kurul Uiyesi olan
ITF Kemik fligi Bankasi gelisen ve degisen sartlara gére
standartlardaki degisimler icin kurullarda aktif gorevler
almaktadir. ITF Kemik iligi Bankas1 2006-2009 yillar1 ara-
sinda Donor Registries Working Group (DRWG) Recruit-
ment Strategies alt komite baskanligini tistlenmistir.2006
yili icerisinde yurtdis: 16 tilkeden 105 hastaya, yurticinde-
ki 18 merkezden 287 yeni hastaya acil kemik iligi / kordon
kani kok hucresi taramas: yapilmistir. Bulunan verici-
lerden 233*ine ileri test calismalar1 yapilmistir.2006 yili
sonu itibariyle 1287 hasta bekleme listesinde bulunmakta
olup bu say1 07/07/2007 itibariyle 1509 olmustur. Her yil
diinyada 8 000 ila 12 000 kisinin akraba dis1 kemik iligi
nakli ile hayata dondtigii diinyamizda kemik iligi bankasi
araciligiyla 2006 yilinda sadece 20 nakil gerceklestirilmis-
tir. Istanbul Tip Fakiiltesi Kemik ligi Bankas: tarafindan
organize edilen kemik iligi / kordon kani kék hticre nakil-
leri toplam sayisi 42 ye ulasmistir. Bu nakillerin merkez
dagiimlar1 Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Pediatrik
Kemik Iligi Transplantasyon Unitesi 12, Yeditepe Uni-
versitesi Hastanesi Eriskin Kemik iligi Transplantasyon
Unitesi 5, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Kemik
iligi Transplantasyon Unitesi 2, Ankara Universitesi Tip
Faktiltesi Erigkin Kemik iligi Transplantasyon Unitesi 1
seklindedir. Hastalarin 12 si pediatrik,8’ i eriskin; 15%
erkek 5% kadindir. K6k hticre kaynagi olarak 11 Periferik
Kan Ko6k Huicre,10 kordon kani (bir hastaya 2 kordon kani)
kok htuicresi kullanilmistir. Ulkemizde akraba disi kemik
iligi / kok hticre nakli bekleyen hastalarin ancak %0,18
‘ne verici bulunup nakle goéturtldigt gortlmektedir.
Avrupa daki %82, Kuzey Amerika daki %86 oranlar1 goz
énline alindiginda, Kemik Iligi Bankas1 ve bankaciligiin
ltlkemizde acilen WMDA standartlarina getirilmesinin ve
verici sayisinin artirilmasinin énemi vurgulanmaktadir.

Bildiri: 110 Poster No: P0038
ALLOJENIK TRANSPLANTASYONDA HLA UYUM DERE-
CESININ GVHD GELISiMi, RELAPS VE YASAM ORANI-
NA ETKIiSI: Didem Aydin, Gulcin Kalayci, Yener Kog.
Yeditepe Universitesi Stem Hiicre Transplant Unitesi
Allojenik transplantasyon oncesi hazirhk asamasin-
da donor secimi sirasinda HLA doku grubu uyumlulugu
transplant basarisinin belirlenmesinde 6nemli rol oyna-
maktadir.1987? de calismalara basladigindan beri NMDP
(National Marrow Donor Program, ABD) antijen dlizeyinde
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en az 6 lokusun degerlendirilmesini (HLA-A, B, DR) ve en
az 5 tanesinde (5/6) uyumlulugun saglanmis olmasini
minimum kriter olarak belirlemektedir. Yillar icerisinde
yuksek ¢oztintirltikte ve allel diizeyinde HLA tiplendirilme-
si yapilmaya baslanmis, ancak allojeneik transplantasyon
icin gerekli olan minimum kriterler netlik kazanmamis-
tir. Bu calismada Yeditepe Universitesi Hastanesi Stem
Htuicre Transplantasyon Unitesi? nde allojenik kék hticre
transplantasyonu uygulanan 28 hastanin (21 akraba ve
7 akraba-dis1) antijen dtzeyinde HLA uyum derecelerinin
(17 HLA antijen tam uyumlu,11 bir veya daha fazla HLA
antijeni uyumsuz) transplant sonucuna ve akut ve kronik
GVHD sikligina etkisi arastirildi. HLA antijen uyumsuzlu-
gu bulunan 11 hastanin 6’sinda 1’den fazla antijen uyum-
suzlugu mevcut idi. Uygun verici karar1 verilirken var
olan HLA antijen uyumsuzluklarinin rejeksiyon yontinde
olmasina, GVH vektort yontundeki uyumsuzlugun ise 1
antijenden fazla olmamasi kriterlerine uyuldu. Allojenik
transplant yapilan 21 hastada 2 yillik yasam (OS) %70
iken HLA tam uyumlu grupta (n=11) %72, bir veya daha
fazla HLA antijen uyumsuzlugu gosteren grupta (n=10)
%69 idi. Akraba dig1 transplant hastalari (n=7) analize
eklendiginde HLA tam uyumlu ve antijen uyumsuz grup-
lar arasinda OS acisindan farksizlik sebat etti (%58? e
karsin %61, n=28). Hastaliksiz yasam (DFS) parametresi-
ne bakildiginda analiz icin uygun olan akraba ve akraba
dis1 transplant hastalarinda (n=23),2 yilik DFS, HLA tam
uyumlu grupta (n=15) %86, bir veya daha fazla HLA anti-
jen uyumsuzlugu gosteren grupta (n=8) %80 idi. Akraba
dis1 transplant hastalarinin DFS analizinden cikarilmasi
durumunda da HLA uyumlu ve antijen uyumsuz gruplar
arasinda DFS farki bulunamadi (%78’ karsin %80, n=10,
n=7). Akut GVHD siklig1 acisindan degerlendirme yapildi-
ginda Grade II-III GVHD, HLA tam uyumlu grupta %35, bir
veya daha fazla HLA antijen uyumsuz grupta %36 oranin-
da gozlendi. Extensive kronik GVHD ise, HLA tam uyumlu
grupta %31 oraninda goézlenirken bir veya daha fazla HLA
antijen uyumsuz grupta gozlenmedi. Donér ulasilabilirli-
ginin kisithh oldugu, kék hticre temininin hasta hayatini
olumsuz derecede etkileyebilecek kadar gecikebilecegi
durumlarda veya uygun donér bulunamadigi durum-
larda transplant basarisini olumsuz olarak etkilemeyen
HLA doku grubu uyumsuzluk derecelerinin ve yonlerinin
(GVH/rejeksiyon) bilimsel olarak acikliga kavusturularak
hastalarin hizmetine yeni potansiyel donér kaynag: olarak
sunulmasi olumlu bir gelisme olacaktir.
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Bildiri: 111 Poster No: P0039
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURILI 2
HASTADA ALLOJENEIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE
NAKLI: 'Seckin Cagirgan, 2Mustafa Pehlivan, Ayhan
Doénmez, 'Filiz Vural, 'Nur Akad Soyer, 'Serkan Ocakei,
'Murat Tombuloglu. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklarnt Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bornova,
Izmir, 2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklarn
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Gaziantep
Paroksismal nokturnal hemoglobintiri (PNH), intra-
vasktiler hemoliz ve vendz tromboza yatkinlik ile karak-
terize edinsel bir klonal hematopoetik kék hiicre has-
taligidir. Etkin bir tedavisi olmayip, tek kuratif tedavisi
allojeneik hematopoetik kék hticre naklidir. Son dénem-
de monoklonal antikor “eculizumab” ile basarili sonuc-
lar bildirilmektedir. Bu yazida, merkezimizde allojeneik
hematopoetik kok hticre nakli (AHKHN) ile tedavi edilen
2 PNH1 hasta sunulmustur. OLGU 1: B. D.,27 yasinda
erkek hasta; 7 yil 6nce anemi belirlenen hastaya Aralik
2004’de asid-ham ve sukroz-lizis testleri pozitifligi, hemo-
siderintri ve periferik kan eritrositlerinde CD55 ve CD59
dtizeylerinin diistik bulunmasi ile PNH tanisi1 konmus ve
kortikosteroid tedavisi baglanmis. Transflizyon gerekti-
ren anemisinin devam etmesi ve HLA tam uyumlu bir
kiz kardesinin belirlenmesi Uizerine merkezimize AHKHN
icin sevk edilen hastanin basvurusunda fizik bakisinda
solukluk ve sol kot kavsini 4 cm gecen splenomegali,
laboratuar incelemelerinde l6kosit: 4100/ul, Hb: 8,5
g/dl, trombosit: 155000/ ul, retiktilosit: %12, LDH: 5529
1U/1, hemosiderintri, notrofillerde CDS5: %4, CD59: %14
saptandi. IV Busulfan (12.8 mg/kg) ve Siklofosfamid (120
mg/kg) hazirlik rejimi esliginde Mayis 2005°de 23 yasin-
da HLA tam uyumlu kiz kardesinden G-CSF ile mobilize
periferik kok hticre nakli uygulandi. CyA/Mtx GVHH
profilaksisi verilen hastada noétrofil engrafmani +26,
trombosit engrafmani +11. glinde olustu. +40. ginde
dalak nonpapabl, Hb: 12 g/dl, Hct: %36,5, LDH: 653, ve
haptoglobin 91 mg/dl bulundu. Nakil 6ncesi Hepatit B
serolojisi negatif olan hastada HBV iligkili fulminan hepa-
tit gelismesi Uzerine diger bir merkezde Ocak 2006°da
diger bir kardesinden karaciger nakli uygulanmis; rejek-
siyon Uzerine Nisan 2006’da ayni merkezde kadavradan
2. karaciger nakli yapilmis. Halen aktif olarak yasamina
devam eden hasta PNH yéntinden +25. ayda tam hema-
tolojik yanit (Hct %36, nétrofilerde CD55 ve CD59 %99)
ile izlenmektedir. OLGU 2: T. D.,39 yasinda kadin hasta;
5 yildir anemisi olan hastaya Mayis 2005°’de PNH tanisi
konmus ve kortikosteroid tedavisi baslanmis. Transfliz-
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yon gerektiren anemisi olmasi ve HLA tam uyumlu kiz
kardesinin belirlenmesi tizerine AHKHN icin merkezimize
sevk edilen hastanin basvurusunda lékosit: 3800/mikL,
Hb: 6,4 g/dl, trombosit: 161000/mikL, LDH: 4039 IU/L,
eritrositlerde CD 55: %1, CD59: %52 saptanmistir. Subat
2006’da IV Busulfan (12.8 mg/kg) ve Siklofosfamid (120
mg/kg) hazirlik rejimi esliginde allojeneik periferik koék
hticre nakli uygulanan hastada noétrofil engrafmani
+16, trombosit engrafmani +13. gtnlerde olusmustur.
CyA/Mtx GVHH profilaksisi verilen hastada nakil son-
ras1 donemde 6nemli bir komplikasyon gelismemis olup,
halen +17. ayda tam remisyonda izlenmektedir. Yiuksek
riskli HLA tam uyumlu kardes vericisi olan PNH’l1 hasta-
larda AHKHN etkin bir tedavi secenegi olarak degerlen-
dirilmelidir.

Bildiri: 112 Poster No: P0040
HEMATOPOETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU
YAPILAN PEDIATRIK VAKALARDA PYRIN GEN (MEFYV)
POLIiPORFiSMININ TRANSPLANT SONUCLARI UZERIi-
NE ETKIiSi: 'Baris Kuskonmaz, Hamza Okur, 5Songtil
Yalcin, “Seza Ozen, *flhan Tezcan, 'Mualla Cetin, 2Duygu
Uckan. 'Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Unitesi, 2Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Kemik Iligi Transplantasyon Unitesi, *Hacettepe
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Pediatrik Immiinoloji Unitesi,
“Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Pediatrik Nefroloji
Unitesi, °Hacettepe Universitesi, Tip Faktiltesi, Sosyal
Pediatri Unitesi

Giris: Hematopoetik koék hiicre transplantasyonu
(HKHT) islemi sirasinda 6zellikle hazirlik rejiminin yol
actigi doku/endotelyal hasar ve hipersitokinemi nede-
niyle inflamatuar bir durum ortaya ¢ikmaktadir. Hasta
ve dondr arasindaki immun etkilesimler ve enfeksiy6z
etkenlere karsi asir1 reaksiyonlar da kontrolstiz immuin-
inflamatuar bir strece katkida bulunmaktadir. Son
zamanlarda yapilan cesitli calismalarda TNF a, IL-6,
IFNy, IL-1 gibi cesitli sitokin gen polimorfismlerinin
HKHT sonuclar: tizerine etkilerini incelenmistir. Yapmais
oldugumuz literatlir taramasinda pyrin gen mutasyonu
ile HKHT sonugclarini inceleyen bir calismaya rastlan-
mamistir. Pyrin geninin inflamatuar ataklarla seyreden
ailesel Akdeniz atesi hastalarinda mutasyona ugradigi
ve bu hastaligin Akdeniz tulkelerinde sik goruldugu
bilinmektedir. Pyrin ‘domain’ iceren proteinler sitokin
cevabi, timoér immunitesi, apoptozis, otoimmunite ve
inflamasyonu igeren cesitli fizyolojik olaylarda o6nemli
rol alirlar. Pyrin geninin HKHT yapilan hastalarda da
inflamatuar durumlarin diizenlenmesinde rol alabilecegi
dustuntlmis ve bu nedenle pyrin gen polimorfimlerinin
HKHT sonugclar1 tizerine etkisi incelenmistir. Materyal
metod: Pyrin gen polimorfismi malign ve non-malign
hastaliklardan dolayr HKHTu yapilan 46 hasta ve bu
hastalarin donoérlerinde calisilmis 40 hasta ve 39 donér-
de test sonuclari elde edilebilmistir. Hastalarin cogunda
busulfan iceren hazirlik rejimi ve GVHD proflaksisi i¢in
CsAzkisa surreli metotreksat kullanilmistir. Sonug:
Hastada transplant sonrasi genel mortalite, transplant
iliskili mortalite, aGVHD, ila¢ toksititesi ve mukozit
gelisimi yontinden hastanin pyrin polimorfismi, dono-
rin pyrin polimorfismi, ve hasta ve/veya dondér pyrin
polimorfismi bulunmasinin etkili olmadig: gosterilmistir.
Ancak donériin pyrin polimorsimi pozitif olan transplant
hastalarinda negatif olanlara goére venooklusif hastali-
gin daha az gelistigi dikkati ¢ekmistir [0/11 (%0),7/27
(%25.9), sirasiyla, p=0.084].
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Bildiri: 113 Poster No: P0041
METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMDA NON-
MYELOABLATIF ALLOJENEIK HEMATOPOETIK KOK
HUCRE NAKLI: 3 OLGU: Seckin Cagirgan, Filiz Vural
Ayhan Doénmez, Nur Akad Soyer, Serkan Ocakci, Fahri
Sahin, Murat Tombuloglu. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bor-
nova, Izmir

Metastatik renal hiicreli karsinomun (RHK) standart
sitotoksik ajanlar veya interferon (INF) ve interlekin-2
(IL-2) ile immunoterapiye yanit orani %10’un altinda-
dir. Son yillarda kemoterapiye direncli metastatik RHK
tedavisinde graft-versus-timor etkisi ile non-myeloab-
latif allojenik hematopoetik kok hticre nakli (AHKHN)
ile umut verici sonuglar bildirilmektedir. Bu yazida,
merkezimizde son 2 yilda metastatik ve progressif has-
talig1 olan ve non-myeloablatif AHKHN ile tedavi edilen
3 RHK olgusu sunulmustur. OLGU 1: C. A.,43 yasinda
erkek hasta; Temmuz 2001’de sol nefrektomi ile RHK
tanist alan ve sirasiyla INF, INF+5-florourasil ve IL-2
tedavilerine karsin, 6nce nefrektomi alaninda ntuks,
ardindan karaciger, surrenal bez, akciger ve karin 6n
duvarinda metastatik kitle lezyonlar1 (en btyuga karin
duvarinda 6x5 cm) gelisen hastaya tanidan 53 ay sonra
Aralik 2005’de siklofosfamid 60 mg/kg/gin (2 gln)
ve fludarabin 25 mg/m2/gtin (5 gtin) hazirhk rejimi
esliginde HLA tam uyumlu kiz kardesinden allojeneik
periferik kok hticre nakli (APKHN) uygulandi. GVHH
profilaksisi olarak siklosporin A ve metotreksat (Smg/
m2,1-3-6. glnler) verilen hastada +22. glinde nétrofil,
+25. ginde trombosit engrafmani olustu. Nakil sonrasi
56. glinde tim lezyonlarinda progresyon gozlenmesi ve
donor kimerizmi saptanmamasi Uzerine immunsup-
ressif tedavi sonlandirildi.4. aydan sonra metastatik
kitlelerde boyutsal ve sayisal gerileme baslayan ve
kronik GVHH gelisen hastada tam donoér kimerizmi de
olustu. Izleminde karin duvarindaki kitle disinda tiim
metastatik lezyonlar1 kaybolan hastanin bu kitlesinde
de %50’den fazla kuclilme oldu. Hasta nakil sonrasi
+18. ayda tama yakin kismi remisyonda izlenmektedir.
OLGU 2: M. Y.,41 yasinda erkek hasta; 18 ay 6nce RHK
tanisi ile sag nefrektomi yapilan hastada bobrek lojun-
da ntks sonras: IFN-alfa tedavisi uygulanmis. Ancak
karaciger, akciger ve kemik metastazlar: gelisen hastaya
Ekim 2006’da HLA tam uyumlu erkek kardesinden IV
busulfan 3.2 mg/kg/gun (2 gln), siklofosfamid 350
mg/m2/gtin (3 gun) ve fludarabin 30 mg/m2/gtn (3
gun) hazirlik rejimi esliginde APKHN uygulandi. GVHH
profilaksisi olarak siklosporin A ve metotreksat (5mg/
m2,1-3-6. glnler) verilen hastada +18. gtinde nétrofil,
+13. glinde trombosit engrafmani olustu. +91. glinde
akut GVHH gelisen hastanin izleminde tam donér kime-
rizmi belirlendi. Diger metastatik lezyonlarda minimal
regresyon saptanan hastada +7. ayda serebral metastaz
saptanarak radyoterapi uygulandi. Hasta nakil sonrasi
+9. ayda halen stabil hastalik bulgular ile izlenmek-
tedir. OLGU 3: S. A.,46 yasinda erkek hasta; Haziran
2006’da sag nefrektomi ile RHK tanisi konan hastaya
INF, IL-2 ve radyoterapi uygulanmis. Tedavilere karsin
akciger, karaciger ve sol femurda metastatik lezyonlari
gelisen ve nefrektomi lojunda ntuks kitlesi ortaya cikan
hastaya HLA tam uyumlu kiz kardesinden non-myelo-
ablatif APKHN uygulanmasina karar verildi. Nakil 6ncesi
serebral metastatik kitle saptanmas:i tzerine kranial
radyoterapi uygulanan hastaya olgu 2’de tanimlanan
hazirlama rejimi esliginde Ocak 2007’de APKHN yapil-
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di. +13. glinde noétrofil ve trombosit engrafmani gelisen
hasta progressif hastalik ile +104. glinde kaybedildi.
Sonugc olarak, 6zellikle 1 nolu olguda elde edilen drama-
tik yanit, metastatik hastaligi olan RHK’lu hastalarda
non-myeloablatif AHKHN nin etkili olabilecegini ve daha
genis hasta gruplarinda prospektif calismalar ile arasti-
rilmasi gerektigini distindurmektedir.

Bildiri: 114 Poster No: P0042
FANCONi ANEMILI HASTADA HEMATOPOETIK KOK
HUCRE TRANSPLANTASYONU SONRASI iNFLAMATU-
AR MYOFIBROBLASTIK TUMOR: 'Elif Unal, 'Talia Ileri,
2Meltem Bingol Kologlu, *Sadik Erséz, 'Ayse Sayili, *Esra
Erden, 'Mehmet Ertem, !Ztimrtit Uysal. Ankara Universi-
tesi Tip Fakliltesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, ?Ankara
Universitesi Tip Faktiltesi Pediatrik Cerrahi Anabilim Dals,
3Ankara Universitesi Tip Faktiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dali, *Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim
Dal

Inflamatuar myofibroblastik tiimér (IMT) iltihabi htic-
reler ve myofibroblastlardan olusan nadir bir timordur.
Benign bir timor olarak kabul edilmesine ragmen lokal
invazyon, lokal rektrrens ve uzak metastaz bildirilmis-
tir. Cogunlukla akciger yerlesimli olmasina ragmen her-
hangi bir doku veya organda bulunabilir. Tanida zorluk-
la karsilasilip malign lezyonlarla karisabilir. Pediatrik
hastalarda hematopoetik kok htiicre transplantasyonu
(HKHT) sonrasi da IMT bildirilmistir. Fanconi anemili
hastada daha o6nce yayinlanan vaka yoktur. Fanconi
anemisi nedeniyle HKHT uygulanan ve HKHT sonras1 7.
ayinda karacigerde IMT gelisen vakamizi sunuyoruz.15
yasinda kiz hasta 6 yasindayken dis merkezde trom-
bositopeni tespit edilmesi ve fizik muayenede hiperpig-
metasyon, mikroftalmi, mikrosefali, sol basparmakta
klinodaktili bulunmasi nedeniyle Fanconi anemisi tanisi
alarak uzun stire oksimetalon ve sonra da ek olarak ste-
roid tedavisi alip doku grubu uygun kardesinin olmasi
nedeniyle HKHT uygulanmak tizere 12.5 yasinda klinigi-
mize sevk edildi. Klinigimizde yapilan DEB testi ile Fan-
coni anemisi tanisi dogrulandi. O dénemde alfa-fetop-
rotein ve transaminaz yuksekligi ile manyetik rezonans
goéruntileme incelemesinde peliozis hepatis distunulda.
Steroid ve oksimetalon tedavisi kesilerek Subat 2005 de
HKHT uyguland: ve hematolojik tablosu dtizeldi. HKHT
sonrasl 7. ay rutin karaciger ultrasonunda, karaciger
sag lobunda 1.2x1.1 cm boyutlarinda hipoekoik lezyon
saptandi. HKHT sonras: 12. ayinda lezyonda buytme
olmamasi nedeniyle ultrason ile takibine karar verildi.
HKHT sonrasi 22. ayinda rutin tetkikler icin basvurdu-
gunda bulanti, kusma ve son 1 ayda 2 kilo kaybindan
sikayetc¢iydi. Tam kan sayimi normaldi. Biyokimyasinda
bilirubini normal, transaminazlar1 ve alkalen fosfatazi
yuksekti. Sedimantasyonu 110mm/saat, CRP 7.1 mg/dl
ile yuksekti. Alfa-fetoprotein diizeyi normaldi. Kulttr-
lerinde ve serolojisinde enfeksiyon lehine bulgu yoktu.
Tekrarlanan karaciger ultrasonunda sag lobdaki kitle
4cm olarak olguldt. Cekilen dinamik BT de malignite
ekarte edilemedi. Subat 2007’de total vaskuler eksizyon
yontemi ile wedge rezeksiyon yapildi. Patolojisi IMT ile
uyumlu geldi. Hasta cerrahi sonrasi 4. ayinda asempto-
matik olarak takip ediliyor. Fanconi anemisi gibi 6zellik-
le HKHT sonrasi maligniteye yatkinligi olan hastalarda
karacigerdeki lezyonlarda malign-benign ayrimini yap-
mak guic olabilmektedir. Bu lezyonlarin vakit kaybetme-
den cerrahi olarak rezeksiyonu hem tani ve hem tedavi
icin 6nemlidir.
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Bildiri: 115 Poster No: P0043
EVANS SENDROMU TANILI HASTADA ALLOJENEIK
HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI: !Feride Duru,
2Gulstn Tezcan, 'Mehtap Akbalik, ?Akif Yesilipek, 'Tunc
Fisgin, 'Emel Ozytrek, 'Davut Albayrak. ‘Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Faktiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali,
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim
Dal

Ocak 1999 tarihinde bacaklarinda morarma sika-
yeti ile basvuran 8 yasindaki kiz hastanin fizik baki-
sinda bacaklarda petesi ve yer yer ekimozlar: haricinde
bir 6zellik saptanmadi. Soygecmisinde ablasinin kronik
immun trombositopenik purpura tanaisi ile takip ve tedavi
edildigi, ancak 16 yasinda intrakranial kanama nedeni
ile eksitus oldugu 6grenildi. Akut ITP tanis: ile takip ve
tedavi edilen hastanin takibinin 6. ayinda splenomegalisi
ve D. Coombs pozitifligi gelisti ve Evans Sendromu tanisi
dustuntlda. Yedi yil boyunca dis eti, burun ve menstrual
kanamalar nedenleri ile aralikli olarak steroid ve intrave-
néz immunoglobulin tedavileri aldi. Takibinin 7. yilinda
steroid, IVIG tedavilerine direncli hale gelen hasta 15
yasinda iken agir menstrual kanama sirasinda genarali-
ze tonik klonik konvtlsiyon gecirdi. Hastanin laboratuar
tetkiklerinde anemisi ile birlikte trombosit sayimi 4000/
mm?® olarak saptandi. Kraniyal tomografisinde sol tem-
poral bolgede cap1 2,5 cm’lik intraparankimal hematom
saptandi. Kanama alaninin genislemesi nedeni ile rFVII
tedavisi kullanild1 ve kanama semptomlar1 geriledi. Bir
ay sonra tekrar intrakranial kanamas: gelisen hastaya
splenektomi uygulandi. Splenektomi sonrasi trombosit
sayist normal sinirlara dénen hastanin splenektomi son-
rasi 3. haftada tekrar agir trombositopenisi gelisti. Hayat:
tehdit eden mukozal kanamalarinin devam etmesi nedeni
ile tam uyumlu kardesinden koék hticre nakli uygulandi.
Halen sikayeti olmayan hasta transplant sonras: 1. yilda
trombosit sayis1 250000mm?® olarak takip edilmektedir.

Anemi / Eritrosit Fizyolojisi ve Bozukluklari / Demir
Metabolizmasi

Bildiri: 116 Poster No: P0044
YENIDOGAN HEMOLITIK HASTALIGINDA MINOR KAN
GRUBU: Elif Kazanci, Ayse Erbay, Basak Yilmaz, Ozgiir
Carti, Ylice Ayhan, Fisun Atlihan, Ferah Genel, Canan
Vergin. Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklant ve Cerrahisi
Egitim ve Arastrma Hastanesi Hematoloji - Onkoloji ve
Yenidogan Klinigi, Izmir

Yenidogan hemolitik hastalig1 eritrosit yasam suUre-
sinin, annede olusan ve plasentadan gecen antikorlar
nedeniyle kisalip yikilmasi ile olusan bir hastaliktir. Rh
izoimmunizasyonu yenidoganin en sik goértilen hemolitik
hastalik nedeni olup profilaktik anti-D gamaglobulinin
kullanimi ile prevalansinda azalma olmustur. Rh sen-
sitizasyonuna sekonder hemolitik hastaligin sikliginin
azalmasiyla minor grup eritrosit antikorlarindan kay-
naklanan yenidogan hemolitik hastaliginin sikliginda
artis olmustur. Yenidogan hemolitik hastaligina en sik
neden olan minor kan grubu antikorlar1 Anti-Kell, Anti-
E, Anti-c’'dir. Bu calismada Ocak- Mayis 2007 tarihleri
arasinda hastanemizde yenidogan hemolitik hastaligi
nedeniyle izlenen, Rh ya da ABO uygunsuzlugu olmayan
24 yenidogan gestasyon yasi, dogum agirligi, hemogram,
retikiilosit, direkt coombs, total bilirubin ve indirekt
bilirubin degerleri, periferik yayma ve fizik muayene bul-
gulari, annede transflizyon, 61t dogum, dustk ve kliretaj
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oyktisti, anne ve bebek minor kan grup antikorlarina
gore degerlendirildi. Hastalar 0/365 ve 21/365 glnler
arasinda basvurmuslardi, dogum agirliklart 1300 gr ile
4250 gr arasinda degismekteydi ve 9 hastada premattire
dogum Oykuisti vardi. Annelerin anamnezi degerlendiril-
diginde 16 annenin ilk gebeligiyken digerlerinde birden
fazla gebelik, 6l dogum, kuretaj, dustk 6yklust oldugu
o6grenildi. Bir anneye kronik immun trombositopenik pur-
pura nedeniyle splenektomi yapilmis ve bir anne gebeligi
sirasinda, bir anne de dogum sonrasi transftize edilmisti.
Kardeslerde ciddi hemolitik hastalik 6yktisti yoktu. Has-
talarin basvuru anindaki serum total bilirubin degerleri
12.5 - 27.1 mg/dl, hemoglobin 9.9 - 20.4 g/dl arasin-
daydi, Bes hastada trombositopeni, tic hastada direkt
coombs pozitifligi vardi. Periferik yayma degerlendirme-
sinde alt1 hastada hemoliz bulgular1 géruldt. Toplam
18 (%72) olguda antikor pozitifligi saptandi. Hastalarin
S’inde bir antikor pozitifligi,13*inde birden fazla antikor
pozitifligi belirlendi. Alt1 antikor pozitifligi saptanan bir
hastanin direkt coombs’u pozitifdi, fototerapi yanisira
steroid ve intravenéz immunglobulin tedavisi uygulandi,
tekrarlayan kan transflizyonu ihtiyaci gosterdi. anti-E,
anti-c, anti-Fya, anti-s, anti-N, anti-S doérder hastada
saptandi. Belirlenen diger minér kan grubu antikorlar:
anti-C, anti-Kell, anti-Fyb, anti-JKa, anti-JKb, anti-Lua
idi. Uzamis sariligi olan bir hasta disinda tiim hastalara
fototerapi uygulandi. U¢ hastaya kan degisimi yapilmasi
gerekti, direkt coombs pozitifligi olan Ui¢ hastaya steroid
ve intraventz immunglobulin tedavisi verildi. Yenidogan
hemolitik hastaligi ile basvuran olgularda ABO ve Rh
uygunsuzlugu ekarte edildikten sonra minor kan grup
uygunsuzlugu da akilda tutulmalidir.

Bildiri: 117 Poster No: P0045
DEMIR EKSIKLIGIi ANEMISINDE ETYOLOJIi: Ayse
Salihoglu, Seniz Ongéren, M. Cem Ar, Zafer Baslar,
Teoman Soysal, Yildiz Aydin, Birsen Ulkl, Burhan
Ferhanoglu. Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiilte-
si I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali
GIRIS: Dtinyada ve tlkemizde en sik karsilasilan
anemi nedeni olan demir eksikliginin insidansi 6zellikle
kadinlarda %30-45’e kadar cikabilmekte, bu durum
isglict kayb1 yaratmasi, cocuk ve adolesan yas grubun-
da mental ve motor gelisimi etkilemesi nedeniyle 6nemli
bir toplum sagligi problemi yaratmaktadir. Bu nedenle
demir eksikligi anemisinde (DEA) altta yatan etyolojinin
belirlenmesi/ortadan kaldirilmas: da tedavisi kadar
onem kazanmaktadir. AMAC: Bu calismanin amacit DEA
tanist konulan eriskin hastalarda etyolojik faktorlerin
irdelenmesidir. Bu calismada elde edilen verilerin tlke-
mizin DEA etyolojisi konusunda bir fikir vermesi amaci
ile ulusal hematoloji kongresinde paylasimi dusunul-
mustir. YONTEM: Eylal 2006-Mayis 2007 tarihleri
arasinda Genel Dahiliye Poliklinigine ardisik olarak
basvuran hastalar arasinda anemi (hemoglobin (Hb)
degeri <13g/dl olan 15 yas Ustu erkekler ile Hb degeri
<12g/dl olan 15 yas ustt kadinlar) ve demir eksikligi
(MCV <80f1l, ferritin diizeyi <20ng/ml, transferrin satu-
rasyonu < %15) saptanan 200 hasta (175 K: 148 pre-
menopozal, 27 postmenopozal; 25 E) prospektif olarak
etyolojik faktorler acisindan irdelenmistir. Postmenopo-
zal kadin ve erkek hastalar gastrointestinal sistem (GIS)
patolojileri acgisindan degerlendirilirken; premenopozal
kadinlarin ise oncelikle jinekolojik acidan degerlendiril-
meleri ve/veya >45 yas, abdominal semptomlari, istem-
siz kilo kaybi, aile hikayesi olan, gaitada gizli kan testi
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(+) bulunanlar ile demir tedavisine yanit vermeyenlerin
endoskopik incelemeleri planlandi. SONUC: Ardisik ola-
rak gelen 200 hasta irdelendiginde DEA’nin kadinlarda
ve Ozellikle premenopozal donemde daha sik gortuldugu
(K/E: 175/25) dikkati ¢ekmektedir.9 erkek hastada ve
1 postmenopozal kadin hastada GIS cerrahi hikayesi
alinmistir. Endoskopi endikasyonu konulan ve onam
alinabilen toplam 80 hastaya tst GIS endoskopisi, 39
hastaya da kolonoskopi yapilabilmistir. Hikayesinde
nonsteroid antienflamatuar ilag (NSAIl) kullanimi olan
15 erkek hastanin 8’ine Ust GIS endoskopisi uygu-
lanmis ve 7’sinde erozif gastrit saptanmistir. Melana
tanimlayan, gastroskopisinde antral gasrit tespit edilen
bir hastaya da hepatoselltiler Ca tanis1 konulmustur.
Kolonoskopi yapilabilen 9 erkek hastanin 1’inde kolon
Ca, l’inde ulseratif kolit saptanmistir. Postmenopozal
grupta Ust GIS endoskopisi yapilan 11 hastanin 8’inde
erozif gastrit,1’inde portal hipertansif gastropati tespit
edilmistir. NSAIl kullanimi olan 16 hastanin endoskopi
yapilabilen ticiinde de erozif gastrit saptanmistir. Preme-
nopozal hastalarin 83’ine jinekolojik muayene, 37’sine
Ust GIS endoskopisi, 2’sine kolonoskopi ve 20’sine
de alt+ist GIS endoskopisi yapilmistir. Bu grupta en
onemli etyolojik faktértn disfonksiyonel kanamalar (39)
ve myom (12) oldugu saptanmistir. Ayrica 3 hastada
sik donasyona bagli anemi,3 hastada c¢élyak hastaligi, 1
hastada ise giardiasis tespit edilmistir.

Tablo .
Kadin
Pr pozal P I

Erkek (n: 25) (n: 148) (n: 27)
Yag, medyan (aralik) 62 (17-80) 39 (16-56) 58 (43-92)
Ortalama Hb (g/dI) 9.8+1.66 9.56+1.8 9.5+1.7
NSAIi kullanimi 15 27 16
Gegirilmis GIS cerrahi 9 - 1
Endoskopik degerlendirme
Ust GIS endoskopi 5 37 4
Alt GIS endoskopi 2 2 1
Ust+Alt GIS endoskopi 7 20 7
Jinekolojik degerlendirme - 83
Siklikla saptanan etyoloji Gegirilmis GIS Disfonksiyonel Erozif gastrit

cerrahisiErozif kanama, myom

gastrit

Bildiri: 118 Poster No: P0046
AKTIF AKCIGER TUBERKULOZUNDA SERUM PROHEP-
SIDIN DUZEYININ ONEMI: 'Alev Akyol Erikci, 2Mustafa
Kaplan, 'Ahmet Oztirk. ‘GATA Haydarpasa Hematoloji
Servisi, 2GATA Haydarpasa Ic Hastaliklar Servisi

Kronik hastalik anemisi, demir eksikligine bagh geli-
sen anemilerden sonra en sik prevalansa sahip olup,
akut veya kronik immun aktivasyonun gelistigi hasta-
larda ortaya cikan bir anemi seklidir. Akciger ttiberkui-
lozu da ciddi bir inflamasyona yol acan, ayni zamanda
sitkca anemiye neden olan bir infeksiyon hastaligidir.
Bu nedenle aktif akciger tiberkuilozlu hastalarda anemi
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nedenini ortaya koymada ve tedaviye cevabi degerlendir-
mede prohepsidin diizeyinin faydali olup — olamayaca-
gin1 incelemeyi amagcladik. Calisma Ocak-Haziran 2006
tarihleri arasinda GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi
Hematoloji ile Tuberkuloz ve Géguis Hastaliklar: Servisle-
rinde yaslar: 19 ile 30 arasinda degismekte olan toplam
40 erkek olgu ve 15 saglikli kontrol grubu tizerinde yapil-
mistir. Hastalarin hepsi balgam yayma pozitif akciger
tuberkulozlu ve daha 6nce tedavi almamis hastalard:.2
ay boyunca Izoniazid tablet (tb), Rifampisin kapstl (kap),
Morfozid tb ve Etambutol tb ve takip eden 3 ay da, sadece
izoniazid tb ve Rifampisin kaps. tedavisi verildi. Tedavi
sonrasi hastalarin balgam incelemesi yapildi ve hepsin-
de yayma negatif oldugu saptandi. Bizim calismamizda
aktif akciger ttberktilozlu hastalarda serum prohepsidin
duizeyi saglikli kontrollere gére anlamli olarak ylksek
bulunmustur (p<0.001). Buna ilaveten hasta grubunun
tedavi sonu 5. ay prohepsidin duzeyi kontrol grubuna
gore (p<0.001), hasta grubunda tedavi 6ncesi prohep-
sidin duizeyi tedavi sonrasi prohepsidin 6lcimuine gore
(p<0.01) anlamli olarak ytksek bulunmustur. Diger
taraftan Serum Demir ve Serum Demir Baglama Kapa-
sitesi dlizeylerinin hasta grubu tedavi oncesi veya tedavi
sonrasi degerleri ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
anlamli fark olmamasi, aktif akciger tuberktilozunda
demir eksikligi anemisinden cok, kronik hastalik anemisi
veya diger adiyla inflamasyon anemisinin etkin oldugunu
ifade etmektedir.

Bildiri: 119 Poster No: P0047
PANSITOPENIDE ETiYOLOJIK FAKTORLER: 256 PAN-
SITOPENIK HASTANIN DEGERLENDIRILMESI: Vahap
Aslan. Eskisehir Yunusemre Devlet Hastanesi Hematoloji
Klinigi

Giris: Pansitopeniye yol acan hastaliklarin 6nemli
bir kisminda altta yatan neden hematolojik bir hasta-
lik olmasina ragmen, basta kronik karaciger parankim
hastaligi olmak tizere, hematolojik hastaliklar disinda
da pansitopeni gortlebilmektedir. Hematoloji polikli-
niklerine basvuran hastalar icinde 6énemli bir yer tutan
pansitopeninin ayirici tanisina 1sik tutmas: acisindan
bu calisma planlandi. Yontem: Haziran 2004- Haziran
2007 tarihleri arasinda Yunusemre Devlet Hastanesi
Hematoloji poliklinigine basvuran 256 pansitopenili
hasta degerlendirildi. Hemoglobin duzeyi bayanlarda
11,5 g/dl, erkeklerde 12 g/dl'nin alt1, beyaz klire sayisi
4000/ pul’nin alt1, trombosit sayis1 130.000/ul’nin altinda
olan hastalar pansitopenik kabul edildi. Olgulardan
kan sayimi ve periferik yayma yaninda vitamin B12
duizeyi, folik asit dtizeyi, HBs Ag, Anti-HCV, Brucel-
la aglutinasyon testi rutin calisildi. Hastalarin klinik
durumlar1 degerlendirilerek gerekli goruldtigtinde kemik
iligi aspirasyonu ve biyopsisi, ANA ve Anti-DNA testi,
protein elektroforezi, abdominal ultrasonografi calisildi.
Bulgular: Pansitopeni nedeniyle basvuran hastalarda
en sik rastlanan etyolojik neden vitamin B12 eksikligi-
ne bagl gelisen megaloblastik anemi idi.256 hastanin
121 tanesinde (%47,3) vitamin B12 eksikligine bagh
megaloblastik anemi saptandi. fkinci sirada 84 hasta
ile (%32,9) kronik karaciger parankim hastaligina bagh
hipersplenizm, tclinct sirada ise 30 hasta ile (%11,7)
hematolojik malign hastaliklar saptandi. Hematolojik
malign hastaliklardan en sik MDS (11 olgu, %4,2) pansi-
topeniye yol acan hastalik olarak saptanirken, sirasiyla
primer myelofibroz (8 olgu, %3,1), kemik iligi tutulumlu
lenfoma (4 olgu, %1,5), multiple myeloma (3 olgu, %1,1),
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AML (3 olgu, %1,1), HCL (1 olgu, %0,3) pansitopeni ile
basvuran hematolojik malign hastalik olarak saptandi.
Ayrica 2 olguda (%0,7) aplastik anemi bulundu. Dokuz
olguda (%3,5) brucellosis,4 olguda (%1,5) SLE,4 olguda
(%1,5) kemik iligi metastazi,2 olguda ise (%0,7) idiopatik
portal ven trombozuna bagli hipersplenizm pansitopeni
nedeni olarak saptandi. Megaloblastik anemili 121 olgu-
da MCV ortalamas: 102 fl, serum LDH degeri 568 U/L
(N: 0-250 U/L) saptanirken diger 135 olgunun ortalama
MCV degerleri 83,4 fl (p=0,00001), serum LDH degeri
296 U/L bulundu (p=0,001). Sonug¢: Pansitopeni nede-
niyle basvuran hastalarda en sik rastlanan etyolojik
neden vitamin B12 eksikligine bagli gelisen megaloblas-
tik anemidir. Bu olgularda MCV ve serum LDH degerleri
yuksektir. Pansitopeni nedeniyle arastirilan hastalarda
yuksek MCV ve serum LDH degeri saptandiginda ilk ola-
rak vitamin B12 eksikligine bagl gelisen megaloblastik
anemi dustunutlmelidir.

Bildiri: 120 Poster No: P0048
GAZIANTEP ILINDE THALASSEMI MUTASYONLARI-
NIN SIKLIGI: !Sacide Pehlivan 2Vahap Okan, *Elif Guler,
°Mehmet Yilmaz, 'Tugce Sever, *Ebru Dikensoy, *Can
Kilincarslan, *Ozcan Balat, 2Mustafa Pehlivan. 'Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabi-
lim Dali, ’Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, hematoloji
Bilim Dali, 3Gaziantep Universitesi Tip Faktiltesi, Pediatrik
Onkoloji Bilim Dali, *Gaziantep Universitesi Tip Faktiltesi,
Kadin Dogum Anabilim Dal

B-Thalassemi, B-globin zincirinin sentezinde azalma
veya yoklugunun yol actigt 11 kromozom uzerindeki
-globin gen mutasyonlarinin neden oldugu genetik bir
hastaliktir. Yasamin transflizyonlara baglh oldugu hipok-
romik, hemolitik anemi ile karakterize otozomal resesif
gecen bir hastaliktir. Diinya nuftisunda talassemi geni-
nin %3 siklikla tasindig tahmin edilmektedir. Hastalik
siklikla Akdeniz ulkeleri, Afrika, Hindistan, Gliney Asya,
iran ve Turkiye’de goériliir. Gaziantep sehri thalassemi
kusaginda yer alan Akdeniz bolgesi icindeki Hatay ve
Cukurova’ya komsu bir sehirdir. Su ana kadar litera-
tirde 200°den fazla talassemik mutasyon bildirilmistir.
Olgulardan alinan kan o6rneklerinden DNA izolasyonu
yapildi. Multipleks Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile
mutasyonu bilinen bélgeler cogaltildi. PCR Urtnlerinin,
yatay elektroforezde %3.0 agaroz jel kullanilarak UV
altinda gortuntulenmesi saglandi (Amplifikasyon tirtinleri:
206 bp,236 bp,295 bp,318 bp). Revers-hibridizasyon yon-
temi kullanilarak 75 thalassemili olgu ve thalassemi tasi-
yicist anne-babanin oldugu 3 aileye de amniyotik sivida
22 mutasyona ait problarla mutasyonlarin analizi yapildi.
Orneklerimizde B-thalassemi mutasyon sikligi; IVS 1.110
(G—A) %34.4, IVS 2.1 (G—A) %16,8, IVS 1.1 (G—A)
%10.4, -30 (T—A) %6.4, Codon 8 (-AA) %5.6, IVS 1.6 (T—
C) %5.6, Codon 39 (C—T) %4.8, Codon 44 (-C) %4, Codon
8/9 (+G) %3.2, IVS 1.5 (G—C) %3.2, Codon 36/37 (-T)
%2.4, IVS 2.745 (C—G) %2.4, IVS 1-25 (25bp del) %0.8
oraninda belirlendi. alfa-thalassemi mutasyonlar: ise 8
olgunun 4*inde heterozigot 3.7 tek gen delesyonu,3’tinde
heterozigot anti-3.7 gen delesyonu,l’inde de heterozigot
MED ikili gen delesyonu saptandi.5 olguda da alfa+tbeta
thalessemi mutasyonlar: belirlendi. Prenatal tani verdigi-
miz 3 olguda da heterozigot IVS 1.110 (G—A), Codon 44
(-C), Codon 39 (C—T) mutasyonlari belirlendi. Bu mutas-
yonlarin daha 6nce Cukurova ve Diyarbakir’da saptanan
mutasyonlarla karsilastirildiginda yoresel farkliliklarin
oldugu belirlendi.

107



POSTERLER

Bildiri: 121 Poster No: P0049
HB S’Li OLGULARDA aTALASEMi BIRLIKTELIiGi:
Murat Tahiroglu, Ali Sénmez, Halil Gulsev, Kiymet Aksoy.
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim
Dali 01330 Adana

Diinya Saghk Orgliti’niin yayinlarina goére diinyada
talasemi ve anormal hemoglobin siklig1 %5,1°dir ve yakla-
sik 266 milyon tasiyict bulunmaktadir. Ulkemizde Saglik
Bakanlig verilerine gére Hb S tasiyicilik orani %0,37-0,6
arasinda degisirken Cukurova bolgesinde Hb S tasiyicilik
orani %9,2 olarak belirlenmistir. GUnumuzde kalitsal
kan hastaliklarinin radikal tedavisi yoktur. Kalitsal kan
hastaliklarini 6nlemek amaciyla prenatal tani 6nem tasi-
maktadir. Ocak ve haziran 2007 tarihleri arasinda Cuku-
rova Universitesi Tip Faktiltesi Molektiler ve Biyokimyasal
Genetik Tani Istasyonuna 245 Hb S tasiyicis1 ebeveyn
basvurmustur. Bu olgularin Coulter Counter cihaz ile
tam kan sayimi yapilmis, mikrokolon yoéntemi ile Hb
A2, modifiye Betke yontemi ile Hb F degerleri 6l¢tilmus,
seltiloz asetat elektroforezi ile hemoglobin tiplendirilmesi
yapilmistir. Ayrica HPLC yontemiyle Hb S ytizdeleri ve Hb
A ytizdeleri belirlenmistir. MagnaPure otomatik DNA izo-
lasyon cihaz ile 16kosit DNA’lar1 izole edilen 6rneklerden
MCV’si 80 fl, Hb S ytzdesi %35 in altinda olan olgular-
da multipleks PCR ile alfa talasemi mutasyon taramasi
yapilmistir. HPLC yontemiyle belirlenen Hb S ytizdesinin
alfa talasemi mutasyonu taramasi i¢in 6nemli ipuclart
verdigi belirlenmigtir.

Bildiri: 122 Poster No: P0050
TURK TALASEMiI MAJOR HASTALARINDA DEFERIP-
RONA BAGLI AGRANULOSITOZUN YUKSEK SIKLIGI:
'Mehmet Rami Helvaci, ?Figen Yakar Gunay, 'Hasan
Kaya, *Muge Oztiurk Tellioglu, Atilla Yalgin. Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, 2Iskenderun Devlet Has-
tanesi Kalitsal Kan Hastaliklart Merkezi, 3Mersin Universi-
tesi Tip Fakitiltesi

Demir selasyon tedavisi, transfliizyona bagiml tala-
semi major (TM) ve transflizyona bagimli olmayan ancak
demir emiliminin normalden 5-10 kat fazla oldugu tala-
semi intermedia hastalarinda sagkalimi uzatmak icin
zorunludur. Bununla birlikte en sik kullanilan ikinci
selasyon ajani olan deferipron agrantilositoza neden ola-
bilmektedir. iskenderun Devlet Hastanesi Kalitsal Kan
Hastaliklar1 Merkezi ve Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Hematoloji Servisi tarafindan takip
edilmekte olan TM olgulari calismaya alindi. Selasyon
tedavisine desferrioxamine (DFO) ve/veya deferipron ola-
rak baslandi, ve hastalara gore sekillendirildi. Deferipro-
na bagl yan etkilerin sikliklari tespit edildi. Istatistiksel
analiz metodu olarak oran karsilastirmalari kullanildi.
Toplam 50 TM olgusu calisildi. TM olgularinin dérdt
3 yasin altindaydi ve dusuk serum ferritin seviyeleri
nedeniyle selasyona hentiz baslanmadi. Ek olarak iki TM
vakas1 takiplere gelmedikleri icin calismaya alinmadi.
Baslangicta TM olgularinin 18’ine tek basina DFO, bes
tanesine tek basina deferipron ve 21 tanesine herikisi-
ni birlikte baslandi. Ancak deferipron baslanan 26 TM
olgusundan ti¢tinde tedavinin ilk yili icinde agranulositoz
gelisti. Yani agrantlositoz siklig1 %11.5 olarak tespit edil-
di. Onceki yayinlarla karsilastirildiginda bu oran anlaml
sekilde yuksek bulundu (%0.5-1.0°e karsiik %11.5,
p<0.001). Diger taraftan, hafif nétropeni deferipron alan
hicbir vakada gortilmedi ki bu oranda 6nceki yayinlar
ile karsilastirildiginda anlamli sekilde dusuktt (%8.5%
karsilik %0.0, p<0.001). Her U¢ agrantlositoz vakasi
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her iki selatort birlikte almaktayd: ve bunlardan ikisi
erkekti. Ek olarak ikisi splenektomiliydi ve her tctde
antiHCV acisindan negatifti. Bununla beraber, bulanti
ve kusma deferipron alanlarin %34.6 (9), karin agrisi
%15.3 (4), alanin aminotransferaz artisi %15.3 (4) ve
artropati %3.8’inde (1) géruldt. Agrantulositoz disinda bir
yan etki sebebiyle tedavisi kesilen veya tedaviyi birakan
olmadi. Sonug olarak kalitsal faktorler ve DFO ile kom-
binasyonu muhtemelen deferiprona bagli agrantilositoz
gelisimindeki 6nemli faktorlerdir ve bayan cinsiyet, sple-
nektomili olup olmamasi, hepatit virtis enfeksiyonlar: ve
altta yatan hastaligin tipinin agrantlositoz gelisimindeki
rolleri dusuktur.

Bildiri: 123 Poster No: P0051
GLUKOZ-6-FOSFAT DEHIDROGENAZ ENZIM DUZEYi
SIFIR OLAN OLGULARIN GENOMIK OZELLIKLERININ
MIKROARRAY YONTEMIYLE TANIMLANMASI: 'Sule
Menziletoglu Yildiz, !Isa Unliikurt, 'Sedefgiil Yiizbasioglu
Anyurek, 2Ferda Ozli, 'Kiymet Aksoy. Cukurova Uni-
versitesi Tip Fakliltesi Biyokimya Anabilim Dali, Adana,
2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghdgt ve Has-
taliklart Anabilim Dali Neonatoloji Bilim Dali, Adana

Pentoz fosfat yolunun kilit enzimi olan glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz enziminin eksikligi (G6PD, EC 1.1.1.49)
Cukurova bolgesinde de %8,2 oraninda gortilmektedir.
Bu bolgede tg¢ farkli G6PD varyanti rapor edilmistir.
Ancak biyokimyasal Ozellikleri birbirinden farkli olan
bu varyantlarin molektler diizeyde farkli olmadigi belir-
lenmistir. Bu calismada G6PD proteininin genomik ve
hematolojik o6zellikleri arasindaki iliski arastirilmistir.
Bu amacla G6PD dtzeyi sifir olan t¢ kadin olgunun
enzimleri iyon degistirici kromatografi ile kismi olara
saflastirilarak enzim kinetigi calisilmistir. Genomik 6zel-
likleri mikroarray yontemi ile calisildiginda ti¢ olgununda
Gd-Akdeniz mutasyonu yoéntnden homozigot oldugu
halde ancak hematolojik bulgularinda hicbir anomali
g6zlenmemistir.

Bildiri: 124 Poster No: P0052
DEMIR EKSIKLIGi ANEMILi OLGULARIMIZDA SIK
GOZLENEN BIR BULGU: PiCA: Cengiz Beyan, Kiirsat
Kaptan, Ahmet Ifran. Giilhane Askeri Tip Akademisi
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Pica gida dis1 maddelerin tekrarli bir sekilde yenmesi
durumu olup en sik olarak toprak ve buz yeme olarak
belirir. Pica genellikle demir eksikligi anemisinin (DEA)
bir bulgusu olup, DEA’nin tedavi edilmesi ile dtizelir. Bu
calismanin amact DEA’l1 olgularimizdaki pica sikligini,
pica tiplerini ve picanin hastalardaki cesitli 6zellikler ile
iliskisini degerlendirmektir. Bu ¢alismada yas ortalamasi
37,0+11,5 (aritmetik ortalama * standart sapma) (15-72
yas) olan 1144 kadin toplam 119 demir eksikligi ane-
misi olgusu incelendi. Olgularin 944 saf DEA olgusu
olup,19’unda vitamin B12 eksikligi ve altisinda gebelik
de mevcuttu. Tum demir eksikligi olgularinin %34,4inde
(41/119) pica mevcuttu. Birden fazla tipte picasi olan
olgular mevcut olup, pica tipleri ve sikliklar1 Tablo’da
gosterilmistir. Erkek olgu sayisinin ¢ok az olmasi nedeni
ile cinsiyet ve pica arasinda iliski olup olmadig: degerlen-
dirilemedi. Pica siklig1 yas gruplarina gore farklilik géster-
miyordu. Picasi olan ve olmayan DEA’l1 olgularin tam kan
sayimi parametrelerinin karsilastirilmasinda ortalama
trombosit hacmi degerinin picasi olan olgularda sinirda
istatistiksel degere sahip olmasi disinda farklilik yoktu
(Picas1 olan ve olmayan olgularda sirasiyla 9,34+1,24 ve
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8,87+1,26 fl, p=0,057). Aneminin ciddiyeti ile pica siklig
arasinda bir iliski bulunmadi. Pica sikligi saf DEA olgu-
larinda %38,3 (36/94), vitamin B12 eksikligi eslik eden
olgularda %15,79 (3/19) ve gebelik eslik eden olgularda
ise %33,3 (2/6) idi. Saf DEA olgularinda pica siklig1 vita-
min B12 eksikligi eslik eden olgulara goére daha fazlaydi
(p=0,048). Gebelik eslik eden DEA olgularinda pica siklig
istatistiksel farklilik gostermiyordu. Sonuc¢ olarak, pica
DEA’l1 olgularimizda sik goézlenen bir bulgu olup, picasi
olan DEA’l1 olgular picasi olmayan DEAl1 olgular ile ben-
zer Ozelliklere sahiptirler.

Tablo .

Pica Tipi Sikligi
Toprak yeme %43,9 (18/41)
Buz yeme %21,9 (9/41)
Narenciye kabugu yeme %14,6 (6/41)
Gig piring yeme %9,7 (4/41)
Gig kahve yeme %7,3 (3/41)
Tuz yeme %4,9 (2/41)
Sakiz yeme %4,9 (2/41)
Kagit yeme %2,4 (1/41)
Kiil yeme %2,4 (1/41)
Peynir mayasi yeme %2,4 (1/41)
Benzin igme %2,4 (1/41)
Kalem ucu yeme %2,4 (1/41)
Dis macunu yeme %2,4 (1/41)
Aycicedi cekirdedi kabugu yeme %2,4 (1/41)

Bildiri: 125 Poster No: P0053
APLASTIK ANEMININ NADIiR BiR NEDENi: HOYERA-
AL-HREIDARSSON SENDROMU: 2Baris Malbora, 'Zekai
Avcl, 'Meltem Gilsan, 2Biilent Alioglu, 'Namik Ozbek.
'Baskent Universitesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dal,
Ankara, ?Saglhk Bakanlig:, Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ankara

Giris: Hoyeraal-Hreidarsson sendromu diskeratozis
konjenitanin nadir gériilen agir bir formudur. Intrauterin
buytme geriligi, mikrosefali, serebellar hipoplazi, men-
tal retardasyon, progressif kombine immun yetmezlik,
kanl diyare ve aplastik anemi ile seyreder. Olgu: Birinci
dereceden akrabaligi olan anne-babanin ilk cocugu ola-
rak 2300 g agirhginda dogan,24 aylik kiz hastanin sik
tekrarlayan diyare ve solunum yolu infeksiyonlar:1 ve
jeneralize nobetleri oldugu oykustinden 6grenildi. Fizik
incelemesinde vucut agirligi, boyu ve bas cevresi 3 per-
sentilin altindaydi. Saclar1 seyrek ve ince, goglis kafesi
belirgin, meme baslar1 ayrik, el basparmaklari proksi-
malden cikiyordu ve ayak parmaklar: Ust tiste binmisti.
Oral mukozasinda aftéz lezyonlar: izlendi. Norolojik ince-
lemesinde bas gecikmesi vardi, desteksiz oturamiyordu
ve derin tendon refleksleri artmisti. Laboratuvar ince-
lemelerinde; hemoglobin 7,32 g/dl, kirmizi klire sayisi
2.4X106/mm3, ortalama eritrosit hacmi 87.4 fL, kirmizi
ktire dagilim genisligi %15, beyaz kiire sayis1 360/mm3,
trombosit sayis1 12.300/mm3 idi. Kemik iligi hiposellii-
lerdi, grantilositer seride vakuolizasyon, eritroid seride
displazi ve vakuolizasyon mevcuttu, megakaryositleri
yoktu. Ayrica hemofagositoz mevcuttu. Eritroid/myeloid
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orani 2/7 idi. Lenfosit subset analizinde B hticre eksikligi
goruldu (CD19 %1.7, CD10 %0.6, CD16 %5.7). Sitoge-
netik analizi 46, XX idi. Biyokimyasal testler, fibrinojen,
kreatinin kinaz, amonyak, kantitatif immunglobulinler,
romatoid faktér, kompleman C3 ve C4 duzeyleri, ve Tan-
dem MS normaldi. Fanconi aplastik anemisini ekarte
etmek amaciyla yapilan diepoksibutan testi normal, viral
serolojisi negatifti. Beyin manyetik rezonans goértunti-
lemesinde, bilateral serebellar hemisferde, vermiste ve
korpus kallozumda hipoplazi, subaraknoid mesafelerde
belirginlesme,3. ve lateral ventrikullerde dilatasyon sap-
tandi. Psikometrik degerlendirmesi 6 ay ile uyumluydu.
Hastanin izleminde ateslerinin olmasi nedeniyle alinan
kan kulturlerinde koagtilaz (-) stafilokok Uiremesi oldu,
uygun antibiyotikler baslandi. B hticre eksikligi olmasi,
hemofagositozunun bulunmasi ve infeksiyon tablosunun
devam etmesi nedenleriyle 1 g/kg/gtin’den iki gtin intra-
vendz immunglobulin verildi. Baska bir merkezde tedavi
edilmesi planlanarak taburcu edildi. Taburculugundan
2 hafta sonra sepsis nedeniyle kaybedildigi 6grenildi.
Tartisma: Diskeratozis konjenita ektodermal displazinin
nadir bir formudur. Retiktler hiperpigmentasyon, tirnak
distrofileri ve muko6z membran lokoplakileri ile seyreder.
Hoyeraal-Hreidarsson sendromu diskeratozis konjenita-
nin agir bir formudur ve cogu vakada X’e bagh resesif
gecis tamimlanmistir. Hastamizda prenatal buiyime geri-
ligi, mikrosefali, psikomotor retardasyon, progresif pan-
sitopeni, B hticre eksikligi, serebellar, vermian ve korpus
kallozum hipoplazisi, serebral beyaz cevherde myelinizas-
yonda gecikme bulgular: ile Hoyeraal-Hreidarsson send-
romu tanisi konuldu. Olgu, aplastik aneminin nadir bir
formu olmas: ve bu sendromda otozomal genetik gecisin
cok daha nadir olmasi nedeniyle sunulmustur.

Bildiri: 126 Poster No: P0054
TEK TARAFLI MULTIKISTIK DISPLASTIK BOBREK
HASTALIGI iLE ILISKILI SEKONDER POLISITEMIi:
Muharrem Miuftioglu, Reyhan Diz Kuctkkaya, Naciye
Demirel Yildirim, Meliha Nalcaci. Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklan, Hematoloji
Sekonder polisitemi veya sekonder eritrositoz; eritro-
poietin artisina bagl olarak eritrosit kitlesinin artmasi ile
karakterize bir durumdur. Multikistik displastik bobrek
hastaligi genellikle sporadik gorultir, familyal olgular
olmakla beraber cogunlukla genetik bir bozukluga dayan-
madigl bildirilmistir. Embriyonel dénemde metanefrik
gelisim safhasinda gelisen bir anomali veya obstriuktif
stire¢ sonucu olustugu dustntlmektedir. Etkilenen bob-
rek fonksiyon gérmemektedir. Bu sunumda polisitemi
semptomlari ile basvuran ve tek tarafli multikistik disp-
lastik bobrek hastaligl saptanan bir olgu sunulmaktadir.
Yirmidort yasinda erkek hasta Ekim 2006’da bas agrisi
sikayetiyle doktora bagvurdu. Fizik muayenede hasta-
da pletora dikkati cekti. Batinin sol tarafini dolduran
dtizensiz siirh kitleler palpe edildi. Hastanin tam kan
sayiminda l6kosit 4700/mm?, hemoglobin 20.5 gr/dl,
hematokrit %60.4, MCV 85.2 fl, trombosit 172.000/mm?
bulundu. Tam idrar tahlili, biyokimyasal incelemeler ve
ferritin degeri normal sinirlardaydi. Akciger grafisinde
ozellik saptanmadi, oda havasinda oksijen saturasyonu
%98 idi. Eritropoietin diizeyi 13.7 mU/ml (normal deger-
ler 3.5-17.6) olarak sonuc¢landi. JAK-2 V617F mutasyonu
negatif bulundu. Batin ultrasonografisinde sol bobrekte
multipl dev kistler izlendi. Kontrastli batin bilgisayarl
tomografisinde sol boébrekte bant benzeri septumlarla
ayrilmis Kkistler izlendi. Manyetik rezonans inceleme ile

109



POSTERLER

degerlendirildiginde diger organlarda kistlere rastlanma-
di. Hastaya Kasim 2006’da sol nefrektomi operasyonu
yapildi. Yaklasik 5 litre kist sivisi bosaltildi. Mart 2007
kontroltinde 16kosit 7400/mm?, hemoglobin 13.8 gr/dl,
hematokrit %41, MCV 86 fl, trombosit 326.000/mm?
olarak bulundu. Sonuc olarak bu sunumda eritropoetin
duizeyi normal iken tek tarafli renal kistlere baglh gelismis
sekonder eritrositoz olgusu sunulmaktadir. Burada kist-
lerden salinan ve rutin Ol¢timlerle gosterilemeyen eritro-
poietin-benzeri maddelerin sekonder eritrositoza neden
oldugu dustuntlmektedir. Nefrektomi sonrasi eritrosito-
zun dlizelmesi bu hipotezi desteklemektedir. Literattirde
boyle bir olguya rastlanmamaistir.

Resim 1. Tektarafli multikistik displastik bobrek

Bildiri: 127 Poster No: P0055
SAF ERITROID SERi APLAZiSi VE CASTLEMAN
HASTALIGI BIRLIKTELIGi: OLGU SUNUMU: Ahmet
Durmus, Elif Akdogan, Mehmet S6nmez, Mustafa Yilmaz,
Erctiment Ovali, Serdar Bedii Omay. Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi

Castleman hastalign (CH) lenfoid dokunun benign
proliferasyonu ile karakterize nadir bir hastaliktir. Lokali-
ze ve multisentrik olarak iki klinik tipe ayrilirken, hyalen
vasktler, plazma hticreli ve mixt olmak Uizere Ui¢ histolo-
jik tipi mevcuttur. Lokalize form iyi sinirli veya infiltratif
olabilen benign bir seyir gosterirken, multisentrik form
ise infeksiyon veya maligniteye bagli olarak genellikle
kott bir seyir gosterir. Bu vaka sunumunda anemi ile
prezente olan multisentrik CH’li bir hastada, literattr-
de ilk olarak izlenen saf eritroid seri aplazisi birlikteligi
tanimlanmistir.76 yasinda bayan hasta 6 aydir olan
halsizlik, zayiflama, inguinal ve aksillar bolgede sislik
sikayetleri ile dis merkezde takip ediliyor ve hastaya
kansizlik nedeniyle 4 Unite kan transflizyonu yapiliyor.
Inguinal bélgedeki lenfadenopatilerden 2 defa biyopsi
yapilmasina ragmen, tanisal degerlendirme yapilamiyor.
Fizik muayenede aksillar ve inguinal bolgede en blyugu
2x3 cm olan multipl LAP mevcut olup, dalak 7-8 cm ve
karaciger 2-3 cm palpabl idi. Hemoglobin 7g/dl, hema-
tokrit %22.3, beyaz kure 8,8x103/ul, trombosit sayisi
201x103/ul, sedimentasyon 22 mm/h, retiktlosit < %1
olarak bulundu. HAV, HBV, HCV, HIV, parvovirus B19,
HHVS8 ve Epstein-Barr virus serolojisi negatif idi. Kemik
iligi aspirasyon orneginde 5 promyelosit,11 myelosit,7
metamyelosit,24 band,25 notrofil,3 eosinofil,22 lenfosit,3
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plazma htcresi izlenirken eritroid seri elemanlarn izle-
nemedi. Yapilan lenf nodu biyopsi sonucu CH (plazma
hticreli tip) olarak rapore edildi. Patogenezi tam olarak
bilinmeyen CH’da saf eritroid seri yoklugu cok nadir
olarak rapor edilmistir. Bizim vakamizda oldugu gibi
plazma htucreli tipinde ise bu vakanin ilk rapor oldugu
gorulmektedir. CH tedavisinde lokal olarak cerrahi eksiz-
yondan, vakanin durumuna gore kombine kemoterapiye
kadar degisen bir tedavi rejimi 6nerilmektedir. Bizde bu
hastada metilprednisolon ve siklofosfamid kombinasyonu
ile tedaviye basladik ve tedavinin 5. gintinde retiktilosit
cevabi izlendi, takibende hemoglobin degerleri transfiiz-
yondan bagimsiz ytkselmeye basladi. Bu vaka bize, saf
eritroid seri aplazisininin ayirict tanisinda CHliginin da
dustintlmesi gerektigini gostermektedir.

Bildiri: 128 Poster No: P0056
SICKLE CELL ANEMILi BIR HASTADA ACINETOBAC-
TER BAUMMANIi iLE OLUSAN PiYOMIiYOZIT: OLGU
SUNUMU: Mahmut Yeral, Can Boga, Hakan Ozdogu,
Mutlu Kasar. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hemato-
loji Bilim Dali, Ankara

Piyomiyozit iskelet kaslarinin nadir, hayat: tehdit
eden bir infeksiyon hastaligidir. HIV, malignite ve diya-
bet gibi immun sUpresif durumlarda daha sik goéralur.
Genellikle etken gram pozitif koklardir (Staphylococcus
aureus). Nadiren gram negatif basiller ve atipik bakteri-
ler de tespit edilir. Acinetobakter baummanii’nin etken
oldugu Piyomiyozit olgusu daha 6nce bildirilmemistir.
Sickle cell hastaligi olan bir hastada gelismesi ilgi cekici
bulunmustur.19 yasinda sickle cell hastalig olan bayan
hasta, agrili kriz ile basvurdu. Ates, nefes darligi, yay-
gin vicut agrilar1 ve alt ekstremitelerde agri nedeni ile
hareket kisitliligi mevcuttu. Fizik muayenede sirt ve bel
bolgesinde lokal hassasiyet saptandi. Cekilen lomber ve
pelvik manyetik rezonans incelemesinde sol iliopsoas
lojunda ve uyluk adduktor bolgede abse ile uyumlu
lezyonlar goruldi. Ampirik olarak seftriakson ve vanko-
misin baslandi. Ancak klinik ve radyolojik olarak cevap
alinamadi. Hastaya bircok kez cerrahi girisim ve drenaj
uygulandi. Abse materyalinden alinan kulttirde Acineto-
bakter baummanii tredi. Karbapenemler disinda bircok
antibiyotige direncli idi. Hastanin antibiyotikleri kesilip
meropenem 3 gr/gun baslandi.10 gtinlik tedavi sonra-
s1 hastanin atesi kontrol altina alindi, klinigi dtzeldi,
radyolojik bulgular geriledi. Ates, yaygin kas agrilar ile
basvuran ve uygun antibiyotige ragmen semptomlar:
kontrol altina alinamayan sickle cell hastalarinda piyo-
miyozit distintilmesi gereken ayirici tanilardan biridir.
Sickle cell anemili hastalarda otosplenektomi, notrofil-
lerde fonksiyonel bozukluk ve doku iskemisi piyomiyozi-
te zemin hazirlar. Erken teshis, uygun takip ve tedavi ile
morbidite ve mortalite en aza indirilebilir. Gram pozitif
koklar yani sira diger nadir mikroorganizmalarin da
etken olabilecegi akla gelmelidir.

Bildiri: 129 Poster No: P0057
IMATINIB MESILAT ILE TEDAViI ESNASINDA GELI-
SEN CiDDi IMMUN HEMOLITiK ANEMI: 'Meltem Ayh
2Ethem Gecim, 'Sinan Aydin, 'Ali Kemal Oguz. ‘Ufuk Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi, 2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi

Imatinib Mesilat ABL protein, C-Kit protein resep-
tor, trombosit kokenli btiytime faktort reseptorti inhibe
eden bir trozin kinaz inhibitérti olup BCR/ABL (Phila-
delphia Kromozomu) pozitif kronik myelositer l6semi
olgularinda kullanilmaktadir. Gastrointestinal stromal

XXXIIl. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTERLER

tumorler yuksek diizeyde C-kit trozin kinaz reseptorleri
eksprese eden ve sistemik kemoterapi rejimlerine yanit
oranlar1 ¢ok duistik olan mezenkimal hticre kokenli
gastrointestinal sarkomalardir. Son yillarda C-kit trozin
kinaz reseptdr ekspresyonu yuksek olan bu olgularda
imatinib mesilat kullanimi ile antitimér etki rapor
edilmektedir. Bu ajanin kullanimi ile bulanti, kusma,
kas kramplari, kemik iligi baskilanmasi ve 6dem yan
etkileri tanimlanmistir. Biz 46 yasinda gastrointestinal
sistem stromal tiimér tanisi ile Imatinib baslanan kadin
hastada direkt coombs testi pozitif immun hemolitik
anemi saptadik. Almanya’da tani konularak 800mg/
gin dozunda imatinib tedavisi baslanan hasta genel
durum bozuklugu ve gastrointestinal sistem kanamasi
ile hastanemize yatirildi. Hemoglobin degeri 3 gr/dl olan
hastaya transflizyon icin capraz karsilastirma ile uygun
kan bulunamamasi tzerine yapilan tetkiklerinde direkt
coomb’s testi (4 +) pozitif, retiktilosit sayis1 91x109/L,
LDH: 1239 U/L, indirekt biluribin 4.3 mg/dl olarak sap-
tandi. Imatinib kesilen hastaya gastrointestinal kana-
mas1 nedeniyle steroid verilemedi. Hastaya 400mg/gtn
dozunda intravendz immunglobulin (IVIG) 4 giin streyle
veridi. IVIG tedavisinin 2. glintinde 2,3. giintinde 1 Unite
0 Rh (-) eritrosit suspansiyonu transflizyonu yapilabil-
di. Tedavinin 4. ginti sonunda hemoglobin degeri 10.5
gr/dl, retikiilosit sayis1 20x109/L, olarak saptandi. IVIG
tedavisiyle hemolizi kontrol altina alinan hasta hastane-
ye yatisininl 1. gintinde gastrointestinal stromal timore
bagli akut barsak perforasyonu nedeniyle kaybedildi.
Bu vaka imatinib mesilat tedavisi almakta olan malign
hastalarda aniden ortaya cikan derin anemi halinde cok
nadir gorulen bir yan etki olan immuin hemolitik anemi-
ninde goéz 6ntinde bulundurularak arastirilmas: gerekli-
ligini ortaya koymustur. Bu tip ¢ok az sayidaki literattr
olgular1 kortikosteroidlerle tedavi edilmislerdir. Ancak
biz kortikosteroid verme imkani olmayan bu olguda IVIG
tedavisi ile immuin hemolizi kontrol altina aldik.

Bildiri: 130 Poster No: P0058
SPINAL KORDA BASI GELISEN EKSTRAMEDULLER
HEMATOPOEZ OLGUSUNUN BASARILI TEDAVISI:
Talia fleri, Fatih Azik, Mehmet Ertem, Zumrit Uysal,
Sevgi Gozdasoglu. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pedi-
atrik Hematoloji Bilim Dal

Talasemi olgular: basta olmak tizere kronik hemoli-
tik anemilerde fizyolojik bir yanit olarak ekstrameduiller
hematopoez gorultr. Olgularda siklikla karaciger, dalak
ve lenf nodlar etkilenirken cok nadir olarak intraspi-
nal boélgede hematopoez sonucu spinal kord basisi ve
norolojik bulgular ile karsilasilir. Bu durumda erken
tan1 ve geriye dontissliz norolojik bulgular gelismeden
etkin tedavinin saglanmas: ¢cok 6nemlidir. Biz talasemi
intermedia tanisi ile izlemekte oldugumuz 9 yasindaki
olgumuzu bu cok nadir goértilen komplikasyon nedeni
ile sunmak istedik. Hastamiz ayni zamanda daha 6nce
uygulanan kan transflizyonlarina bagh gelisen allo-
immunizasyon nedeni ile transflizyon uygulanmadan
izlenmekteyken bir aydir devam eden sol alt ekstremite-
de agr1 yakinmasi ile klinigimize basvurdu. Fizik muaye-
nesinde Laset testi solda pozitif saptanan hastanin man-
yetik rezonans (MR) gértnttileme incelemesinde lumbal
5 ve sakral 1. vertebra dlizeyinde spinal korda basi
olusturacak kadar ilerlemis ekstramedtller hematopo-
ez ile uyumlu kitle saptandi. Literattirde yayinlanmis
olgularda ilk tedavi segenegi olarak sunulan hipertrans-
fzyon, olgumuza daha 6nce alloimmunizasyon gelismis
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oldugundan uygulanamadi. Ilerlemis bulgulari nedeni
ile beyin cerrahisi tarafindan dekompresyon operasyonu
Onerilen olgumuza bu operasyonlarda karsilasilan ciddi
morbidite riski ve kitlenin ancak kismen c¢ikartilacak
olmasi nedeni ile radyoterapi uygulanmas: planlandi.
Toplam 2400 cGy dozundan uygulanan radyoterapi
sonrasinda cerrahi muidaheleye gerek kalmadan yakin-
malar1 giderek azalan hastamizin 2 ay sonra cekilen
kontrol MR incelemesinde spinal kord basisina neden
olan kitlenin kug¢uldtga goértldi. Radyoterapi sonrasi
3. yilin1 tamamlayan ve yakinmasi olmayan hastamizda
ayni dénemde hidroksitire tedaviye eklenmis olup (10
mg/kg/glin) halen transfliizyon uygulanmadan ve kitle
kontrol altina alinmis olarak izlenmektedir. Ilerlemis
ve komplikasyona yol acan ekstramediller hematopoez
olgularina hipertransfiizyon, cerrahi, radyoterapi veya
bu tedavilerin kombinasyonu uygulanabilir. Radyotera-
pi; non-invaziv olmasi, cerrahi mtidahele riskini tasima-
masi1 ve ylksek basar: orani nedeni ile bu olgularda ilk
sirada tercih edilebilecek bir tedavi secenegidir. izlemde
gelisebilecek tekrarlama acisindan hastalarin sikayetleri
olmasa bile fizik muayene ve goériuntiileme incelemeleri
ile yakin takip edilmeleri btiytik 6nem tasimaktadir.

Bildiri: 131 Poster No: P0059
SIKLOSPORINLE KONTROL ALTINA ALINABILEN
AGIR OTOIMMUN HEMOLITiK ANEMiYLE BASVURAN
BIR BETA TALASEMiI MAJOR OLGUSU: 'Ceren Can
1Zeynep Karakas, *[lmay Bilge, 'Aysegtl Untivar, *Aydan
Sirin. Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Pediat-
rik Hematoloji Bilim Dal, 2Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi Pediatrik Nefroloji Bilim Dali

Talasemi major transfiizyona bagimli, agir anemi
ile karakterize otozomal resesif gecisli tek gen hasta-
Iigidir. Yogun immuinosupressif tedavi gerektiren agir
otoimmun hemolitik anemiyle basvuran bir 5 talasemi
major olgusu sunuldu. Uc yasinda kiz hasta solukluk ve
sarilik yakinmasiyla basvurdu. Bir bucuk yasindan beri
anemisi olan hastaya alt1 ay 6nce sadece bir kez eritrosit
transflizyonu yapilmisti. Fizik muayenesinde hepatosp-
lenomegalisi saptanan hastanin laboratuarinda lokosit:
8100 /mm3, eritrosit sayisi: 2.500.000/mm3, Hb: 6.2
gr/dL, hematokrit: %19.2, trombosit: 364000/mm3,
MCV: 76.6fl, MCH: 24.9 RDW: 35.2, retikulosit: %5.5,
direkt Coombs: 1 pozitif, serum demir: 53, demir bag-
lama kapasitesi: 202 olarak saptandi. Hemoglobin
elektroforezinde HbF: %83, HbA2 %6.5, genetik incele-
mede CdS (-CT) / Cd39 (CAG-TAG) mutasyonu pozitif
olan hastaya Talasemi Major tanisi kondu. Izlemindeki
birbucuk ay sonunda sik eritrosit transflizyon ihtiyaci
olmas1 (haftada 1 kez, Hct <20 iken eritrosit suspan-
siyonu verildi) ve direkt Coombs pozitifligi (3+) nede-
niyle 2 mg/kg/gin metilprednisolon baslandi. Direkt
Coombs testi negatiflesen hastanin tedavisi azaltilarak
1 ay icinde kesildi. On bes glin sonra hasta ciddi oto-
immun hemolitik anemiye (Hemoglobin: 3g/dl, direkt
Coombs: 3+). bagh kardiyak dekompansasyon nedeniyle
hastaneye yatirildi, dijitalize edildi ve pulse steroid (30
mg/kg/glin -3gln), IVIG (intravenézimmunglobulin) ve
3 kez eritrosit suspansiyonu verildi Daha sonra Metilp-
rednisolon (4mg/kg/gun) baslandi. Alt1 ay icinde sik
enfeksiyon, hipertansiyon, cushingoid gértiniim nede-
niyle metilprednisolon azaltilarak kesildi Altta yatan
hastalik acisindan Sistemik Lupus Eritromatoz, Anti-
fosfolipid sendrom ve immunyetmezlige yonelik yapilan
tetkiklerinde ANA: pozitif (1/80), Anti-DNA: negatif,
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Antikardiyolipin Antikorlar: (IgM: 18.1, IgG: 32.6), lupus
antikoagulan pozitifti. C3, C4, C1 esteraz inhibitor sevi-
yesi dustkttt pANCA ve c-ANCA negatifti. Bobrek biyop-
sisi normaldi. Immunyetmezlik saptanmadi. Tromboza
kars1 koruyucu olarak Asetilsalisilik asit (ASA) baslandi.
Ayda bir kez IVIG tedavisi alan hastaya 3 ay sonra agir
aneminin devam etmesi nedeniyle siklosporin A (3-10
mg/kg, kan siklosporin dtizeyi 100-200ng/mL olacak
sekilde ayarlanarak baslandi. Bir yildir siklosporin A
kullanan hastanin transflizyon ihtiyaci (3haftada bir
Hb degerleri 8gr/dl) azaldi. Antifosfolipid antikor, lupus
antikuagulani pozitifligi ile otoimmun hemolitik anemi
ile basvuran olgunun otoimmun hemolitik anemisi
siklosiporinle kontrol altina alinabildi. Ayrica ailesel
protein S eksikligi saptandi. Annede preimplantasyonla
doku grubu uygun bebekle hamilelik saglandi, dogacak
kardesten KIT planlandi.

Bildiri: 132 Poster No: P0060
SIGARA KULLANIMININ KAN SAYIMI PARAMETRE-
LERI UZERINE ETKILERIi: 'Erdal Kurtoglu, 2Aysegtil
Ugur. ‘Antalya Devlet Hastanesi, ?Antalya Hifzisthha
Baskanligt

Bu calismanin amaci, Ttrk toplumunda kronik sigara
kullaniminin kan degerleri Uizerine olan etkisini aras-
tirmaktir. Calismaya kronik sigara kullanan 611 denek
(244 kadin,367 erkek) alinmistir. Her denekten tam kan
sayimi yapilmistir. Hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct),
eritrosit indeksleri; eritrosit, 16kosit, 16kosit alt gruplari
ve trombosit sayilar: saptandi. Her iki cinsiyette de sigara
kulanimina bagl olarak 16kosit, nétrofil, lenfosit, mono-
sit, Hb, Hct, eritrosit indeksleri ve trombosit sayilarinin
anlamli oranda arttigi bulundu (p<0.05). Fakat eritrosit
sayisinda her iki cinsiyette de azalma saptandi. Sonug¢
olarak, sigara kullaniminin 16kosit ve alt gruplarinin sayi-
s1 Uzerinde belirgin, trombosit ve eritrosit sayilar: tizerin-
de ise daha az bir etkisi oldugu gortlmektedir.

Bildiri: 133 Poster No: P0061
EVANS SENDROMU: DORT OLGU SUNUMU: !Vildan
Culha, 'Revide Tulin Sayli, 'Mehmet Fatih Azik, !Atilla
Cayir, ?Yasemin Cayir. 'Diskapt Cocuk Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi, ’Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Evans sendromu; altta yatan belirli bir etiyolojik
neden olmadan, otoimmiin trombositopeni (ITP) ve
otoimmiin hemolitik aneminin (OIHA) ayni anda veya
ard: sira gelisimi ile karekterize bir sendromdur. VAKA
SUNUMU: Son dekat icerisinde hastanemizde dort hasta
evans sendromu tanis: aldi. ki kiz, iki erkekten olusan
bu dort olgunun ortanca yasi bes (aralik: 10 ay - 13
yas) idi. Basvuru sikayetleri; solukluk, doktntt, havale
gecirme ve Oksuruk seklindeydi. Fizik muayenelerinde;
hepatosplenomegali, solukluk ve petesiyal lezyonlar:
vardi. Laboratuarinda; iki hastada ikili sitopeni (anemi,
trombositopeni) ve iki hastada pansitopeni mevcuttu.
Retiktilositoz tespit edilen hastalarda bakilan direkt
coombs’un pozitif olmasi ile Evans sendromu dusu-
nuldt. Otoimmun sitopeniye neden olabilecek sistemik
lupus eritematozis, malignite ve otoimmun sitopeniye
yatkinlik olusturabilecek genetik anormallikler ekarte
edilerek Evans sendromu tanist konuldu. Hastalarin
ortanca izlem stresi 1.5 yild1 (aralik: 3 ay-12 yil). Hasta-
larin hepsine steroid tedavisi (bir hastaya megadoz pre-
dnizolon) gerekti. U¢ hastaya intravendz immuinglobulin
tedavisi verildi. Tekrarlayan otoimmuin hemolitik anemi,
trombositopeni veya her ikisinin birlikte tekrar ortaya
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cikmasi ile steroid tedavisi relapslar sirasinda kullanildi.
Bir hastaya splenektomi yapild: ve ayni hastaya azotio-
plrin tedavisi verildi. Izlem stiresi tic ay1 dolduran hasta
disindaki ti¢ hasta tedaviye direncli olarak seyrediyor.
SONUC: Evans sendromlu hastalarin cogu tedaviye
ragmen kroniklesmekte yada tekrarlamalar gostermekte
olup 6nemli derecede mortaliteye sahiptir.

Bildiri: 134 Poster No: P0062
AKUT ENDOKARDIT ILE KOMPLIKE OLAN
CARBAMAZEPIN’E BAGLI HEMOLITIK ANEMI: 'Mehmet
Rami Helvaci, 'Hasan Kaya, ?Ergtin Seyfeli, 'Murat Gulla,
'fsmail Zeki Tekis, 2Can Yoldas Karakas. 'Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali

Carbamazepin epilepsi, bipolar bozukluk, sizofreni
ve trigeminal nevraljide kullanilan nébet engelleyici ve
ruhsal durum dengeleyici bir ajandir. Literattirde hemo-
litik anemiye neden olabildigine dair yayinlar mevcuttur.
Acil Servisimize 37 yasinda bir bayan 20 gtindir mevcut
halsizlik, bitkinlik, ciltte solukluk ve sarilik sikayetleri
ile basvurdu. Fizik muayenesinde kan basinci 90/60
mmHg, nabiz 116/dakika, solunum sayis: 24/dakika
ve atesi 36.6°C idi. Konjunktivalar soluk, skleralar
subikterik ve cilt ikterikti. Apekste 3/6 sistolik ejeksiyon
Gfirimi mevcuttu. Istenilen laboratuar tetkiklerinde
hemoglobin 5 g/dl, hematoktit %15, ortalama eritrosit
hacmi 85 fl, trombosit 299.0 x 109/1, ferritin 278 ng/ml,
folate 8ng/ml ve vitamin B12 seviyesi 720 pg/ml ola-
rak bulundu ve hasta HIV, antintikleer antikor, lupus
antikoagulilanlari, antikardiyolipin antikor acisindan
negatifti. Direk bilirubin 1.0 mg/dl, indirek bilirubin
1.8 mg/dl, laktat dehidrojenaz 225 U/l, haptoglobulin
9 mg/dl ve idrarda urobilinojen 3 mg/dl olarak tespit
edildi. Periferik kan yaymasinda sferositler mevcuttu.
Istenilen direkt coombs testi (+) idi ve retikiilositozu
mevcuttu (%11). Hastanin hikayesinde, son 1 aydir epi-
lepsi nedeniyle carbamazepin 200 mg tablet 2x2 tb/glin
dozunda kullanmakta oldugu tespit edildi. Hastada
carbamazepine bagli immun hemolitik anemi dusu-
nuldt ve carbamazepin kesilip 1 mg/kg/gtin dozunda
metilprednizolon intravenoéz olarak baslandi. Tedavinin
ikinci gtintinde hastanin hematokrit degerinin %23’
ilerlemesine ragmen hastada 38.7°C ates, akciger 6demi
ve midaksillere yayilan sistolik tftrtim gelisti. Yapilan
ekokardiyografi tetkikinde mitral kapak tzerinde veje-
tasyonlar ve mitral yetmezligin gelistigi tespit edildi.
Hastada akut endokardit dusuntlerek kan kulturleri
alinip ampirik intravenéz antibiyotik tedavisi baslandi.
Hastaya 2 Unite eritrosit slispansiyonu verilerek hema-
tokrit degeri %30’un Uzerine ¢ikarildi. Kan kulttirtnde
Ureme olmamasina ragmen 14 glunlik antibiyotik ve
steroid tedavisi ile hastanin anormal kalp sesleri ve
akciger 6demi gerileyip kayboldu. Hematokrit degerleri
stabil seyretti. Prednizolon dozu azaltilarak kesildi. Ek
olarak istenilen glukoz 6 fosfat dehidrojenaz enzim dege-
ri normal smirlardayd: ve hemoglobin A2 orani %2.5
idi. Hastamizda immuin hemolitik anemi icin baslanan
steroid tedavisine ilk iki gtinde hizli bir yanit almamiza
ragmen sonrasinda kalp yetmezligi ve akut endokardit
bulgularinin gelismesi steroide bagli su tutulumu ve
immun baskilanmaya baglandi. Sonug¢ olarak, ilaclar
immUtn ve immun olmayan yollarla hemolitik anemiye
sebep olabilmektedir ve hemolitik anemili hastalarda
ilac hikayesi mutlaka sorgulanmalidir.
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Bildiri: 135 Poster No: P0063
OBEZITE TANILI COCUK OLGULARDA HEMATOLOJIK
DEGERLER: Saadet Akarsu, Mehtap Durukan Tosun,
Yasar Sen, Yasar Dogan. Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sag. ve Hast. Anabilim Dali, Elazig

Giris ve Amac: Malnutrisyonlu cocuk olgularda hema-
tolojik degerlerde farklhiliklar gézlendigi bilinmektedir. Obe-
zite tanili olgularda ise hematolojik degerlerde ne gibi degi-
sikliklerin oldugu agik degildir. Calismamizda obezite tani-
It cocuklarda gortilen degisimler degerlendirilmek istendi.
Materyal ve Yontem: Pediatrik endokrinoloji poliklinigine,
obezite tanisi ile basvuran olgulardan; agirlik degeri >97
persentil olan 27 cocuk calismaya alindi. Obezite nedeni
olarak altta yatan nedenler belirlendi. Dilizensiz beslen-
me nedeni ile meydana gelen obezite disinda, altta yatan
hormonal hastaliklari olanlar calismadan ¢ikarildi. Buitiin
olgulardan hemoglobin (Hb), ortalama eritrosit voliimu
(MCV), eritrosit dagihim araligi (RDW), serum demiri (Fe),
toplam demir baglama kapasitesi (TIBC), ferritin, vitamin
B12 ve folat diizeyleri belirlendi. Bulgular: Obezite tanili
olgulara ait degerler Tablo 1’de verildi. Tartisma: Cocukluk
yas grubunda hematolojik degerler yasa gore degismekte-
dir. Bu nedenle degerlerin kendi yas gruplarina gore kar-
silastirilmas: uygun olacaktir. Olgularimizda Hb degerleri,
kendi yas gruplarina gore; 6zellikle kticik yaslarda daha
yuksek gibi gértinse dahi, ferritin diizeyleri yine dustk
sinirlarda saptandi. Sonug. Obezite tanili cocuk olgular-
da, hematolojik degerleri ve farkliliklarini belirlemek icin;
yas gruplarina gore olgu sayisinin daha fazla oldugu ilave
calismalara ihtiyac vardir.

Tablo 1. Obezite tamih farkl yas grubu hastalarda hematolojik degerler
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Bildiri: 136 Poster No: P0064
HEREDITER SFEROSITOZ VE PARVOVIRUS B19
INFEKSIYONU: Timur S. Akpinar, Ramazan Kurt,
Mustafa N. Yenerel. Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Faktiltesi Ic Hastaliklarnt Anabilim Dal, Hematoloji Bilim
Dali, Capa, Istanbul

Herediter sferositoz, eritrosit hticre iskelet anomali-
lerine bagh gelisen herediter hemolitik anemilerin en sik
nedenidir. Hemolitik anemi, aralikli olarak g6z aklarinda
sararma, splenomegali ve splenektomiyle bu bulgularin
gerilemesi en 6nemli klinik bulgularini olusturur. Cocuk-
luk caginda tanisi koyulabilecegi gibi, aralikli hiperbiliu-
binemi ve hafif splenomegali ile ileri yaslara kadar tanisiz
kalabilir. Burada tanisi konuldugu sirada ytksek ates
ve pansitopeni tablosuyla acil poliklinigimize basvuran
ve parvovirus B19 infeksiyonu ve buna baglh eritoid dizi
aplazisi, immun noétropeni ve EDTA ya bagh yalanci
trombositopeni tanilariyla tedavi edilen bir olgu sunul-
du. OLGU: 20 yasinda kadin hasta cocukluk yasindan
itibaren olan halsizlik ve carpinti sikayeti ile basvurdu.
Fizik muayenesinde soluk goriintimu ve subikteri dikkati
cekiyordu. Karaciger kot altinda 2 cm, dalak kot altinda
5 cm buylmus olarak palpe edildi. Hb 5.5 g/dl, Hct
%16.7, MCV: 85 fl ferritin: 173ng/ml, B12: 415 pg/ml:
folik asit 5.02 ng/ml, T. Bil.3,2 mg/dl, I. Bil.2,8mg/dl,
LDH 221 U/], indirekt ve direkt coombs negatif tespit
edildi. Periferik yaymasinda yaygin sferositler goruldu.
Osmotik frajilite testi ile birlikte herediter sferositoz
tanis1 kesinlestirilen hasta splenektomi endikasyonuyla
cerrahi klinigine sevk edildi. iki giin sonra aniden atesi
yukselen ve li¢c glin gecmeyen hasta halsizliginin de ileri
derecede artmasi tzerine Acil Dahiliye poliklinigine bas-
vurdu. Yapilan incelemelerinde Hgb 3.8 g/dl, Hct %15.1,
MCV 81 fl, trombosit sayis1 68.000 /mm?, nétrofil 1000
/mm3, LDH 991 U/L, D. Bil.0.57 mg/d]l, I. Bil.3.8 mg/dl,
PT 13.07, INR 1.1, aPTT 33.2”, direkt ve indirekt Coombs
negatif, fibrinojen 176 mg/dl (200-400) D-Dimer 2.32
ug/ml (0.00-0.5) tespit edildi. Ertesi glin nétrofil sayisi
600/mm3 saptanan hastanin cevre kani yaymasinda
sferositler disinda eritroid dizide bir anomali saptanmaz-
ken trombositlerinin 15’ li kimeler olusturdugu gozlendi.
Hastadan parvovirus B19 antikoru icin serum o6rnegi
gonderildikten, kan, idrar ve bogaz kulturleri alindiktan
sonra Tazosin 4.5mg,3x1 ve Amikasin 500 mg 1x1 seklin-
de antibiyoterapi baslandi. Bu arada kemik iligi aspiras-
yonunun incelemesinde hticreden oldukc¢a zengin kemik
iligi orneginde megakaryositlerin ve kesintisiz olarak
miyeloid dizinin oldukca arttig1 géruldtigt ancak eritroid
diziye ait tic polikromatofil eritroblast gértlebildi. Parvo-
virus B19 IgM antikoru 3.0 U/ml (<1.0 negatif) olarak
pozitif sonuclanan hastada antibiyoterapiyle 24 saat i¢cin-
de ates kontrol altina alindi. Akut parvovirtis B19 infek-
siyonuna bagl eritroid dizi aplazisi, immun nétropeni ve
EDTA ya bagl yalanci trombositopeni tanilariyla eritrosit
stispansiyonu transflizyonu ile birlikte 3 glin stireyle 40
mg/gln IV metil prednizolon tedavisi uygulandi. Bu teda-
vinin ikinci gintnde nétrofil sayist 1.500/mm?® t¢tinct
giintinde de 2.500 /mm?® e yukselen hastanin trombosit
degerleri 19.000/mm3 e kadar dustuga halde cevre kani
yaymalarinda daima trombosit sayisinin yeterli oldugu
gozlendi. Bir hafta icinde hemoglobin degerleri stabillesen
hastanin kulturlerinde de herhangi bir ireme olmamasi
lzerine antibiyotik tedavisi altinci gtinde sonlandirildi.
Diger hemolitik anemili hastalarda oldugu gibi bu hasta-
larda da infeksiyon hastaliklariyla anemilerinin agirlas-
masi, parvovirus B19 infeksiyonu ile aplastik kriz, folat
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eksikligine bagl olarak da megaloblastik anemi gelisimi
sik gorulebilen ve unutulmamas: gereken komplikas-
yonlardir. Eritroid dizi aplazisinin kisa stirede dtizelmesi
ve bu arada immun nétropeni ve EDTA ya bagh yalanci
trombositopeni gelisimi bu hastanin takibi sirasinda
karsilasilan 6nemli 6zellikleridir. Bu grup hastaliklarin
takibi sirasinda her zaman karsilasilabilecek olan aplas-
tik krizler yaninda nétropeni ve trombositopeninin olasi
diger nedenlerinin arastirilmas: da ihmal edilmemelidir.

Bildiri: 137 Poster No: P0065
DIAMOND-BLACKFAN ANEMIiSINDE ILK SECIM TEDA-
Vi - 2 OLGU SUNUMU: Biilent Zulfikar. fstanbul Univer-
sitesi Onkoloji Enstitiisti, Pediatrik Hematoloji/ Onkoloji
Bilim Dali

Diamond-Blackfan Anemisi (DBA); bir yas Oncesi
anemi, normal nétrofil ve trombosit varligi, retiktilositope-
ni, makrositoz ve kemik iliginde (KI) eritroid 6nctllerinin
olmadigl normal gériintim olarak tanian, oldukca nadir
goruilen, anomalilerinde eslik edebilecegi konjenital bir
hastaliktir. {lk kez 19q13.2 kromozomda saptanan DBA
geni %25 kadar olguda mutant olup ribozomal proteini
kodlayan RPS19 olarak adlandirilmaktadir. Tani konu-
lurken cocukluk cagi gecici eritroblastopenisinden ayirt
edilmelidir. Erkek/Kiz orani esittir. Avrupa istatistikleri
baz alindiginda tlkemizde de her yil 5 yeni vaka gorul-
mesi olasidir. Tedavinin esas1 steroidlerin kullanilmasi
veya eritrosit transflizyonu yapilmasidir. Cevapsiz olgu-
larda siklosporin A, kisa sureli intravendz ylksek doz
metil prednisolon, IL3, androjenler, siklofosfamit ve ALG
kullanilabilmektedir. Ayrica uygun verici bulundugu tak-
dirde Kok Htucre Transplantasyonu (KHT) yapilmas: da
yararli olmaktadir. Olgu.l: 4 aylhk kiz.1 ay Oncesinde
antibiyoterapinin yani sira eritrosit transflizyonu yapilan
hastada konjenital anomali saptanmadi. Hb=4,4g/dl.
Eritrosit=1.5milyon/ul. MCV=98. MCH=29,9. Retiktilosit=
%0,6. Lokosit=8400/ul. Trombosit=372000/ul. idi. EBV,
CMV, Toksoplazma, PVB.19 virtis antikor ve antijenle-
ri (-) olarak saptandi. KIA incelemesinde; eritroid seri
onctllerinin olmadigr gortldt. Genetik incelemesinde
bozukluk (RPS19 geni) saptanmadi. Hastaya DBA tanisi
ile eritrosit suspansiyonu verildi,2mg/kg/glin predni-
solona (prd) esdeger metilprednisolon (mprd) baslandi.
Doz 3. haftada 3mg/kg/gline,4. haftada 4mg/kg/gline,5.
haftada da S5mg/kg/gline yukseltildi. Hb’nin stabillestigi
6. haftadan itibaren azaltilmaya baslandi.16. haftada ise
0,8mg/kg/gunasirt mprd dozuna inildi. Halen 38 aylik
olan ve tek cocuk olan hastada Hb 11g/dl dizeyindedir.
Bu arada gelisen buytme-gelisme geriligi, enfeksiyonlar
ve ek beslenme sorunlari yakindan izlendi ve ek tedaviler-
le duizeltildi. Olgu.2: 9 aylik erkek. Ailenin tek cocugu.4
aylik iken anemisi saptanarak 2 kez eritrosit transflizyo-
nu yapilmisti. Muayenesinde 6zellik yoktu. Hb=2,98g/dl.
Eritrosit=1,08milyon/ul. MCV=74,9. MCH=27,7. Loko-
sit=7900/ul. Trombosit=387000/ul Retiktlosit= %0,6
PCR ile yapilan EBV, CMV, PVB.19 virtis antijenleri (-)
olarak saptandi. Alinan KIA incelemesinde; eritroid seri
oncullerinin olmadigr goruldi. Genetik inceleme sonu-
cu beklenmektedir. Eritrosit suspansiyonu transfiize
edildi.2mg/kg/glin dozunda prd’a esdeger mprd baslandi,
tedricen Smg/kg/gline yukseltildi. Tedavinin 11 haftasin-
da remisyon elde edilemediginden doz azaltilmaya basla-
narak diger tedavi seceneklerini planlanmaktadir. Ozetle;
Yenidogan déneminden itibaren giderek derinlesen anemi
ile seyreden olgularda DBA olasilig1 akilda tutulmali, mprd
kullanimiyla kalici cevap saglanmasi oraninin %507lerde
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kalacagi, hastalarin 6nemli bir kisminin transfizyona
bagiml olarak yasamlarini stirdiirecegi bilinmelidir. Kar
saglanmas1 ve remisyon oranlarinin artmasi i¢in son
yillarda giderek artan KHT’nun, donér alternatiflerinin
cogalmas: saglanarak tedavi alternatifleri arasinda daha
yaygin olarak yer almasi gerektigi tartisilmaktadir.

Bildiri: 138 Poster No: P0066
B12 VITAMIN EKSIKLiGi VE INFERTILIiTE: BIR OLGU
SUNUMU: Imdat Dilek, Murat Alay, Eyup Tasdemir,
Goktirk Kiling. Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dal

Evli ciftlerin bes de bir kadarinda infertilite s6zko-
nusu olmaktadir. Infertilitenin farkl etiyolojik nedenleri
olmakta, ancak %10 olguda etiyolojik bir faktér belirlene-
memektedir. Burada 5 yildir evli ve cocugu olmayan B12
vitamin eksikligi anemisi olan ve B12 vitamin tedavisi
baslamasindan sonra gebe kalan bir olgu sunuldu.24
yasinda kadin hasta halsizlik, gézlerde sararma, ¢carpinti,
koyu idrar, ellerde ve ayaklarda yanma yakinmalar ile
basvurdu.5 yildir evli ve ¢cocugu olmadigr 6grenildi. Kan
sayiminda hemoglobin (hb) 8.9 g/dl, 16kositleri 5x1079/1,
trombositleri 170x1079/1, MCV 113 fl, AST 95 iu/l, total
biltiribin 3.8 mg/dl ve indirekt biltiribin 3 mg/dl olarak
belirlendi. Retiktilositopenisi olan olgunun B12 vitamin
dtizeyi 150 pg/l altinda bulunarak B12 vitamin eksikli-
gine bagli megaloblastik anemi tanisi kondu.1000 micg/
glin B12 vitamin tedavisi baglandi. Tedavinin baslama-
sin1 takiben 45 glin icinde gebe oldugu anlasildi. Son
kan sayiminda hb 11.6 g/dl olan olgu komplikasyonsuz
dogum yapmis olup 3 aylik saglikli bir kiz bebege sahip-
tir. B12 vitamin eksikliginin ovulasyon degisikligi, ovum
gelismesinde yetersizlik veya defektif implantasyona yol
acabilecegi ileri sturtlmektedir. Sonug¢ olarak, infertilite-
nin B12 vitamin eksikliginin bir bulgusu olabilecegini ve
infertil olup da etiyolojik faktértin bilinmedigi durumlar-
da serum B12 vitamin dtizeyinin de 6lctilmesi gerektigini
vurgulamak istedik.

Bildiri: 139 Poster No: P0067
DEMIR EKSIKLiGI ANEMISI VE PANSITOPENI: Davut
Albayrak, Emel Ozytirek, Mehtap Akbalik, Tunc Fisgin,
Feride Duru. Ondokuz Mayis Universitesi

Demir eksikligi anemisi tam kan sayiminda izole
hemoglobin dusukltga ile kendini gosterir. Lokosit ve
trombositlerde dtisme beklenmez. Agir demir eksikligi
vakalarinda hiperspenizme bagli trombositopeni gortilen
vakalar olabilir. Burada, demir eksikligi anemisinin labo-
ratuvar bulgularina sahip olan ve yatirilarak takip edilen
iki hastada demir eksikligi ile birlikte gortilen pansito-
peniyi sunuyoruz. Vaka 1: 14 aylik erkek hasta ishal ve
kusma sikayeti ile basvurdu. Hastanin ilk bagvurusunda,
Hb 7,1 gr/dl, MCV 52,9 fl, BK 5900/mm?, mutlak nétrofil
sayis1 400/mm?®, Plt 222.000 /mm3, serum demir 13,4
mcg/dl, serum demir baglama kapasitesi 399,4 mcg/dl,
transferin saturasyonu %3,4, ferritin 18,1ng/ml, gaitada
gizli kan ve Entemeoba histolitica antikor pozitif bulun-
du. Metronidazol ve Fe +2 6 mg/kg/gtn verildi. Hastanin
hemoglobinin de artis gozlendi. Cikis Hb 8,9 g/dl ve mut-
lak notrofil sayist 1000/mm? idi. Vaka 2: 2 yasinda kiz
hasta konvulsiyon sikayeti ile geldi. Idrar yolu enfeksiyo-
nu vardi. Konvulsiyon nedeni gecirilmis viral enfeksiyona
bagli serebrit olarak yorumlandi. Gelis HB 6,1 gr/dl, BK
3900 /mm?®, mutlak noétrofil sayis1 400 /mm?3, MCV 55,9
fl, PIt 28.000/mm?® serum demir 20,3 mcg/dl, serum
demir baglama kapasitesi 350 mcg/dl, transferin satu-
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rasyonu %5,4 olarak bulundu. Fe +2 6 mg/kg baslandi.
Hastanin taburcu olduktan bir hafta sonraki kontroltinde
Hb10 g/dl, mutlak nétrofil sayis1 1700 /mm?, Plt 141000
/mm?*ti. Sonug olarak, demir eksikligi anemisi hastala-
rinin, bu sunumda oldugu gibi, nadir olarak pansitopeni
ile gelmeleri mumktndtr. Bu pansitopenilerin gecici
olmasi ve tedavi ile dlizelmeleri nedeniyle, pansitopeni
yapan hastaliklarin ayirict tanisinda akla gelmesi 6nemli
olacaktir.

Bildiri: 140 Poster No: P0068
HIiPOTIROIDIi OLGULARINDA FERRITIN DUSUKLUGU:
Goktiurk Kiling, imdat Dilek, Murat Atmaca, Murat Alay,
Eytip Tasdemir. Yiiziincti Yil Universitesi Tip Faktiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali

Ferritin ditizeyi vicuttaki toplam demir depolarini
yansitan 6nemli bir gosterge olup demir eksikliginde tani
koymada 6nemli bir parametredir. Serum ferritin diize-
yinin 12 pg/I'nin altinda olmasi demir eksikligi anemisi
(DEA) icin karakteristiktir. Hipotiroidi cogunlukla kronik
otoimmun tiroidit sonucu gelisir. Hipotiroidi de DEA yol
acan hastaliklardan biridir. Ancak hipotiroidi varliginda
demir eksikligi olmaksizin ferritin dusukltigt olabilecegi
de dikkate alinmalidir. Burada anemisi olmaksizin ferri-
tin diasukltigt olan 11 hipotiroidi olgusu sunuldu. Olgu-
larin biri hari¢ hepsi bayandi. Hastalara hipotiroidi tanisi
antikor yuksekligi ve TSH yutiksekligi ile kondu. Ultraso-
nografik incelemede olgularin cogunda tiroid parankim
yapist heterojen ve hipoekoik olarak bildirilmis olup kro-
nik otoimmun tiroiditle uyumlu idi. Olgularda ortalama
yas 42 (aralik 20-60) idi. Ortalama TSH dtizeyi 10.04
iu/mL (aralik 4.7-20.7 iti/mL), ortalama ferritin diizeyi
6.3 ng/l (aralik 1.5-12), ortalama hemoglobin 12.7 g/dl
(aralik 11.9-14.6g/dl), ortalama MCV 80 fl (aralik 72-90)
olarak tespit edildi. Sonuc¢ olarak, ferritin diizeyinin 12
ug/1 altinda olmasi demir eksikligi anemisinin énemli bir
bulgusu olmakla birlikte, hipotiroidili bir hastada ferritin
duizeyinin demir eksikligine bagli olmadan da dusuk ola-
bilecegini bu calisma ile vurgulamak istedik.

Bildiri: 141 Poster No: P0069
MEGALOBLASTIK ANEMI OLGULARIMIZIN DEGER-
LENDIRILMESI: Ali Ttredi, Eytip Tasdemir, Murat Alay,
Murat Atmaca, Goéktirk Kiling, Imdat Dilek. Yiiziincti Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali

Burada megaloblastik anemi tarnsi ile izlenen 37 olgu
sunuldu. Hastalarin23’ti kadin 14’4 erkek olup yas ortal-
masi1 48 idi. Olgularin cogunda anemi semptomlar: vardi.
Baslangi¢c ortalama hemoglobin degerleri 7.2 g/dl (aralik
4-13), lokositleri 4x1079/1 (aralik 1.3-8.5), trombositler
129x1079/1 (aralik 9-370), MCV 103 (aralik 69-127), LDH
3374 (aralik 207-12000) ve total biltiribin 1.3 g/dl (aralik
0.3-3.8) idi. Bir olguda trombositler ¢cok dusukti.5 olgu-
da AST ve 3 olguda ALT yuksekligi vardi.8 olguda hem
B12 hem de folat dustkltigt vardi. Olgularin 7’sinde B12
vitamin duizeyi 100 pg/l altinda digerlerinde ise 150 pg/1
altinda idi. Folikasit eksikligi olanlarda folat dtizeyi 3 pg/l
altindaydi. Olgulardan birinde falat eksikligi, digerlerinde
ise B12 vitamin eksikligi vardi. Hastalarin 13’ hemoglobin
duzeyleri normale ciktiktan sonra takip dist kaldi.24 olgu
ise ortalama 2 aydan beri saglikli olarak izlenmektedir.
Sonu¢ olarak, megaloblastik anemi olgularinda MCV’nin
disuk olabilecegini, AST yuiksekliginin olabilecegini ve
herpsinden 6te baslangic tedavisi yapilirken kombine ola-
bileceginin dikkate alinmasi gerektigini vurgulamay: uygun
bulduk.
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Bildiri: 142 Poster No: P0070
BRUSELLOZ OLGULARINDA COK YUKSEK FERRITIN
DUZEYLERI: Servet Efe, Mustafa K. Karahocagil, Imdat
Dilek, Hayrettin Akdeniz. Yiiztincii Yil Universitesi Tip
Faktiltesi

Bruselloz bir enfeksiyon hastalii olmasi nedeniyle
CRP, ferritin gibi akut faz reaktanlarini yukseltmekle
birlikte cok ytksek degerler bildirilmemistir. Burada bru-
selloz tanis1 konan ve ¢ok yuksek ferritin degerleri olan
3 olgu sunuldu. Erkek olan 1.,2. ve 3. olgularin yaslari
sirasiyla 17,40 ve 45 idi. Her ti¢ olguda semptomatik olup
brusella aglutinasyon titreleri 1/1280 tizerindeydi. Olgu-
larin ferritin degerleri sirasiyla 1500 ng/mL, 893 ng/mL
ve 816 ng/mL bulundu. Olgulardan ilk ikisi doksisiklin
ve rifampisin, digeri ise doksisiklin, gentamisin ve sip-
rofloksasin ile tedavi edildi. Antibruselloz tedavi sonrasi
klinik tablo duizeldi ve ferritin diizeyleri normal sinirlara
geriledi. Sonuc olarak, daha 6nce bildirilmemekle birlik-
te, bu U¢ olgu bruselloz hastalarinda da ferritinin cok
yuksek dizeylere cikabilecegini gostermektedir.

Bildiri: 143 Poster No: P0071
KANAMA VE AKUT PANKREATIT KLiNiGi iLE PRE-
ZENTE OLAN MEGALOBLASTIK ANEMI: Murat Alay,
Murat Atmaca, Eytip Tasdemir, Imdat Dilek. Ytiziincii Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali

Burada ekimoz, burun kanamas: ve amilaz ytksek-
ligi ile gelen bir megaloblastik anemi olgusu sunuldu.37
yasinda erkek hasta burun kanamasi, periorbital sislik
ve ekimoz ve dusklin goérintumde acile getirildi. Coban
oldugu ve duserek burnunu yere carptigi 6grenildi. Vital
bulgulari normal idi. Karinda hassasiyet vardi. Kan
sayimlarinda hemoglobin 10.8 g/dl, 16kositler 4.9x10°/1
ve trombositleri 15x10°/1 idi. Diger laboratuar bulgu-
larindan AST 882 iti/1, ALT 423 iti/1, LDH 2492 iu/l,
pakreatik amilaz 353 i/l ve lipaz 557 iu/l, CK 1670
iti/1 idi. Batin USG’de perikolesistik alanda minimal
siv1 vardi. Retiktilositopenisi olan olgunun cevre kani ve
kemik iligi incelemesi megaloblastik anemi ile uyumlu
idi. B12 vitamin ve folikasit istemi yapildiktan sonra ikili
tedavi baslandi. Hastanin klinigi hizli dtizelmeye basladi.
Enzimler dismeye basladi. Tedavinin 7. gintinde amilaz
262, AST 70, ALT 120 duzeyine gerilerken trombositler
237x10°/1 duizeyine yukseldi. Sonug olarak megaloblastik
anemi olgularinin immuin trombositopeniyi diistindiren
kanama bulgular1 ve multipl organ fonksiyon bozuklugu
bulgulariyla gelebilecegini vurgulamak istedik. bozuklu-
gu bulgulariyla gelebilecegini vurgulamak istedik.

Bildiri: 144 Poster No: P0072
ERITROPOIETIN TEDAVISI ALAN HASTALARDA HEM-
SIRELIK BAKIMI: Giil Cakirtas, Songtl Degirmenciler.
Kozyatagt Actbadem Hastanesi, Kemik Iligi Transplantas-
yon Unitesi

GIRIS: Anemi tedavisinde en etkin yéntem, hastaya
kan transflizyonu yapmaktir. Bu yaklasim, sorunu hizh
bir sekilde ¢ozerken, hasta i¢in buytk riskleri de berabe-
rinde getirir. Kan transflizyonuna alternatif olabilen EPO,
bobreklerin ttibtl hticrelerinden salinan ve eritropoieziyi
tetikleyen bir glikoproteindir. Ulkemizde onkoloji-rad-
yasyon onkolojisi ve hematoloji alanlarinda 2004 yilinin
sonlarindan itibaren kullanilmaya baslanmistir. Teda-
viyle ilgili arastirmalar halen devam etmektedir. AMAC:
EPO tedavisini, hemsire profesyonellerin basarili olarak
uygulayabilmesi. TEDAVI HAKKINDA: Glikolizasyon pro-
filleri bakimindan, darbepoietin-a (Aranesp enjeksiyonu),
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epoetin-B (NeoRecormon enj.) ve epoetin-a (Eprex enj.)
olmak Uizere Uc¢ cesiti vardir; Eprex (SC yolla yarilanma
omru 4-24 saat) nefrolojide kullanilirken, Aranesp (y. 6.
SC 24-72 saat) ve NeoRochormon (y. 6. SC 4-24 saat ve
prematiur bebeklerde de uygulanabilir) ise onkoloji ve
hematoloji alanlarinda kullanilmaktadir. Tedavi intrave-
noéz (IV) /subkutan (SC) yolla uygulanabilir. Dérdtincti
ve sekizinci haftalarda Hg degerine gore, stire¢c yeniden
degerlendirilir. Diger ilaclar veya inflizyon cozeltileriyle
karistirilmamali, soguk zincir altinda muhafaza edilmeli-
dir. Aranesp’ in, Siklosporin ve Takrolimus ile etkilesebil-
digi bilinmektedir. ENDIKASYONLARI: 10g/dlI'nin altinda
Hg degeriyle karakterize, kronik/direncli ve semptomatik
izleyen, kan kaybi, hemoliz, demir veya B12 vitamini
esikligine bagli olmaksizin gelismis, kanser/kemoterapi
sonras! hipoeritropoietinemiye ya da myelodisplastik
sendrom ve diger hematolojik malignitelere bagh gelismis
anemilerde; transflizyon komplikasyonu gelisme riski
arttiginda, patolojik demir birikimi/hemokromatozis gibi
sorunlarda, renal kokenli anemi sikayetlerinin 6énlenme-
si/tedavisinde endikedir. Pre-donasyon programindaki
hastalarin otolog kan miktarini artirmak icin de kullani-
lir. OLASI SORUNLAR VE HEMSIRELIK BAKIMI: Hiper-
tansiyon riski: Kan basincini artirabilecek etkenler orta-
dan kaldirilmali, gerekirse antihipertansifler uygulanma-
lidir. Tedavi IV boltis uygulanacak ise yavas verilmelidir.
Fe++, Folikasit ve B12 vitamini eksikliginde artma riski:
Doz, uygulama araligl, laboratuvar bulgular1 ve hasta
sikayetleri yakin takip edilmeli, sorunun gerceklesmesi
durumunda hastanin klinik seyrine goére bir yol izlen-
melidir. Asir1 duyarhilik riski: Hasta yakin izlenmeli ve
gerektiginde antiallerjik tedaviler uygulanmalidir. Artralji
riski: Hasta artralji yontinden izlenmeli ve gereginde
analjezik uygulanmalidir. Halsizlik, kirginlik, yorgunluk
riski: Hasta glinlik yasam aktivitelerini stirdirebilmesi
icin desteklenmeleli ve semptomatik tedaviler uygulan-
malidir. Bas agrisi riski: Agriy1 azaltmak yéntinde bakim
verilmeli, gereginde analjezik uygulanmalidir. SC enjeksi-
yon bolgesinde reaksiyon veya agri riski: Enjeksiyon son-
ras1 ugulama alani yakin izlenmeli ve gerektiginde soguk
uygulanmalidir. Periferal 6dem riski: Periferal 6dem
belirtileri yéntinden izlem yapilmali ve az tuzlu diyet
onerilmelidir. Deri reaksiyonlar: riski: Cilt yakin izlen-
meli ve travmalardan korunmalidir. Parfim ve kozmetik
amaclh kremler kullanilmamalidir. Tromboemboli riski:
Belirti ve bulgular yontunden hasta yakin izlenmelidir.
Klinik durumuna uygunsa sivi alimi artirilmali ve ktigtik
egzersizler onerilmelidir. Hasta ve ailesinin stire¢c hakkin-
da bilgi gereksinimi: Tedavi hakkinda hasta ve yakinlari
bilgilendirilmeli, isbirligi saglanmalidir. TARTISMA: EPO
tedavisi, hematoloji ve onkoloji alanlar1 i¢in yeni bir yak-
lasim olarak ifade edilebilir. Bu sebeple saglik ekibinin
tedavi hakkinda bilgilenmesi, hasta konforu ve tedavi-
nin basarist acisindan 6nem arzeder. Tedavi ve izlemi
Ustlenen hemsirelik grubunun profesyonel yaklasimlari,
hastanin konforunu desteklerken, olabilecek sorunlarin
siddetini de en aza indirgeyecektir. SONUC: ila¢ firma-
larinin yaptig1 ¢caligmalara gore, hastalarin yaklasik %8-
9’unun EPO’ya bagh yan etkilere maruz kaldigi sonucu
elde edilmistir. Dogru baslangic zamani, esik Hg degere
ulasildiginda tedavinin durdurulup gerektiginde verilme-
si, doz araliklarinin takibi, hastalarin bilgilendirilmesi,
tercihleri ve bakimi gibi kriterler, tedavinin basarisini
ve hasta konforunu 6nemli 6l¢tide etkileyebilmektedir.
Bu nedenle, tedaviyi uygulayan hemsire profesyonellere
buytk sorumluluklar dismektedir.
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Mezankimal kok hticrelerin (MKH) dtiz kas, iskelet
kasi, kikirdak ve kemik gibi mezodermal koékenli doku-
lara farklilasabilme o6zellikleri vardir. Ozellikle direnc
gelismis veya tekrarlayan multiple myeloma (MM) vaka-
larinda tek basina veya diger kemoterapotiklerle birlikte
sik olarak kullanilan Bortezomib’in (Bor) ilave olarak
MM’da MKH’ler vasitasiyla osteoblastik aktiviteyi dtizen-
lemede roli olabilecegi dustuntlmektedir. Bu bilgiler
1s18inda, calismamizda MKH tizerine Bor’in osteoblastik
farklilastirici etkisinin olup olmadigini, bu etkinin osteo-
jenik farklilastirici maddelere gore oranini, farklilastirici
maddeler ile birlikte Bor’in etkinliginde bir artis olup
olmadigini belirlemeyi amagcladik. Calisma icin saglikli
gonullt olgudan alinan kemik iliginden fikol yontemi ile
ayristirilan monontikleer hiicreler kiilttire edildi. Uctincii
pasaj MKH’ler osteojenik farklilasma i¢in 100 nM deksa-
metazon + 50 pM L-Askorbik asit + 10 mM -gliserofosfat
ile inktibe edildi. Calismada 1) Osteojenik farklilastirma
(OF),2) Bor,3) OF+Bor 4) Kontrol grubu olmak tUzere 4
farkli grup olusturuldu.1., 4., 8., ve 11. gtinlerde OF gru-
buna osteojenik media, Bor grubuna 5 nM Bor, OF+Bor
grubuna osteojenik media ve 5 nM Bor, kontrol grubuna
ise sadece media degisikligi uygulandi. Belirtilen gtinlerde
osteoblastik farklilagmanin goéstergeci olarak geri transk-
riptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ile alkalen
fosfataz (ALP), osteokalsin, Runx2/Cbfal, Tip-I kollajen
gen ifadelerindeki degisiklik saptand: ve elde edilen gen
ifadelerinin kontrolti B-actin seviyelerine esitlenmeleri ile
yapildi. RT-PCR sonuglarina gore sadece Bor uygulanan
grupta 4. ginden 14. gtine dogru yukselen tarzda, oste-
oblastik farklilagsmanin gostergesi olarak Ozellikle ALP
gen ifadesinde olmak tizere Runx2/Cbfal, kollajen Tip-I,
osteokalsin ifadelerinde artis saptandi. OF+Bor grubun-
daki gen ifadelerindeki artislar da sadece OF grubuna
gore daha yuksekti. Sonu¢ olarak proteazom inhibitért
Bor’in MKH’ler Uzerine osteoblastik farklilastiric1 etkisi-
nin oldugu osteoblastik farklilasmanin gostergeci olan
gen ifadelerindeki artislarla gosterilmistir. Bu etki, Bor’in
antimyeloma etkisi yaninda, 6zellikle multiple miyelom
olgularinin patogenezinde rolii olan kemik yapilanma
bozukluklarina baglh klinik bulgularinin iyilesmesine de
katki saglayabilecegini gostermektedir. Bor'in MKH’ler
lzerine osteoblastik farklilagsma etkisi in vivo calismalar
ile de desteklenmelidir.
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