relerinin kemik iligini infiltre etmesi,
paraproteinlerin kanda ve idrarda artis1 gortiliir.
Gelisen osteoporoza bagh kemik agrilar1 veya
kiriklar, eritrosit sedimantasyon hizinda belirgin
artma, serum ve idrarda monoklonal protein arti-
s1, anemi veya pansitopeni, hiperkalsemi ve bob-
rek yetersizligi baslica bulgularidir. Hastalik ke-
mik iligi disinda, degisik lokalizasyonlarda gorii-
lebilmektedir. MM'li vakalara yapilan otopside
tgte ikilik oranda kemik iligi dis1 tutulum sap-
tanmistir. Kemik iligi disi tutulumu genellikle
hastalig1 uzun zamandir olan kisilerde goriilmek-
tedir. Bu tutulum ise daha ¢ok dalak, karaciger,
lenf dugumi, bobrekler ve diger bircok organ-
da(tiroid, adrenal bez, over, testis, akciger, plevra,
perikard, deri, gastrointestinal sistem, vs.) gortil-
mektedir. Yaygin kemik agris1 ve halsizlik sikaye-
tiyle basvuran hastada pansitopeni, artmis eritro-
sit sedimantasyon hizi, direk grafide kafa ve
omurga kemiklerinde litik lezyonlar, protein
elektroporezinde gamapati(IgG tipi) ve kemik
iliginde %30 un tizerinde plazma hiicresi saptandi
ve hastaya MM tams1 kondu. Hastamn agrili
yutma sikayeti nedeniyle tedavi 6ncesi yapilan
endoskopide; 6zofagusun 30-32 cm arasinda uza-
nan yer yer 6zofagusu cepecevre saran yer yer
lineer serit halinde uzanan tizeri hafif eksudali ve
cevre dokusu kismen diizensiz oldugu iilserler
izlendi ve buradan biyopsi alindi. Histopatolojik
incelemede yer yer skuaméz adaciklar1 yarusira
¢ok sayida damar yapist ve iltihabi elemanlar
iceren, genis alanlarda ise ekzantrik yerlesimli
niikleusa sahip, eozinofilik ve genis sitoplazmals,
atipik plazmositlerin olusturdugu mukoza adalar:
izlendi. Hastaya bir kiir VAD(Vincristine,
Adriamycin, Dexamethasone) kemoterapi
protokolu uygulandiktan sonra hastanin sikayet-
lerinde gerileme izlendi. Yapilan kontrol endos-
kopisinde 6zefagus tilserlerinin tamamen iyilesti-
gi goruld.
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MULTIPL MYELOM HASTALA-

RINDA 13. KROMOZOM
DELESYONLARININ FISH YON-
TEMIYLE ARASTIRILMASI
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Multip] myelomda (MM) standart kemoterapi
rejimleri ile medyan yasam siiresi yaklagik 3 yil
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olup, remisyon elde edilmesi nadirdir. Son 10
yilda giderek artan siklikta uygulanan otolog
hematopoetik kok hiicre desteginde yiiksek doz
kemoterapinin MM’da siirvi tizerinde olumlu
etkisi ve standart kemoterapilere iistunliigii gos-
terilmistir. MM'lu hastalarda kromozom 13 ano-
malileri kotli prognozu gosteren en dnemli para-
metrelerden birisidir. Kisa progresyonsuz ve total
yasam siiresi, ayrica tedaviye yanitsizlik; otolog
kok hiicre transplantasyonundan sonra erken
relaps ve interferon tedavisine daha kotii yanit ile
iligkili bulunmustur. MM’'da sitogenetik ¢alisma-
larla kromozom 13’teki anomalilerin gosterilmesi,
diisik derecede proliferasyon gosteren bir
neoplazi oldugu igin zordur. Klasik karyotipik
inceleme (G bandlama) ile hastalarin ancak %30
veya daha azinda sitogenetik bulgular elde edile-
bilmektedir. 13. kromozomda, ozellikle
delesyonlarin kotti prognozla iliskisinin belirlen-
mesi ile hem metafaz hem de interfaz safhasinda
bu delesyonlar1 gosterebilen FISH yonteminin
kullanilmas: onerilmektedir. FISH analizleri sonu-
cunda 13 kromozom anomalileri oraninin %34-75
arasinda oldugu farkli calismalarda bildirilmistir.
Yeni tan1 konan MM hastalarinda kromozom 13’e
ait anomalilere yo6nelik analiz, tedavinin yonlen-
dirilmesinde biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu galis-
mada merkezimizde yeni MM tanisi alan (1 evre I,
3 evre II, 11 evre III) 15 olguda klasik karyotipik
inceleme (G bandlama) ve FISH yontemiyle 13q14
delesyonunu arastirilmis ve total yasam siiresine
etkisi degerlendirilmistir. Hastalarin 9'u erkek,
6’s1 kadin olup medyan yas 48 (29-67)'dir. 12 has-
taya otolog periferik kok hiicre transplantasyonu
uygulanmis, 3 hasta ise erken donemde VAD
tedavisi sirasinda (2 pnomoni, 1 kardiyomyopati)
kaybedilmistir. Hastalarmn (2/15) %13’tinde klasik
karyotipik incelemede (G bandlama) 3’ten fazla
kromozomda kompleks anomali, FISH yontemiy-
le ise (6/15) %40'inda 13q14 delesyonunu sap-
tanmistir. Medyan 9.2 (2.9-68.1) aylik izlem siire-
sinde 13q14 delesyonu pozitif hastalarda medyan
total yasam stiresi 40.7 ay olmasma karsin, 13q14
delesyonunu negatif olanlarda medyan yasam
stiresine hentiz ulasilmamis olup, 5 yillik
sagkalim olasilig1 %89 bulunmustur. Olgu sayis1
hentiz az olmasina karsin, sonuglarimiz 13q14
delesyonunun o¢nemli bir prognostik gosterge
oldugunu gosteren c¢alismalarin bulgulariyla
uyumlu olup, yeni tanili tim MM hastalarinda
bakilmas1 gerektigini diistindiirmektedir. Bu ca-
lisma Ege Universitesi Aragtirma Fonu tarafindan
desteklenmistir.
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MULTIPL MiYELOMADA BAKTE-
RIYEL ENFEKSIYON SIKLIGI

tirfan Yavasoglu, ‘Giirhan Kadikéylii, ‘Zahit Bolaman

1 Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hasta-
liklar1 Anabilim Dalh, Hematoloji Bilim Dali, AYDIN

Multipl miyelomda (MM) bakteriyel enfeksiyon
sikligr artmistir. Bu calismada Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklart AD He-
matoloji BD'nda MM tanust konulan 32 hastada
(22 erkek, yas ortalamasi 65£11) enfeksiyon siklig1
arastirildi. Hastalarin 14 (%44) ‘tinde enfeksiyon
saptandi. Hastalarin 6 (%42,9)’sinda akciger, 3
(%21,4) “tinde sepsis, 2 (%21,3) ‘sinde bogaz en-
feksiyonu, ve birer hastada da 1’er (%7.1) selliilit,
rektal apse ve miliyer tiiberkiiloz gozlendi. Hasta-
larmmizin 14 ( %44)’d IgG, 10 (%31) ‘u IgA , 7
(%22) hafif zincir ve biri (%3) nonsekretuar tipin-
deydi. Onsekiz (%56) hasta evre III-A’daydi. Bak-
teriyel enfeksiyon saptanan 14 hastanin tigiinde
(%21) enfeksiyon etkeni tespit edildi. Bunlar
koagtilaz negatif stafilokok, basillus eikei ve E.
Koli idi. Ug hastada kemoterapi ve otolog kok
hiicre nakli sirasinda sepsis olustu. Diger hasta-
larda hastalik baslangici veya hastalik takibinde
enfeksiyon gelisti. MM'lu hastalarda enfeksiyon-
lara egilim artmis olup sebebi tam olarak agikla-
namamistir. MM'lu hastalarda enfeksiyona egilim
ve enfeksiyon etkenlerini ortaya koyabilmek igin
daha genis hasta serilerini igeren calismalara ihti-
yag vardir.
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MULTIPL MiYELOM (MM) OLGU-
LARDA INTERNASYONEL
PROGNOSTIK SKORLAMA SiSTE-
MININ (IPSS) YASAM SURESI iLE
ILISKiSI

Meral Beksac, ‘Ender Ak¢aglayan Soydan, *Merih Kizl,
1Selami Kocak Toprak, ‘Muhit Ozcan, ‘Giinhan Giirman,
Nahide Konuk, !Osman Ilhan
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Dal

Giris: MM tam kriterleri ve smiflamasinda son
yillarda 6nemli gelismeler olmaktadir. Salmon -
Durie siiflamasinin yetersizligi, beta2
mikroglobulin ve plazma hiicre isaretleme indeksi
vb. gibi parametrelerin etkin roliiniin gosterilmesi
sonucunda Uluslararast Miyelom Vakfi ve Mayo
Klinigi onctiltigiinde Greipp ve Durie tarafindan
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yeni bir prognostik skorlama gelistirilmistir. Evre
1 b2M <3,5 ve Albumin >=3.5, Evre 2 b2M<3,5 ve
Albumin <3,5 veya b2M 3,5-5,5 Evre 3 b2M>5,5.
Turkiye’den dort merkezin de katildigi bu aras-
trma yayim asamasindadir. Amag: AUTF de
2000-2004 yillar1 arasinda izlenen ve tamdaki
prognostik parametreleri elde edilebilen olgularin
kemoterapiye yamnitlarinin ve yasamlarinin deger-
lendirilmesidir.

Olgu: OPKHT yapilan olgular disinda kalan 45+2
hasta analiz edildi. 45 hastanin 30 u erkek, 15 i
kadmn ,ortanca yas 59,5(28-82), hastalik evresi 24
EIII, 11 EII ve 7EL 34 1gG,3 IgA, 1 IgM olup 5 ol-
gunun da diger alt gruplara ait oldugu gozlendi.
Olgularin 8,5 ay ortanca takip stiresi igerisinde
kemoterapi(MP: 18 / VAD: 22 /diger: 5 ) tedavile-
ri uygulandi.

Yanit degerlendirmesi EBMT kriterlerine gore
yapildi. Olgularin % 6’sinda tam yanit, %12’sinde
ise  tama  yakin yamit elde @ edildi.

Sonuglar: IPSS e gore degerlendirildiginde diistik,
orta ve yiiksek risk grubunda sira ile 16, 20 ve 9
hasta tespit edildi. Hasta ¢zellikleri ( cins, yas,
hastalik alt grubu ve evresi) acisindan her ii¢ grup
arasinda fark tespit edilmedi. Ug yillik tahmini
tum yasam stiresi Kaplan Meire ile farkli bulun-
madi (p=0.48). Duistik, orta ve yiiksek risk grubu
icin sirastyla %100, %50 ve %87 idi.

Yorum: LDH vyiiksek, ileri derecede kotii
prognostik ozelliklere sahip hastaya rastlanilma-
mistir. Plazma hiicre 16semili iki olgunun yasam
stireleri 7,8 ve 8,9 ay olup, en kotii prognozu gos-
teren olgulardir. Gelecekte daha yaygmn kullanila-
cagl beklenen bu skorlamayr olusturan beta2
mikroglobulin ve albumin 6l¢timlerinin tan sira-
sinda tedavi oncesi mutlaka olctilmesi bir gerek-
sinimdir.
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MULTIPLE MYELOMA’DA GRAFT
VERSUS MYELOMA ETKIiSi YO-
NUNDE VE KARSISINDA DENE-
YiIM SONUCLARIMIZ

'Ender Soydan

1 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dal

Standart allogeneic hematopoetik hiicre nakli MM
olgularinda %50'nin {izerinde transplant iligkili



mortaliteye sahip ancak buna karsilik anti
miyelom etkisi garantili bir tedavi secenegi degil-
dir. Son yillarda ablatif olmayan fludarabin,
melfalan veya fludarabin TBI'dan olusan hazirlik
rejimleri ile nakil iliskili erken mortalite %10-
15lere diismiistiir fakat kGVHH hala %25-30
oraninda ge¢ donem morbiditeye neden olmakta-
dir. Mini nakillerin hastalik kontrolii-graft versus
myeloma etkisi konusunda karar vermek igin
yeterli veri yoktur. Amag; klinigimizde multiple
myeloma (MM) tanisi ile 1996-2004 yillar1 arasin-
da HLA tam uygun cinsiyet uyumlu(5) veya
uyumsuz(6) kardesten allojeneik hematopoetik
kok hiicre nakli (AKHN) yapilan 11 olgunun
tosisite ve hastaliksiz yasam yoniinden retrospek-
tif olarak degerlendirilmesidir. Hastalar 6E/5K,
ortanca yas 43 (28-53), tamidan nakile kadar gecen
ortalama stire 24 ay (3,4-71), subtipler 7 IgG, 3 IgA
ve 1 nonsekretuvar MM ayrica bir plazma hiicreli
l6semi olgusu idi. Alti hastaya ablatif dozda, 5
hastaya ise diisiik yogunlukta hazirlik rejimi uy-
guland1 ve kok hiicre kaynagi olarak iki olguda
kemik iligi, dokuzunda ise perifer kan kullanildz.
Bes hastaya, AKHN oncesi otolog periferik kok
hiicre desteginde ytiksek doz tedavi uygulandi.
Hastalardan altisi(4/4 miyeloablatif ve 2/5 diistik
yogunlukta nakil) nakil sonrasi erken donemde
nakil iliskili mortalite nedeni ile kaybedilirken, bir
hasta 33. ayda ekstramediiller yaygin tutulum
nedeni ile tedavi alirken sepsis ile kaybedildi.

Yasayan dort olgunun hastalik aktivitesi ve kisa
tekrar bolge kimerizm analizleri ile ilgili veriler
tabloda Ozetlenmistir.

Goruldugt tizere en az iki popiilasyonda tam
verici tipi kimerizm varliginda da miyelom
tekrarlayailmektedir. Bu konuda miyelom hiicre
ylizeyindeki antijenlerin immunojenik potansiye-
linin rolii oldugu diistuintilmektedir( Blood 2004).
MM da allojeneik kok hiticre nakli ancak segilmis
olgularda ve tercihan OPKHN sonras: azaltilmis
yogunlukta hazirlama rejimi ile uygulanmalidir.
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MULTIPLE MYELOMALI iKi HAS-
TADA OTOLOG KOK HUCRE NAK-
Li SONRASI INTERFERON KUL-
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Interferon-alfa, antitimor aktivitesi nedeniyle
hematolojik ve solid malignensilerin tedavisinde
kullanilan biyolojik bir ajandir. Flue-like sendrom,
ates, titreme, miyalji gibi iyi bilinen akut yan etki-
leri disinda nadir goriilen yan etkileri de mevcut-
tur. Bu yan etkiler agisindan en ¢ok etkilenen or-
ganlar: tiroid, bag dokusu, bobrek ve kalptir. IFN
aracili bag dokusu hastaliklar1 arasmmda SLE,
seropozitif veya seronegatif RA olgular1 bildiril-
mistir. Her ne kadar hipotansiyon ve tasikardi en
sik rastlanan kardiyovaskiiler yan etkiler olsa da
IEN ile indiiklenen kardiyomyopati olgular1 az
sayida da olsa bildirilmistir. Burada multiple
myeloma nedeniyle OKIT yapilan ve sonrasinda
IFN  tedavisi alan iki hastada gelisen
kardiyomiyopati ve RA olgusu bildirilmektedir.
Olgu 1: 1995 yilinda multiple myeloma tanis1 ko-
nan ve 2002 yilinda OKIT yapilan 52 yasinda er-
kek hasta, OKIT sonrasi 1,5 yildir IFN tedavisi
almaktayken 20 giindiir var olan kuru dkstiriik ve
nefes darlig sikayetiyle bagvurdu. FM’de bilateral
akciger alt zonlarda  krepitan ral ve
kardiyovaskiiler sistem muayenesinde S3 mevcut-
tu. PAAC grafisinde BVG ve kardiyotorasik oran
artmisti. EKO’da EF:%15-20 olarak bulundu. Has-
taya KKY teshisi konularak medikal tedavi bas-
land1. Hastada KKY'ne neden olabilecek etyolojik
faktor mevcut degildi.JFN'nun tetikleyici faktor
olabilecegi diistintilerek tedavi kesildi. 1 ay son-
raki kontrolde hasta klinik olarak rahatti. EKO’da
EF: %25 olarak bulundu. Olgu 2: 64 yasinda bayan
hastaya 2002 yilinda multiple myeloma tanist ile 4
kiir VAD sonras: 2003 yilinda OKIT yapildi. OKIT
sonrast lyildir IFN tedavisi alan hasta 2 aydir var
olan el parmaklarinda agn sislik ve kizarikhik
sikayetiyle basvurdu. Hastada sabah tutuklugu
da mevcuttu. FM’'de bilateral el parmaklarinda
simetrik artrit bulgusu vardi. RF diizeyi 541 ola-
rak geldi. Hastada RA diistiniildii. IFN tedavisi
kesildi. NSAII, salazopirin baglandi. Her iki has-
tada takip altindadir. Kardiyotoksisitenin
fizyopatolojisi kesin bilinmemekle birlikte 6zellik-
le yash, 6zgecmisinde aritmi, kalp yetmezligi,
miyokardiyal iskemi veya kardiyotoksik ilaglara
maruz kalma oykiisii olan hastalarm IFN tedavisi
altindayken yakin kardiyak monitdrizasyon yap-
tirmalar1 onerilmelidir. Ayrica IFN ile tedavi edi-
len hastalar otoimmiinite semptomlar1 agisindan
izlenmeli, daha 6nceden var olan otoimmiin hadi-
sesi olan hastalar ise eksezarbasyon riski agisin-
dan alternatif ilaclarla tedavi edilmelidir.
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POLISITEMIA RUBRA VERA VE
ESANSIYEL TROMBOSITEMI HAS-
TALARINDA TROMBO-
HEMORAJIK KOMPLIKASYONLA-
RIN GORULME SIKLIGI

'Elif Birtas, !Cafer Adigiizel, Isik Kaygusuz, 'Figen
Noyan, *Mustafa Cetiner, 'Tiilin Firath Tuglular,
Mahmut Bayik

1 Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji B.D.

Kronik myeloproliferatif hastaliklar arasinda yer
alan polisitemia rubra vera (PRV) ve esansiyel
trombositemi (ET) artmis tromboz ve kanama
riski ile karakterizedir. Bu calismada Marmara
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Da-
I'nda takip edilen 25 PRV ve 32 ET hastas1 retros-
pektif olarak degerlendirmeye alndiPRV’li 25
hastanin 7’si kadin, 18'i erkekti ve yaslar1 59 * 13,5
(32-75) idi. Medyan takip stireleri 5 + 4,03 (1-20)
yildi. Hastalarin 5'i flebotomiler ile takip edilir-
ken, 20’si sitorediiktif tedavi olarak Hidroksitiire
kullanmaktaydi. Takip stiresince hastalarin
2’sinde (%0.08) tromboz gelistigi ve her ikisinde
de trombozun arteryel oldugu (akut myokard
enfarktiist) goriildi. Kanama ise hastalarin
4’tinde(%0.16) goriildii. Kanamalarin ikisi major
kanama (iist gastrointestinal sistem (GIS) kanama)
ve ikisi minér kanamayd: (burun kanamasi ve
bacakta hematom). ET’lu 32 hastanin 20’si kadin,
12'si erkekti. Yaslar1 69 + 14,4 (32-80) ve medyan
takip stireleri 3 + 4,6 (1-24) yildi. Hastalarin biri
sitorediiktif tedavisiz izlenirken, biri interferon,
biri anagralide ve 29'u hidroksitire kullanmak-
taydi. Takip siiresince toplam 7 hastada (%21)
tromboz gelistigi goriildii. Dort hastada arteryel
tromboz (1 hastada femoral arter trombozu, 2
hastada akut myokard enfarktiisii, 1 hastada
serebrovaskiiler olay) gortliirken, 3 hastada
vendz tromboz (2 hastada portal ven trombozu, 1
hastada splenik ven trombozu ve derin ven
trombozu) gelisti. Kanama ise 8 hastada (%25)
goriildii. Ug hastada minér kanama( 1 hastada
burun kanamasi, 1 hastada diseti kanamasi, 1
hastada gogiiste hematom) goriiliirken, 5 hasta ise
major kanama nedeniyle hospitalize edildi (1 has-
tada tist GIS kanama, 2 hastada alt GIS kanama,
portal ven trombozu olan 2 hastada ise 6zofagus
varis kanamasi). Bu sonuglar 1s181nda ET hastala-
rimizda kanama ve tromboz sikligmin literatiir
verilerine gore daha yiiksek oldugu, PRV hastala-
rimizda ise daha dusiik oldugu goriilmustiir.
Ancak, hasta sayilarimiz yetersiz oldugundan
daha net bir degerlendirme icin prospektif olarak
takiplerimiz devam etmektedir.
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Miyeloproliferatif hastaliklarda (MPH) gozlenen
tromboembolik olaylar mortalite ve morbiditenin
en onemli sebeplerindendir. Bu ¢alismada Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastalikla-
r1 AD Hematoloji BD'nda MPH tanisi konulan 53
hastada (yas ortalamasi 61+ 15 olan 27’si kadin)
tromboembolik (TE) olay siklig1 arastirildi. Calis-
maya alinan hastalarda hastalik stiresi 41+ 42 ay
idi. Hastalarin 23’1 esansiyel trombositoz (ET),
11'i kronik miyelositer losemi (KML), 9Yu
polisitemia vera (PV), 81 agnogenik miyeloid
metaplazi (AMM) ve 2’si de siniflanamayan MPH
(S-MPH) idi. Yirmi (%38) hastada TE olay gozlen-
di. TE olay sikligi ET’da %45, PV’'da %30,
AMM’de %15, KML ve S-MPH’da ise %5 idi ve
guruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu (p>0.05). Hastalarin %15inde
serebrovaskuler, %12’sinde  koroner arter,
%6’sarinda derin ven ve portal ven, %4 erinde
periferik arter trombozu ve dalak infarkti,
%2'serinde de kaverndz sinus trombozu ve 6lii
dogum saptandi. izlem boyunca hastalarin 8’
(%15) oldii. Olim nedeni 3’er (%6) hastada bob-
rek yetersizligi ve serebrovaskuler tromboz, 2
(%4) hastada ise trombositopeniye bagli kana-
maydi. Hastalarin %76’s1 hidroksitire, %62’si aspi-
rin, %42’si interferon-alfa, %34t anagralid kulla-
niyordu. Ilag kullaniminin tromboza bir etkisi
saptanmadi (p>0.05). Hemoglobin diizeyi PV’'da
ET (p<0.001), KML (p<0.001) ve S-MPH (p<0.01)
hastalarindan yiiksek iken AMM’'de ET (p<0.001),
KML (p<0.03) hastalarindan diisiik idi. Lokosit
sayist ise PV’da ET hastalarindan yiiksekti
(p=0.009). Trombosit sayis1 ET"da KML (p=0.002),
AMM (P<0.001), S-MPH (p=0.019) hastalarindan
yiiksek, PV’'da ise AMM hastalarindan ytiksek idi
(p<0.001). 37 (%70) hastada trombositoz vard.
Tromboz gelisen hastalarin 15inde (%42)
trombositoz mevcut olup bu hastalarda hemoglo-
bin diizeyi, l6kosit ve trombosit sayilar1 trombozu
olmayan hastalardan farkli degildi (p>0.05). Has-
talarimizin %38 inde TE olay saptandi. En sik
tromboz gelisen hasta gurubunu ET’lu hastlar
olusturmaktaydi. Sonug¢ olarak MPH’larda
tromboembolik olaylarin sikiginda artma olmak-



tadir. Bu hastalarda tromboz gelisimini engelle-
mek igin profilaktik ila¢ kullamilmas: tesvik edil-
melidir.
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KML DISI KRONIiK
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Kronik myeloproliferatif hastaliklar icinde yer
alan kronik myelositer 16seminin tanisal degere
sahip sitogenetik anomalisi mevcut iken; bu grup-
taki diger hastaliklar olan polistemia vera (PV),
agnojenik myeloid metaplazi (AMM) ve esansiyel
trombositeminin (ET) patognomonik sitogenetik
anormalligi yoktur. Cesitli yayinlarda ¢ok cesitli
kromozom anomalilerinin prognostik éneminden
bahsedilmistir. Calismamizda Ocak 1999-Mart
2004 tarihleri arasinda klinigimizde tani konarak
takip ve tedavi edilen 14 PV, 8 AMM ve 16 ET
olgusunun kemik iligi sitogenetik inceleme sonug-
lar1 degerlendirildi. PV grubunda olgularin yas
ortalamasi 53,2 yil idi ve 10 kadin, 4 erkek olgu bu
gruptaydi. Yas ortalamasi 56,1 yil olan AMM ol-
gularinin 4’1 kadin, 4'ti erkekti. ET olgularinda
yas ortalamasi 31,9 yil olup 9 erkek 7 kadindan
olusmaktaydi. Degerlendirmeye alman 38 olgu-
dan 30'unda kromozom sonucu elde edilmis olup,
bir olgu hari¢ tim olgularda normal karyotip
ornekleri tanimlandi. Bir olguda del(17)(q23-24)
sitogenetik anomalisi tanimlandi. Her ti¢ gruptaki
hastalarin takipleri sirasinda, sadece bir tane
polistemia vera hastasinda sekonder AML gelisti.
Bu olgu analizlerimizde tek sitogenetik anomali
tanimlanan olgu idi. Elde edilen sonug, bu grup
icinde degerlendirilen olgularda prognozu gos-
termesi agisindan sitogenetik calismalarin nemi-
ni desteklemektedir.
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DOWN SENDROMLU OLGUDA GE-
CiCi MIYELOPROLIFERATIF BO-
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asindaki annenin tictincti gebeliginden, ikinci
yasayan, 37.5 haftalik, 2710 gram agirhginda kiz
bebek sezaryenle dogdu. Birinci gebelik
intrauterin birinci ayda kaybedilmisti. Anne ve
baba birinci derece akrabaydi. Fizik incelemede
epikantus, burun kokii basikligi, kisa boyun, ense
sag¢ cizgisi dustkligl, plantar oluk ve sol elde
simian ¢izgisi gibi Down sendromunu distindii-
ren bulgular vardi. Kromozom analizinde 47 XX,
Trizomi 21 saptandi. Hastanin postnatal birinci
gin hidrasyonla diizelen polisitemisi ve hipogli-
semisi oldu. Tam kan sayiminda hemoglobin 20
gr/dl, hematokrit %60.7, lokosit sayisi
52.400/mm?3, trombosit sayis1 229.000/ mm3 bu-
lundu. Periferik yaymada %1 promiyelosit, %3
miyelosit, %54 parcali, %3 comak, %2 bazofil, %6
lenfosit, %6 monosit, %3 blast ve %22 normoblast
vardi. Bu bulgularla hastada Down sendromlu
yenidoganlarin yaklasik %10'unda goriilebilen
gecici miyeloproliferatif bozukluk (GMB) diisi-
niildii. GMB, periferik kanda siklikla
megakaryoblastlarla karakterize, genellikle ilk 4-
16 haftada kendiliginden dtiizelen, olgularin yak-
lasik %20’sinde akut miyeloid l6semi (AML)ye
dontisebilen bir bozukluktur. Son yillarda
yenidogan doneminde GMB ve AML gelisen
Down sendromlu c¢ocuklarda GATA-1 ve
AML1/RUNX1 gen mutasyonlar1 gosterilmistir.
Bu mutasyonlar1 tasiyanlarda akut l16semi sikligi
tasimayanlara gore anlamh olarak daha ytiksek
bulunmustur. Bu hastalarda 6zellikle ilk 4-5 yilda
AML genellikle de akut megakaryoblastik 16semi
gelisebilmektedir. = Hastadan = GATA-1  ve
AML1/RUNX1 gen mutasyonlarm arastirmak
icin alman kan ornekleri ilgili laboratuvara gon-
derildi. izlemde GMB'si postnatal dérdiincii giin-
de kendiliginden diizeldi. Down sendromlu olgu-
larda 16semi gelisme riski genel popiilasyona gore
10-20 kat daha fazladir. Ozellikle yenidogan do-
neminde GMB goriilen olgularda GATA-1 ve
AML1/RUNX1 mutasyonlarinin gosterilerek risk-
li hastalarin belirlenmesi, yakin izlem ve erken
tan1 acisindan biiytik 6nem tasimaktadir.
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da, kronik myeloproliferatif hastalik 6zelligi gos-
teren ve FIP1L1/PDGRF-alfa flizyon geni tasiyan
hipereosinofilik sendromlu (HES) hastalarda
imatinib mesilatin etkili bir tedavi ajan1 oldugu

gosterilmistir. Bu olgu sunumunda kronik
myeloproliferatif hastalik ozellikleri gosteren
multisistemik  tutulugslu HESli bir hastada

imatinib mesilat tedavisine alinan dramatik yanit
tanimlanmistir. D.S., 43 yasinda, kadin hasta Ka-
stim 2003 de asir1 halsizlik, efor dispnesi, karinda
ve alt ekstremitelerde sislik yakinmalari ile klini-
gimize yatirildi. Yatisinda fizik bakisinda genel
durumu bozuk, yataga bagimli, ECOG perfor-
mans durumu 4, deri ve mukozalar soluk, karaci-
ger ve dalak 5 cm palpabl, karinda masif asit ve
pretibial 3+ 6dem; laboratuvar incelemelerinde,
lokosit 8310/mm3 (%70 eosinofil), Hb 7.4 gr/dL,
Hct %20, trombosit 19000/ mm3, periferik yayma-
da goz yasi eritrositler, dev trombositler ve
hipograntiler nétrofiller, tire 157 mg/dL, kreatinin
1.6 mg/dL, Albumin 2 gr/dL, kemik iliginde
eosinofilik  seride belirgin artis esliginde
megakaryositlerde belirgin artis ve dedece IV
myelofibrozis, PA akciger grafisinde yaygin kaba
retikiilonodiiler pattern degisikligi, ekokardiyog-
rafide bas1 bulgusu veren perikardiyal efiizyon ve
perkard duvarinda kalinlasma belirlendi. Tedavi
olarak imatinib mesilat 100 mg/giin baslandi. 18.
giinde doz 200 mg/gilin e yiikseltildi. Tedaviye
baslandiktan sonra 2. haftadan itibaren klinik
bulgularda diizelme baslayan hastanin tiim klinik
ve hematolojik bozukluklar1 4. ayda tamamen
normale dondii. Mayis 2004 de son kontroliinde
fizik bakida genel durum iyi, ECOG performans
durumu 0, asit ve ddem yok, karaciger ve dalak
nonpalpabl, 16kosit 5400/ mm3 (%62 notrofil, %3
eosinofil), Hb 12.4 gr/dL, Hct %38.3, trombosit
201000/ mm3, albumin 4.1 gr/dL, tire 35 mg/dL,
kreatinin 1.07 mg/dL, kemik iligi biyopsisinde
retiktiler lif derecesi I ve eosinofilik seri normal
olarak belirlendi. Hasta halen imatinib mesilat
100/mg/gtin ile tedavisine devam etmektedir.
Olgumuz myeloproliferatif hastalik o6zellikleri
tasiyan,  fibrotik  bulgular ile seyreden,
multisitemik tutuluslu ileri dénemdeki hastalarda
bile imatinib mesilat tedavisi ile ¢ok iyi yanit ali-
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nabilecegini ve bu tip hastalarda da kullanilmasi
gerektigini gostermektedir.
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OLGUSUNDA ALFAINTERFERON
TEDAViSi

1Ebru Kizilkili¢, *Hakan Ozdogu, *Can Boga, ‘Erkan
Maytalman, 2Sema Karakus

1 Baskent Universitesi Adana Uygulama Ve Arastirma
Merkezi, Hematoloji Bilim Dali, Adana

2 Baskent Universitesi Ankara Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dal, Ankara

rofilik l16semi; olgun notrofillerin hakim oldugu
l6kositoz, splenomegali ve kemik iliginde fibrozis
ve displazi olmadan olusan graniilositik
hiperplazi ile karakterize bir myeloproliferatif
hastaliktir. Nadir goriilen bu hastalikta tam
BCR/ABL negatif diger myeloproliferatif hasta-
liklarin ve reaktif 16kositozun dislanmasina daya-
nir. Bu calismada klinigimizde tanis1 konulmus ve
tedaviye yamnit alinan bir kronik notrofilik 16semi
olgusu sunulmaktadir. 59 yasinda bayan hasta tist
gastrointestinal kanama nedeniyle acil servise
basvurdu. Anamnezde 3 yildir baska bir merkez-
de Ph (-) KML tanisiyla takip edildigi ve 1gr /giin
hidroksitire  kullandigi  6grenildi. Hastanin
gastrointestinal kanamasi kontrol altina alindiktan
sonra hematoloji konstiltasyonu istendi. Hb. 7 gr
/dl hct %22 lokosit 18800 ( %80 PMNL
%10lenfosit % 7monosit %3 bazofil) trombosit
989.000 olarak saptandi. Periferik yaymada olgun
notrofil hakimiyeti (notrofilik lokositoz), diisiik
alkalen fosfataz skoru, kemik iligi biyopsisinde
myeloproliferatif hastalik ile uyumlu bulgular
saptandi. Periferik kan kiilttirtinde hiicre kolonile-
ri incelendi. Retikiilin lif artimi yoktu. Kontrol
BCR/ABL negatifti. Hidroksitire tedavisi kesilip
takibe alinan hastada l6kosit sayis1 50.000 e kadar
yiikseldi. Kontrol periferik yaymada yine
notrofilik 1okositoz hakimdi. Hasta bu bulgularla
kronik nétrofilik 16semi olarak kabul edildi. Haf-
tada 3 Giin 4.5 Mii a-INF tedavisine baslandi. INF
tedavisinin 6 ayindaki hasta hematolojik agidan
stabil seyretmektedir. Kronik nétrofilik losemi
nadir goriilen, diger myeloproliferatif hastalikla-
rin dislanmasi ile tanis1 desteklenen bir hastaliktir.
Hastaligin yeni tanimlanmis olmasi ve ve nadir
goriilmesi nedeniyle tedavisinde standart bir yak-
lagim yoktur. Ozelikle ileri yaslarda goriiliir ve
genellikle agresif seyirlidir. {lk basamak tedavide
genellikle hidroksitire tercih edilmektedir, ancak
bu hastalarda damar duvarindaki hiicre



infiltrasyonuna bagli olarak gastrointestinal ka-
nama sikhigmimn arttigr bildirilmistir. Sunulan ol-
guda da hidroksitire ile tedavisi sirasinda iki kez
gastrointestinal kanama olmast hidroksitirenin
kullanimini sinirlamistir. Olgumuzda a-INF teda-
visi yapilmis ve iyi sonug alinmustir.
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oz periferik kanda l6koeritroblastik tablo,
ekstramediiller hematopoez, splenomegali ve
kemik iliginde fibrozisle karekterize bir kronik
myeloproliferatif hastaliktir. Hastaligin insidensi
100.000 de 0.5 ila 1.5 arasinda degismektedir. Tam
aninda ortalama yas 65 tir. Baslangic semptomlar:
degisken olmakla beraber halsizlik, kilo kaybi,
gece terlemesi, ates ve belirgin splenomegalidir.
Bu calismada Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi
Turgut Ozal Tip Merkezi Hematoloji kliniginde
miyelofibroz tanisi alan 14 hastanin klinik ve la-
boratuar 6zellikleri retrospektif olarak degerlen-
dirildi. Hastalarin 8'i ekek, 6’s1 kadindi, ortalama
yaslar1 63.57+7.58 (46- 75) yil idi. Hastalarin ti-
miinde basvuru aninda halsizlik ve karinda dol-
gunluk hissi yakinmasi vardi. Hastalarin timiin-
de splenomegali, 7’sinde hepatomegali mevcuttu.
Palpasyonla dalak biiytikliigii kosta kenarmndan
itibaren ortalama 12.92+8.2 cm, karaciger 4.92+6.1
cm olarak olgtildii. Laboratuar degerleri; WBC:
13135.71+5788/ml, Hb: 9.51% 1.9 g/dl, trombosit:
241786+ 128558/ml, periferik kanda blast:%
2.57+4.46, LDH: 1426.64+1233 U/L, Vit Bl2:
771.25+365.15 pg/ml, urik asit: 7.82+3.3 mg/dl
bulundu.Tum hastalarin kemik iligi biyopsilerin-
de fibrozis (grade 2-4) tespit edildi. Hastalarin 2
tanesinde myelofibroz oncesi kronik
miyeloproliferatif (1 KML, 1 PVR) hastalig1 vardi.
Oncesinde KML tanisi alan hastada 8 yil PVR
tanisi alan hastada 6 yi1l sonrasinda miyelofibrozis
gelisti. Hastalardan 4 tanesinde hipersplenizm
gelisti. 3 hastaya splenekyomi yapildi. Higbir has-
tada tromboz goriilmedi. Bir hasta pnémoni son-
ras1 2 hasta AML ye dontisiim ve tedavi sonrasi
enfeksiyon tablosu ile kaybedildi . Hastalar1 orta-
lama takip stireleri 48 (2-168) aydi. Hasta sayimiz
az olmasimna ragmen; tromboz sanildigimin aksine
stk goriilmemektedir. Splenektomi sonrasi hasta-
larda akut 16semiye dontistim hizli olmaktadir.
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ps veya refrakter HL. ve NHL'de, yiiksek doz ke-
moterapiyi takiben OKHN yapilmas: uzun stireli
sagkalimi saglamada standart tedavi kabul edil-
mektedir. Bu calismada 2-3 kiir kurtarma tedavi-
sine kemosensitif olan 28 NHL ve 14 HL, toplam
42 relaps/refrakter lenfoma hastasina YDAK"1
takiben OKHN uygulanmistir. Hastalar ve Metod:
Medyan yas1 42 (17-61) olan 14 kadin ve 28 erkek
hasta, 2000-2004 yillar1 arasinda 3 fazdan olusan
YDAK/OKHN ile tedavi edildi. Faz I'de
siklofosfamid (4.5 g/m2) ve G-CSF (10
mcg/kg/d)’i takiben periferik kok hiicre (PKH)
kolleksiyonu yapildi. Faz II G-CSF (5 mcg/kg/d)
desteginde etoposid (2 g/m2) igeriyordu.
Transplant fazi olan faz III'de mitoksantron (60
mg/ m2) ve melfalan (180 mg/m?2)'1 takiben PKH
infizyonu yapildi. Bulgular: NHL hastalar: diffiiz
biiytik B hiicreli lenfoma (n=16), anaplastik buiyiik
hiicreli lenfoma (n=4), mantle hiicreli lenfoma
(n=2), follikiiler lenfoma (n=2), periferik T hiicreli
lenfoma (n=2) ve kiiciik lenfositik lenfoma
altgruplarindan olusuyordu. HL hastalar1 mikst
selliiler (n=7) ve nodiiler sklerozan (n=7) histoloji-
sine sahipti. Hastalarn 17 (%41)’sine ilk relaps,
14(%33)'tine 2 ve {istiinde relaps, 10 (%24)'una
primer refrakter hastalik ve 1 (%2)’ine relaps riski
yiiksek olmasi sebebiyle CR sonrast OKHN yapil-
di. Transplant dncesi kurtarma tedavisi ile hasta-
larin %69 unda CR ve %31’inde PR elde edilmisti.
Hastalara medyan 5.3x106/kg CD34+ hiicre ve-
rildi. Notrofil ve trombosit engrafmani sirasiyla
medyan 14 ve 24 giinde gergeklesti. Tranplanta
baghh mortalite %7 ydi. Medyan 26 aylik (1-48)
izlem sonunda 10 hasta relaps oldu ve 12 hasta
kaybedildi. Oliim sebepleri veno-oklusif hastalik
(n=1), infeksiyon (n=3), progresyon /relaps (n=6),
kalp yetmezIigi (n=1) ve sekonder AML (n=1)"di.
Daha onceki tedavilerde alinan yiiksek kiimiilatif
antrasiklin dozu sebebiyle 4 hastada hafif, 1 has-
tada ise ciddi kalp yetmezligi gelisti. HL hastala-
rinda 3-yillik hastaliksiz sagkalim (HS) ve genel



sagkalim (GS) olasilig1 sirasiyla %66.7 ve 9%69.2;
NHL hastalarinda ise %75 ve %77.4’di. HL ve
NHL hastalarinin sagkalimlar: arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark saptanmadi. En son olarak
30 (%71) hasta hayatta olup, 28 (%67)i tam
remisyonda izlenmektedir. Sonug:
Relaps/refrakter HL ve NHL hastalarinda
YDAK'1 takiben OKHN mortalitesi diisiik ve etkin
bir tedavidir.
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annulare nadir goriilen, dermal papiil, plak ve
nodiillerle seyreden kronik, benign, inflamatuar
bir dermatoz olup diabet ve lenfoproliferatif
malignitelerle  birlikteligi iyi  bilinmektedir.
Graniiloma anntilarenin izomorfik reaksiyon sek-
linde travma bolgeleri, tuberkiilin test alanlari, su
cigegi ve verruka vulgaris lezyonlarinin bulundu-
gu bolgelerde lokalize olarak ortaya giktigmi bil-
diren yayinlar mevcuttur. Son yillarda gegirilmis
herpes zoster enfeksiyonuna ait skarlarmn bulun-
dugu bolgelerde dermatomal graniiloma annulare
gelisimi de bildirilmistir. Bu olayin patogenezinde
herpes zoster virus antijenlerine veya virus etki-
siyle degisen doku antijenlerine karsi gelismis
atipik gecikmis tipte hipersensitivite reaksiyonu-
nun etkin oldugu distintilmektedir. Refrakter
Hodgkin lenfoma tarusi (mikst selltiler tip, Evre
IVB) ile izlenen 46 yasindaki erkek hastaya BEAM
hazirlik rejimini takiben otolog periferik kok hiic-
re transplantasyonu yapilmis ve transplantasyon
sonras1 + 3. ayda, sag lomber bolgede, transplan-
tasyon oncesi gecirilmis herpes zoster enfeksiyo-
nu skatrisleri {izerinde, lokalize graniiloma
annulare lezyonlar1 gelismistir. Lezyonlar topikal
kortikosteroid tedavisi ile gerilemistir. Bu olguda
patogenezin herpes zoster enfeksiyonuna bagh
gelisen lokal antijenik uyarimlarin transplantas-
yon sonrasi oncelikli olarak iyilesme goriilen hiic-
resel immiin yanitin bu bolgeye yonlenmesi ile
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iligkili ~ oldugu dustnulmektedir. Olgumuz
hematopoetik kok hiicre trasplantasyonu sonrasi
herpes zoster skatrisleri tizerinde lokalize
graniiloma annulare gelisimi bildirilen literatiir-
deki ilk olgudur.

Poster

MULTIiPL MYELOMA’LI HASTA-
LARDA OTOLOG NAKIL iCiN
PERIFERIK KOK HUCRE TOP-
LANMASINI ETKILEYEN FAKTOR-
LER

1Gokhan Kabagam, 2Mutlu Arat, 2Onder Aslan, 2Muhit
Ozcan, 2Giinhan Giirman, 2Taner Demirer, 2Hamdi
Akan, 2Meral Beksag, 20sman Ilhan

1 AUTF I¢ Hastahklar ABD 2 AUTF I¢ Hastahklar
Hematoloji BD

yeloma (MM) I hastalarin tedavisinde otolog
periferik kok hiicre(OPKH) nakli desteginde yiik-
sek doz kemoterapi artik standart bir tedavi yon-
temi olarak kabul edilmektedir. Siiregelen calis-
malarda MM I1 hastalarda mobilizasyon isleminin
zor ve elde edilen tirtin miktarinin yetersiz olabil-
digi bildirilmistir (Br ] Haematol, 2003; 120:413-
423). Bu galismada, merkezimizde takip edilen
MM hastalarinda otolog nakil amach toplanan
CD34+ hiicre sayisin etkileyen faktorler deger-
lendirilmistir. Subat 1999-Mayis 2004 tarihleri
arasinda 28 erkek, 10 kadin, 38 MM hastasina
ortanca 2 (1-6), toplam 70 seansta OPKH toplan-
mustir. Subtip dagilimina bakildiginda, en sik, IgG
kappa 15 hasta (%39,5) ve IgG lambda 9 hastada
(%23,7) goruilmistir. Hastalarin %55,3 i Evre 3A,
%18,4 it Evre 3B, %13,2 si ise Evre 1A idi. Hastala-
rin, bu tedavi oncesi aldigi kemoterapilerden,
Melfalan- Prednizolon (MEL-P) 11 hasta-
da(%28,9), ortanca 6 (1-12) siklus, Vincristin-
Adriamisin-Deksametazon (VAD) 37 hastada
(%97,4), ortanca 4,5 (2-8) siklus, Talidomid iki
(%5,3) hastada, radyoterapi de ¢ (%7,9) hastada
kullanmilmustir. Tanidan afereze gegen siire 8,8 (2,1-
51,1) ay olup mobilizasyon rejimi olarak 9%28,9
una siklofosfamid (CY) + etoposid, %26,3 tine CY,
ve %15,8 ine VAD sonras1 G-CSF uygulanmustir.
Olgularin %21,1 inde tek basina G-CSF kullanl-
mustir. Aferez islemi icin hedef toplanacak hedef
CD34+sayisy; tek transplant adaylari igin 4-
5x10e6/kg, cift icin de 8-10x10e6/kg olarak belir-
lenmis ve pCD34<5/mcl olanlarda islem yapil-
mamustir. Yiizde 47,4 iinde bir aferez siklusunda
yeterli iirtin (4x10e6/ kg CD34+ hiicre) elde edil-
mis, %53 tinde mobilizasyon basarisizlig
(pCD34<5/mcl) izlenmistir. Hastalarin %64,9



unda CD34+> 4x10e6 toplanabilmistir. Daha 6nce
yapilan bazi ¢alismalarda etkin kok hiicre top-
lanmasma olumsuz etkisi gosterilmis olan MEL
tedavisi kullanmis olan hastalar ele alindiginda,
kullanan 9 hastada islem 6ncesi periferik CD34+
hiicre sayisinin ortalama 39 +37 /mcl MEL kul-
lanmamuis olan 23 hastada ise 128+183,1/ mcl bu-
lunmustur (p=0,035). MEL kullanan olgularda
toplanan hiicre miktarinin CD34>4x10e6/kg ol-
masi, almayanlara gore anlamli olarak diisiik olup
(p=0,05), MEL kullanimi negatif risk faktortdir
RR 276, %95 CI 0,95-8,07). Kullanulan
mobilizasyon rejiminin, toplanan kok hiicre mik-
tarina etkisi izlenmemistir. Toplam CD34+ hiticre
sayisi ile islem sabahi alinan perifer CD34+ sayim
ile pozitif iliskisi oldugu (r=0,639 p=0,0001) iz-
lenmistir. Bu sonuglara gore, MM li hastalarda
melfalan ve benzer alkilleyicilerden kagmilmals,
aferez zamanini tespit ederken, islem ve maliyet
etkinligi artirmak amacryla periferik CD34+ hiicre
sayisinin takibi 6nem kazanmaktadir.
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iferik hemotopoietik kok hiicre transplantasyonu
hematolojik malignitelerin tedavisinde giderek
artan siklikla kullanilan bir tedavi yontemidir.
Tedavi iligkili mortalite ve morbidite siklikla
myeloablatif hazirhk rejiminin yarattigi kemik
iligi aplazisi ile iligkilidir. Yanisira kriprezerve
kok hiicre tirtintintin reinflizyonu sirasinda geli-
sebilen kardiyopulmoner komplikasyonlar da
nadir olarak sorun olusurabilir. Bunlar arasinda
en sik goriilenleri: bradikardi ve kalp bloklar: gibi
aritmiler, hipotansiyon veya hipertansiyondur.
Aritmilerin bir nedeni, reinfiize {iiriiniin neden
oldugu hipotermidir. Standard EKG de hipotermi
bulgular1: sintis bradikardisi, PR ve QT uzamasi,
QRS kompleksinde genisleme, supraventrikiiler
ve ventrikiiler aritmiler ile Osborn dalgas: olarak
da bilinen ] dalgasidir. Klinigimizde otolog
hematopoetik kok hiicre transplantasyonu uygu-
lanan multipl myelom ve AML tanili 2 hastada
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otolog kok hiicre reinftizyonu sirasinda hipotermi
ve bradikardi gelisdi. (Olgu 1: D.C., 44 yasinda
erkek hasta, Mayis 2003 te evre IIIB, kappa hafif
zincir multipl myelom tanis1 aldi. Hastaya 4 kur
VAD protokii sonrast Subat 2004 de OPKHT uy-
gulandy, Olgu 2: AK. 32 yasinda, kadin hasta,
AML-M2 tanisi ile 1. tam remisyonda iken Kasim
2003 te OPKHT wuygulandi) Her iki hastada
reinfiizyon sirasinda daha once EKG lerinde go-
riilmeyen Osborn dalgasi saptandi. Infiizyona ara
verilen hastalar siki izleme alindi;, hemodinamik
tablo diizeldikten ve viicut 1silar1 normallestikten
sonra gekilen EKG lerinde Osborn dalgalariin
kayboldugu izlendi. Osborn dalgalar1 goriilen
hipotermik hastalarda aritmi gelisme siklig1 yiik-
sektir. Bu olgu sunusu ile reinflizyon sirasinda
hastalarin yakin hemodinamik izleminin 6nemi
vurgulanmustir.
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adar ABO, Lewis, I, P, Rhesus, Kell, Duffy, Kidd,
Lutheran ve MNSs basta olmak tizere toplam 29
kan grubu sistemi bildirilmistir. Bu kan grupla-
rindan 1900 yilin basinda Landsteiner tarafindan
kesfedilen ABO sistemi halen klinik olarak en
onemli kan grubu sistemini olusturmaktadir. Her
kan merkezi, ABO ve Rh sistemlerine ait testleri
rutin olarak, transfiizyon 6ncesi uygunluk testleri
kapsaminda ¢alismaktadir. Bu ¢alisma Malatya ve
gevresinin ABO ve Rh kan grubu dagilimin: belir-
lemek amaci ile planlandi. Calismaya son 5 yil
icerisinde Turgut Ozal Tip Merkezi kan banka-
sinda kan grubu tespit edilen toplam 65.277 donor
alindi. Kan gruplarma hemagliitinasyon yontemi
ile bakilan donérlerin 26.004't A (% 41.21),
24.304'1 O (%37.23), 978411 B (%14.99) ve 4285 AB
(%6.56) olarak saptandi. Ayrica donorlerin
58.300i Rh(+) (% 89.3) ve 6.977'si de Rh (-)
(%10.7) olarak bulundu (Sekil 1). Bolgemizin ABO
ve Rh kan grup dagilimi, diger kan merkezleri ve
Tiirkiye genel sonuclari ile olduk¢a benzer bulun-
du. Sonug olarak; her bolgenin ABO ve Rh kan
grubu profilinin bilinmesinin gerektigini, bunun-
da kan ve kan {iirtinlerinin temininde kolaylastirict
bir faktor olabilecegini diistiniiyoruz.
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transftizyonu ile beklenen trombosit yiikselmesi
saglanamamas: durumunda transfiizyona direng-
ten soz edilir. Nedenleri immdiin veya non-immiin
olabilir. Transfizyondan 1 saat sonra bakilan
trombosit artist 7500/ mm3’iin altinda ise immiin
kokenli direngten soz edilebilir. Verilen trombosit
tirtintine kars1 immiin yikimin nedenleri arasinda
alloantikorlar, otoantikorlar, ilaglara baglh gelisen
antikorlar ve immiin kompleksler yer almaktadir.
Trombositlerin ytizeyinde bulunan HLA antijen-
lerine karsi gelisen alloimmiinizasyon trombosit
refrakterliginin en 6nemli nedenlerinden birisidir
ve gebelik sirasinda, tekrarlayan transfiizyonlarla
veya organ transplantasyona bagh olarak en er-
ken tranftizyonu takiben 4 giin icinde gelisebil-
mektedir. Antitrombosit antikor gelisimindeki
risk faktorleri arasinda; transfiize edilen trombosit
stispansiyonundaki donor 16kositlerinin 1 milyo-
nun {izerinde olmasi, trombositlerin ABO uyum-
suzlugu, alicida immiin sistem bozuklugunun
olmasi, kadin cinsiyet ve transfiizyon sayisinin
20'nin tizerinde olmasi sayilabilir. Hastay1
alloimmiinizasyondan korumak igin; gereksiz
transftizyonlardan kaginmak, verilen kan ri-
niinde  lokosit  azalimi  yapmak  veya
trombositlerin ultraviyole ile irradie etmek uygu-
lanabilecek yaklasimlardir. Hastamiz 1997 yilin-
dan beri otoimmun kokenli kronik karaciger has-
talig1 nedeniyle takip edilen 20 yasinda bir kadin
hasta olup, karaciger transplantasyonu yapilmak
tizere merkezimize refere edilmisti. Operasyon
oncesi Hemoglobin:8.31 g/dl, Lokosit:2180/mm3,
Trombosit:73.100/ mm3 Glukoz:111 mg/dl
BUN:19mg/dl, Kreatinin:0.6mg/dl, Na:132 mg/dl
K:5.3mg/dl, Ca:8.4mg/dl, Albumin:2.38 mg/dl,
Total bilirubin:13.01mg/dl, Direkt
bilirubin:6.87mg/dl, ALP:564 U/L, GGT:22 U/L,
AST:123 U/L, ALTw1 U/L idi. Hastaya
02/05/2004 tarihinde kadavradan karaciger
transplantasyonu yapildi. Operasyon sirasinda 5
unite eritrosit ,11 {inite taze donmus plazma ve 6
tinite trombosit replasmani yapildi. Postoperatif
17. gtininde her giin aferez veya random
trombosit verilmesine ragmen trombosit sayila-
rinda yiikselme olmamas: ve trakeostomiden,
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batin ici dreninden kanama nedeniyle hematoloji
boliimiine danigildi. Pnémoni nedeniyle antibiyo-
tik tedavisi almakta olan hastada mevcut
trombositopenik durum oncelikle
alloimmunizasyona, varolan septik durumuna,
verilen antimikrobial ve immunstipresif ilaglara
ve altta yatan karaciger hastalig ile iliskili olabi-
lirdi. Transfiizyona direng olmasi nedeniyle 6nce-
likli alloimmunizasyon diistiniilerek, trombosit
replasmani yapildi. Bir saat sonra bakilan
trombosit sayisinda 7500/ mm3’ten daha fazla
yiikselme olmamast tizerine trombosit
alloimmunizasyonu diustiniilerek iki giin stireyle
1g/ kg/gun intravendz immiinglobulin (1V1G)
tedavisi verildi. Tkinci gtiniin sonunda hastanin
trombosit sayilarinda 40.000-60.000 /mm3 diize-
yine varan artislar oldu. Kanamalarinda belirgin
azalma tesbit edildi. Alloimmiinizasyona bagh
transfiizyon direnci gelismis olgularda IVIG veya
kortikosteroid kullanim, plazmaferez,
splenektomi gibi ¢esitli yaklasimlar literatiirde
mevcut olmakla birlikte IVIG disinda etkin oldu-
gu gosterilen baska bir tedavi yaklasimi buluna-
mamustir. Literatiirde kullanilan IVIG dozu 400
mg/ kg/giin 5 giin seklinde iken, biz hastamiza 2
gun stireyle 1 g/kg/giin dozunda uyguladik ve
trombosit diizeylerinde kisa stirede belirgin yiik-
selme elde ettik.
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trombosit aferezi islemi ¢ok sik gerceklestirilme-
sine ragmen saglikli vericide hemostaz parametre-
leri tizerine etkisi olup olmadigini degerlendiren
calismalar azdir. Bu calismanin amaci saglikh
trombosit aferezi vericilerinde trombosit aferezi
isleminin  hemostaz tarama testlerini ve
plazminojen diizeylerini ne sekilde etkiledigini
ortaya koymaktir. Calisma 20'si erkek, ikisi kadin
yas ortalamasi 24,32 = 5,55 yil (standart sapma)
(20-45 yas) olan 22 vericide gerceklestirildi.
Trombosit aferezi islemi 17 olguda ilk kez, bes
olguda ise mubhtelif defalar uygulanmisti. Olgula-



rin besi O grubu, yedisi A grubu, besi B grubu,
besi ise AB grubu idi. Trombosit aferezi islemi 10
olguda COBE Spectra, dort olguda Fenwall CS
3000 Plus ve sekiz olguda ise Fresenius AS-204 ile
yapildi. Protrombin zamani (PT), aktive parsiyel
tromboplastin zamani (APTT), trombin zaman
(TT) ve plazminojen dtizeyi STA Compact
(Diagnostica Stago) ile olgiildii. Ornekler verici-
lerden trombosit aferezi 6ncesi ve sonrasi temin
edildi. Trombosit aferezi éncesi ve sonrasi dlgiim-
lerin karsilastirilmasinda PT ve APTT'nin anlaml
uzadigr (PT-INR igin islem 6ncesi 1,13 * 0,11, is-
lem sonras1 1,32 + 0,32, p<0,01; APTT igin islem
oncesi 33,34 £ 4,26 saniye, islem sonrasi 36,74 +
8,04 saniye, p<0,05), plazminojen diizeylerinin
azaldig: (islem oncesi % 99 + 17, islem sonras: %
84 £ 17, p<0,01), TT'nin ise degismedigi gozlendi.
Ancak bu testlerdeki degisimler klinik yonden
onemli hemostaz problemi yaratabilecek boyutta
degildi ve vericilerde de klinik yonden anlamli bir
kanama gozlenmedi. Testlerdeki degisimlerin
islem esnasinda kullanilan antikoagulan sitrat
dekstroz-formiil A (ACD-A) soliisyonu ile iligkili
oldugu diistintildii. Ancak, islem esnasinda kul-
lanilan ACD-A soliisyonu miktar1 ile PT-INR ve
APTT testlerindeki uzama ve plazminojen diizey-
lerindeki azalma arasinda korelasyon saptanmadi
(strastyla r= 0,050, r= 0,120, r= -0,079). Sonug ola-
rak, saglikl vericilerde trombosit aferezi isleminin
PT, PIT ve plazminojen diizeylerini etkiledigi,
bunun muhtemelen islem esnasinda kullanilan
ACD-A soliisyonu ile iliskili oldugu, ancak kulla-
nilan miktar ile testlerdeki sapma arasinda bir
iliski olmadig1 ve testlerdeki bu degisimin klinik
yonden 6nemli bir risk yaratmadig1 sylenebilir.
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rlii hastalarda anemi geg ortaya ¢ikan ve cogu kez
goz ardi edilen bir toksisite seklidir. Anemi
sisplatinli kemoterapide sik goriilmekle beraber
zaman i¢inde yap1 tasi eksikligine bagli yada kro-
nik hastalik anemisi tarzinda da karsimiza ¢ikabi-
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lir. Temel tedavi yolu eritrosit siispansiyonu ile
replasman tedavisidir. Son yillarda eritoropoetin
kanser hastalarinda endikasyon almakla beraber
maliyeti 6nemli bir sorundur. Calismada solid
tumorii nedeniyle tedavi edilen ve anemisi nede-
niyle eritrosit siispansiyonu transfiizyonu uygu-
lanan hastalar degerlendirildi. Degerlendirme
transfiizyon kayit defterlerinden retrospektif ola-
rak yapildi. Transfiizyonlar Eyliil 2003 ile Haziran
2004 arasinda uygulanmusti. Altmis dokuz hasta-
da, 144 seansta toplam 257 {iinite eritrosit trans-
fizyonu uygulandi. Hastalarmn ortanca yasi 69
sinirlar 25 ve 88 arasindaydi. Hastalarin 21'i
(%30.4) kadn, 48 (%69.6) hasta erkekti. Tanilaria
gore hasta dagilimi soyle bulundu: Akciger kan-
seri 12, kolorektal kanser 9, lenfoma 8, bas boyun
kanserleri 6, mide kanseri 6, meme kanseri 5,
pankreas kanseri 4, mezotelyoma 3,
kolanjioselltiler karsinom 3, prostat kanseri 3 di-
gerleri 6. Hastalara 1 ile 8 seans arasinda ortanca 1
seansta, ortanca olarak 2 iinite (1-5) eritrosit trans-
fiizyonu yapildi. Hastalarin kan gruplarma dagi-
limi soyleydi: O(+) 12, O(-) 3, A(+) 34, A(-) 5, B(+)
7, B(-) 2, AB(+) 6 hasta. Toplam 247 {inite trans-
flizyonun 49'unda (%19.8) otoaglutinasyon mev-
cuttu. Tum transfiizyonlarin iginden sadece 2
transfiizyonda nonhemolitik febril reaksiyon goz-
lendi. Bunun disinda yan etki kayd: bulunmadi.
Transftizyon tncesi ortanca hemoglobin degerleri
8.3 g/dl (6.0-9.7) iken, tiim hastalarin hemoglobin
degerleri transfiizyon sonrasi artarak ortanca 10.1
gr/dl (10.0-14.1) olarak bulundu. Artis miktar:
tum hastalarda 1.9 g/dl (1.0-7.4), 1 tnitede 1.2
gr/dl (1.0- 2.5), 2 tinitede 2.2 gr/dl, 3 tnitede 3.6
gr/dl (1.3-4.7), 4 tinitede 5.3 gr/dl (2.5-7.4) olarak
bulundu. Aneminin palyatif tedavisinde eritrosit
stispansiyonu transfiizyonu etkili ve akut yan
etkiler ~ agisndan  giivenli  bir  yoldur.
Otoaglutinasyon yiiksek oranda olmakla beraber
transfiizyon sirasinda 6nemli bir sorun olustur-
mamistir. Uzun stireli yasam beklentisi olan has-
talar, kronik yan etkiler acisindan degerlendiril-
melidir.
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de 1999 yilindan beri kan merkezi tarafindan
donor aferezi islemleri yapilmaktadir. Terapotik
islem yapabilmek amaciyla Hematoloji Bilim Dal1
biinyesinde Aferez Unitesi kurulmus olup, Aralik
2004 tarihinde aferez islemlerine baslanmistir.
Terapotik olarak; eritrosit degisimi, plazma degi-
simi, lokoferez, trombositoferez, kok hiicre aferezi
islemleri yapilmaktadir. Aralik 2003- Haziran
2004 tarihleri arasinda 18 erkek (%36.73), 31 kadin
(%63.26) 49 hastaya toplam 98 islem yapilmustir.
Hastalarin yas ortalamast 39.93+19.37 olup yas
araligt 17-91 arasinda idi. Islemlerde devamli
akim- santriftij teknigiyle calisan COBE Spectra
(cobe, Lakewood, CO, USA) cihazi (n=95) ve
Fenwal CS 3000 plus (n=3) kullanild1. Aferez is-
lemlerinin 49'u (%50) plazma degisimi, 33'i
(%33.60)  eritrosit  degisimi, 51  (%5.10)
trombositoferez, 4'ti (%4.08) lokositoferez ve 7’si
(%7.14) periferik kok hiicre aferezi idi. Islemler-
den 55 tanesi (%56.12) Hematoloji servisinde takip
edilen hastalara yapilirken, 12 ‘si (%12.24)
Nefroloji Servisi, 19'u (%19.38) Noroloji Servisi,
2'si (%2.04) Gastroentroloji Servisi, 11 (%1.02)
Genel Cerrahi Servisi, 4't1 (%4.08) Romatoloji Ser-
visi ve 3'ti (%3.06) Gogtis Cerrahi Servisi ve 1'i de
(%1.02) Pediatrik Hematoloji Servisi ile konstilte
edilerek yapildi. 98 aferez isleminde 12 kompli-
kasyon (%12.24) goruildi. Bunlardan 5'i hastaya
ait (%5.10), 6’s1 vaskiiler giris yolu ile ilgili (%6.12)
ve 2'si (%2.04) teknik problemlerdi. Hastaya ait
komplikasyonlardan 4’ti miidahale gerektirmeyen
hafif, 1i miidahale gerektiren durumlardi. Mortal
komplikasyon gortilmedi. Bu veriler ile yaklasik
yedi aylik stire icerisinde tinitemizin oldukca aktif
bir ¢alisma ortaminda bulundugu diistintilebilir.
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i ve kemik iligi transplantasyonu hastalarinda
profilaktik trombosit transfiizyon esigini belirle-
mek tizere bu giine kadar tam kan sayim cihazla-
rindan elde edilen sonuclar1 esas alan c¢esitli ¢a-
lismalar  yapimistirBu ¢alisma, profilaktik
trombosit transfiizyon esiginin belirlenmesinde
tam kan sayimina alternatif olabilecek noninvazif,
objektif, kolay uygulanabilir bir teknigin gelisti-
rilmesi amaciyla planlandi. Tam kan sayim ciha-
zindan elde edilen ve periferik yayma degerlen-
dirmesiyle bulunan trombosit sayilar1 arasindaki
iliskiyi degerlendirmek tizere pilot ¢alisma yapil-
di. Her iki parametre arasinda pozitif bir korelas-
yon oldugu tespit edildi ve bu iliskinin standardi-
ze edilmesinden sonra ana ¢alismaya gegildi. Ca-
lismaya alman 20 akut l6semi ve kemik iligi
transplantasyonu hastasinda profilaktik trombosit
transfiizyon karar1 periferik yayma ile belirlenen
trombosit sayisma gore verildi. Pilot calismada
periferik yayma ve tam kan sayim cihaz ile eg
zamanl olarak elde edilen trombosit sayim sonug-
lar1 karsilastirildiginda her iki parametre arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu goriil-
di (r= 0,982, p<0,001). Periferik yaymada biiytiik
biiytitmede sayilan toplam 50 adet trombositin
tam kan saymmindan elde edilen 10.000/mm? de-
gerine karsilik geldigi bulundu. Hastalar toplam
455 giin boyunca izlendi ve 104 giin trombosit
transfiizyonu yapildi. Toplam 7 adet minor ka-
nama, bir de major kanama olgusu izlendi. Akut
losemi ve kemik iligi transplantasyonu hastala-
rinda profilaktik trombosit transfiizyonu esiginin
periferik yayma ile belirlenmesi tam kan sayimina
alternatif olusturabilecek gtivenilir bir yontem-
dir.Calismada ikili veya daha fazla sayidaki
trombosit kiimeleri tek tek sayilmustir. Trombosit
kiimelerinin varliginin transfiizyon kararmi belir-
lemede tek basina giivenilir olup olmadig: ise
ayrica degerlendirilmelidir. Baglica {isttinliikleri
damar girisimi gerektirmemesi, stk kan alma ge-
regini ortadan kaldirmasi, daha ucuz olmas: ve
uygulanma kolayligidir. Periferik yaymanin ha-
zirlanmasi ve degerlendirilmesi konusunda stan-
dardizasyon saglanmasmdaki giiclitk bu yonte-
min en 6nemli kisitliligidir. Periferik yaymanin da
otomatik cihazlar araciligiyla hazirlanip boyan-
mas1 yontemin objektifligini arttiracaktir.
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tizyonlar1 ciddi immiinolojik reaksiyonlara ve
enfeksiyon hastaliklar1 bulagina neden olabilmek-
tedir. Bu calismanin amaci l6semili ¢ocuklarda
karsilasilan transfiizyon reaksiyonlarmin sikligi-
nptipini ve bu reaksiyonlardan korunmada
premedikasyonun etkinligini belirlemek-
tir.Calismaya bolumiimiizde Mayis 1995-Mayis
2004 arasinda losemi tanisiyla izlenen,yas ortan-
cas1 3y1l(9 ay-14,2 yas)olan 40 hasta dahil edildi.
Hastalarin %57,5'i(n=23) erkek, %42,5'i (n=17) kiz
idi. Hastalarin = %62,5i  (n=25)ALL,%32,5'1
(n=13)AML,- %5’i(n=2) KML tanisiyla ortalama 3
yil(1 ay-9 yil) siireyle takip edildi.Hastalara kan
drtinleri viral hepatit,VDRL ve HIV serolojisi agi-
sindan denetlendikten ve i1sinlandiktan sonra
lokosit filtresi kullanilarak verildi.Hastalarimizin
11'i baska merkezlerde tani alip tedavisi baslan-
mis hastalardi ve 6nceki transfiizyon sayis1 bilin-
memekteydi. Klinigimizde tam1 alan 29 hasta
transfiizyon sayisi agisindan degerlendirildi.Bu
hastalara izlem boyunca ortalama 9 iinite eritro-
sit(1-40), 55 tinite trombosit (4-320),3 tinite TDP(3-
36) ve 0,38 iinite tam kan(0-8)iirtinti ve ciddi sis-
temik enfeksiyonu olan 2 hastaya da graniilosit
transflizyonu verildi.Tam hastalarin
%25'inde(n=10) transfiizyon reaksiyonu olus-
tu.Febril non-hemolitik reaksiyon 3 hasta-
da,tirtikeryal reaksiyon 4 hastada ve trombosit
alloimmiinizasyonu 3 hastada gortil-
dii. Alloimmiinizasyon gelisen 1 hastamz viicut
ici  yaygin kanama nedeniyle kaybedil-
di.Tekrarlayan transfiizyonlar ile hemoglobin
diizeyleri yiikselmeyen 5 hastada hemolitik reak-
siyon dusiintilse de direkt coombs sonuclarmin
negatif olmasi bunu dogrulamadi.Febril non-
hemolitik reaksiyon ve tirtikeryal reaksiyon geli-
sen  hastalara  sonraki transfiizyonlarinda
premedikasyon  olarak  antihistaminik  ve
parasetamol verildi ve hastalarin izleminde trans-
fizyona bagh reaksiyon saptanmadi.Sonu¢:Non-
hemolitik transfiizyon reaksiyonu gelisen hasta-
larda premedikasyon uygulanmasmin bu tiir re-
aksiyonlar1 dnleyebilecegini diistintiyoruz.
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ferezi, trombositopenik hasta igin hayat kurtarici
bir islem olup, bu islem icin genllikle gontilli
vericiler kullanilir. Kullanima girdigi 1970’lerin
ortalarindan beri vericinin kan tablosunda ne gibi
degisiklikler oldugu ve iirtintin kalitesi ayrintih
olarak calisilmistir. Plateletlerin degisik biiytik-
liikkleri, hizli sekil degistirmeleri ve in vitro or-
tamda agregasyon egilimleri nedeniyle, empedans
kullanan konvansiyonel kan sayim cihazlar ile
saglikli sonuglar alinamayabilecegi belirtilmekte-
dir (Dorfman DM). Yeni gelistirilen bir cihaz olan
Advia 120, dl¢tim igin cift acili bir lazer kullan-
maktadir. Bu yontemle plateletler volim ve
dansite acisindan hiicre bazinda olgiilmekte, bu
da in vitro platelet aktivasyonunu gosterdigi iddia
edilen mean platelet component (MPC) ve large
platelet (LP) gibi yeni parametrelerin eldesine
imkan vermektedir (Tablol). Calisma 35 erkek,
goniillii platelet vericisinde yapilmistirKan or-
nekleri aferez 6ncesinde ve sonrasinda ve trin-
den alinmus, en geg 1 saat icerisinde Advia 120 ile
calisilmigtir. Veriler ortalama+SD olarak verilmis,
istatiksel analizde paired t-test kullanilmis ve 0,05
? degeri anlamli kabul edilmistir. Sonuglar tablo II
ve IlI'te gosterilmistir. Vericilerin, aferez sonrrasi
kan sayimlarinda platelet sayis1 ve plateletcrit
degerlerinde, iriintin platelet sayisi ile orantili
olan yaklasik %30'luk bir azalma mevcuttu. Advia
120 kullanarak elde ettigimiz degerler literatiirde-
ki veriler ile uyumluydu (Giacomini A). MPC
degerinin in vitro platelet aktivasyonunu yansitti-
g1, platelet aktivasyonu ile MPC degerinde azalma
oldugu ve bu azalmanin CD62P ekspresyonu ile
ters orantili oldugu gosterilmistir (Macey MG).
Calismamizda, verici kaninda aferez o©ncesi ve
sonrasi degerlendirmede MPC yoniinden farklilik
yoktu ama trtintin MPC'si ile vericinin her iki
degeri arasinda anlamli farklilik mevcuttu. Bu
aferez isleminin platelet aktivasyonuna yol agma-
digmi, ama triinde plateletlerin aktive durumda
oldugunu gosterebilir. Bu aktivasyon, plateletlerin
antikoagiilan madde icerisinde toplanmasina
veya direk olarak isleme bagl olabilir. LP’lerin
geng hiicreler oldugu ya da daha uzun yasam
stiresine sahip plateletler oldugu yontinde goriis-
ler vardir. Calismamizda aferez sonrasi LP dege-
rinde anlamli bir azalma mevcuttu ve trtindeki
LP degeri anlamh olarak fazlaydi. Bu degerin
urtinde fazla olmasi trombositopenik hasta aci-
sindan faydali olabilir. Sonug olarak, ¢alismamiz-
da vericide kisa stirede normale donmesi bekle-
nen hafif bir trombosit sayis1 diistukliigu disinda



degisiklik olmadigmi, urtin igersinde toplanan
plateletlerin aktive oldugunu saptadik.
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versitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kan Merkezi
Aferez Unitesince Mart 2002 - Haziran 2004 tarih-
leri arasinda Fresenius AS. TEC.204 ve Fenwall CS
3000 Plus ile toplam 46 hastaya (E/K=19/27) 152
islem gerceklestirildi. Islemlerde santral venler
(%95) (femoral, juguler, subklaviyen) ve brakial
venler tercih edildi. Islemler, dahiliye (%44), noro-
loji (%37), pediatri (%8), reanimasyon (7), genel
cerrahi (%3) ve kardiyoloji (%1) servislerinde ya-
tan hastalara hasta bas1 veya kan merkezi aferez
tinitesinde yapildi. Terapotik plazma degisimi
(plazmaferez) 115 (%76), Terapotik eritrosit degi-
simi (eritrositaferez) 19 (%12), lokosit azaltma
(Iokoferez, deplesyon) 13 (%9) ve trombosit
azaltma (tromboferez, deplesyon) 5 (%3) kez has-
talara uygulandi. Terapotik plazma degisimi sik-
likla trombotik trombositopenik purpura (%27),
myastenia gravis (%23), fokal segmental
glomerulonefrit (%10), ila¢ zehirlenmeleri (%10),
sepsis + dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(%7)l1 hastalara yapildi. Kullamlan replasman
mayileri taze donmus plazma (%64), %3'luk HES
(%28) ve %4’luk albumin (%8) idi. Terapotik erit-
rosit degisimi orak hiicre anemili 9 ayr1 hastaya
intrahepatik kolestaz, sik agrili kriz, sik gecirilen
enfeksiyon nedeniyle ve operasyon oncesi yapildi.
Lokosit deplesyon KML'li 3, KLL'li 1 hastaya
uygulandi. Islemlerde ortalama %16 (%0-40) 16ko-
sitlerde azalma saptandi. Trombosit deplesyon ise
esansiyel trombositozlu bir hastaya farkli zaman-
larda 5 kez uygulandi. Islemlerde ortalama %50
(%5-72) oranunda trombositlerde azalma saptandi.
Merkezimiz ortalama haftada bir terapotik
aferezin tiim konvansiyonel yontemlerinden biri-
ni yapmaktadir.
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Degisimi (ED); aferez cihazi denilen bir cihaz
yardimi ile hastanin eritrositlerinin yaklasik
%60'nin otomatize edilmis bir sistem ile donor
eritrositleri ile degistirilmesi anlamina gelmekte-
dir. ED, orak hiicre hastaliginin akut gogiis send-
romu, norolojik komplikasyonlar, priapism, reti-
na, kemik, dalak ve karaciger enfarktlar1 gibi
komplikasyonlardan hastay1 korumak ve ameliyat
oncesi hazirlikta, hemoglobin S diizeyini %
30’larin asagisina gekmek amaciyla tedavi amaciy-
la kullanmaktadir. ED ile iligkili olarak hemoglo-
binin oksijene affinitesi ve mikrovaskiiler kan
akimi artabilmekte, arteriyel oksijen satiirasyonu
diizeltilebilmektedir. ED isleminde 4-9 giinlik
sitrat fosfat dextroz (CPD) veya sitrat fosfat
dextroz adenin (CPDA-1) iceren eritrosit stispan-
siyonlart kullanilmaktadir. Eritrosit degisimi ile
birlikte oksijen dissosiasyon egrisi sola kaymak-
tadir. Donor kanindaki 2,3-difosfogliserat (DPG)
iceriginin, donor kaninin bekleme stiresinin, oksi-
jen sattirasyonundaki degisikliklerin, CPD ve
CPDA-1 degerlerine bagh kalsiyum degisiklikle-
rinin, ortalama 1-2 saat siiren islem siirecinde
kalbin elektrofizyolojik sistemini etkilemeleri
olasidir. QT mesafesi elektrokardiografik olarak
ventrikiil repolarizasyon zamanin yansitir. Nabiz
hizina gore diizeltilmis QT (QTd) mesafesini
uzamasl (>400 milisaniye) erken kalp atilimlarinin
ortaya ¢ikmasini ve ventrikiiler tipte tasikardileri
davet eder. Bu ritim diizensizliklerinin sonucunda
kalp atimlarinda duraklama doénemlerinin olus-
mast ve ventrikiil fibrilasyonu sonucunda ani
olimler olabilir. QT mesafesinde uzamaya yol
acabilen nedenler arasinda ilaclar
(antihistaminikler, antiaritmikler, trisiklik
antidepresifler), elektrolit degisiklikleri
(hipokalsemi,  hipokalemi,  hipomagnezemi),
konjenital anormallikler (sensorinoral isitme kaybi
olan olgular) ile sempatik ve parasempatik sistem
arasindaki uyumsuzlugun ortaya ¢ikmas: sayila-
bilir. Sik transfiizyon yapilan olgularda ve
trombosit aferezisi yapilan olgularda sitrat
infuzyonu ile iyonize kalsiyum degisikliklerinin
QT mesafesinde uzamaya yol agabilecegi bildiril-



mektedir. Orak hiicre anemisinde ED isleminin
kalbin elektrofizyolojik etkilerine yonelik literattir
bilgilerinin kisitli olmasi nedeni ile bu ¢alismada;
ED isleminin ventrikiil repolarizasyon zamani
(QTd) tizerindeki etkisinin arastirilmast amag-
lanmistir. Bu g¢alismada yaslart 19-48 arasinda
degisen orak hiicre anemili 13 hastaya 17 ED is-
lemi yapildi. Islemlerde devamli akim santrifiij
teknigiyle calisan Cobe Spectra (Cobe, Lakewood,
CO, USA) kullaruldi. Tiim hastalarda replasman
stvist olarak Kan Merkezimiz tarafindan saglikhi
donorlerden hazirlanip, 16kofiltre edilmis, eritro-
sit stispansiyonlar1 (ort+SE=1240+191.5 ml) ve
islem sirasinda antikoagiilasyon amaciyla asit
sitrat dextroz adenin (ACD-A) soliisyonu
(ortxSE=257.38455.19 ml) kullanildi. Hastalarin
yas ortalamasi 29.24+ 9.15 (medyan: 30)'idi. Has-
talarin iglem oncesi ve islemden sonra 15 dakika
igcinde EKG'leri gekildi ve QTd mesafeleri hesap-
land1. QTd ve R-R degiskenleri islem oncesi ve
sonras1 olmak tizere student t-testi ile analiz edildi
ve anlaml farklilik gozlenmedi. Ayrica hastalarin
islem oncesi ve sonrasinda sistolik ve diastolik
kan Dbasinglar1 ile Pulse oksimetri ile O2
sattirasyonlar1 olctildi. Islem 6ncesi sistolik kan
basinci (ort+SE=115.33+9.15 mmHg) ile islem son-
rasi sistolik kan basinglar1 arasinda
(ortxSE=108.67£11.87 mmHg) istatistiksel olarak
anlamli  farklihk saptanmadi. Islem &ncesi
diastolik kan basmci (ort+SE=71.25+7.19 mmHg)
ile islem sonrasi diastolik kan basmnca
(ortxSE=68+6.76 mmHg) arasinda farklilik sap-
tanmadi. O2 sattirasyonlarinda ise Paired t- Testi
ile yapilan istatistiksel analiz sonucunda iglem
oncesi ve sonrasinda anlamli farklilik saptand:
(p<0.003). Bu hastalarda QTd ‘yi etkileyebilecek
muhtemel faktorler: 1.Kullanilan replasman sivi-
simnin voliimii, 2: ACD-A miktari, 3: Girisim ile
ilgili fizyolojik otonomik etkiler olabilir. Ancak
elde edilen bu veriler, ED isleminin ventrikiil
repolarizasyon zaman {iizerine olumsuz etkileri
olmadig1 ve rutin monitsrizasyonun 6zel durum-
lar disinda gerekmedigi fikrini desteklemektedir.
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pa Birligi Kan ve Komponentleri Kalite Kontrol
dokiimantasyonuna gore (2004) aferez
trombositlerinin aylik %1’inin veya en az 10 tirii-
niin kalite kontroliinden gegirilmesi ve bu tirtin-
lerden %90'1mn belirtilen limitler iginde bulunma-
s1 gerekliligi belirtilmektedir. Bizde {initemizde
tiretmekte oldugumuz tek donor trombosit siis-
pansiyonlarinda (TDTS) rutin olarak kalite kont-
rol prosediiriinii yerine getirmekteyiz. Bu calis-
mamizda 2 aylhk doneme ait trombosit
TDTS larmmizin Avrupa Birligi kalite kontrol kri-
terlerine uygun olup olmadig: retrospektif olarak
incelenmistir. Materyal-Metot:  Merkezimizde
TDTS 3 adet Haemonetics MCS+ ve 2 adet
Fenwal- Amicus cihaz1 kullanilarak toplanmakta-
dir. Calismamizda 2 kadin, 18 erkek olmak tizere
toplam 20 kisiden elde edilen iirtinler degerlendi-
rilmistir. Nisan-Mayis 2004 doneminde yapilan
calismada her aferez cihazindan elde edilen iiriin-
lerden rasgele 2'ser ornek (AABB Technical
Manual 2003’de onerildigi sekilde) alinmistir. Bu
ornekler ile tirtinlerin hacimi, icerdikleri trombosit
sayilar: ile l6kosit kontaminasyonlar:
degerlendirilmisdir. Uriin trombosit sayilar
Coulter ACT-10, USA hiicre sayim cihaz1 ile
lokdosit kontaminasyonu ise hiicre akim cihazi
kullanilarak (Leucocount, Becton Dikinson, USA)
degerlendirilmistir. Fenwal-Amicus aferez cihazi
ile rutin olarak ¢ift doz trombosit toplamamiz ve
irtin iceriginin ¢ok yogun olmasi nedeniyle dogru
sayimlara ulasabilmek amaciyla alman o6rnekler
1/10 izotonikle dilue edilerek sayim yapilmistir.
Sonug: Avrupa Birligi standartlarina gore; TDTS
trombosit sayis;; >200x109, 1okosit sayisy; <1x106
ve iiriin hacimi; 60x109 trombosit basma 40ml
olmalidir (>150ml). Calismamizdaki {tirtinlere ait
degerler tabloda 6zetlenmistir. Yorum: Unitemiz-
de 2 aylik dénemde elde edilen TDTS {irtinler
Avrupa Birligi Kalite Kontrol standartlarma uy-
maktadir.
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bosit konsantrelerinin toplanmasi asamasinda
baslay1p, tim hazirlama ve saklama asamalarinda
devam eden trombosit aktivasyonu, bu {iirtinler-
deki trombosit kalitesini ve hastaya transfiize
edildikten sonra trombosit toparlanmasini olum-
suz olarak etkilemektedir. Bu aktivasyonun ¢n-
lenmesi ile trombosit konsantrelerinin kalitesinde
ve transfiizyondan sonraki etkinliginde artis ol-
masi beklenmektedir. Nitrik oksit (NO), trombosit
aktivasyonunun, agregasyonunun ve
adezyonunun en onemli inhibitoriidiir ve bu ko-
nuda incelenmesi gereken bir 6zne olarak kabul
edilmektedir. Bu c¢alismanin amaci, trombosit
aktivasyonunun ¢ok duyarl bir gostergesi olan P-
selektin ile trombosit konsantrelerinin plazmasimn-
daki NO degerleri arasindaki iligkinin saptanma-
sidir. Gereg ve Yontem: Calismada saglikli goniil-
lillerden hazirlanan 48 random donér siispansi-
yonu ve 48 aferez trombosit konsantresi kullanil-
di. Her iki grupta da, 6rneklerin 24t trombosit
konsantresi hazirlanip bir saat dinlendirildikten
sonra, 24’ti ise hastaya verilmeden o6nce alindi.
NO ¢alismasi, drnekte nitrat ve nitrit seviyelerinin
kalorimetrik olarak belirlenmesi ile, P-Selektin
calismasi, floresein izotiyosiyanat ve fikoeritrin
isaretli antikorlar kullarularak akim sitometresi ile
yapildi. Bulgular: Elde edilen bulgular tablolarda
Ozetlenmistir. En dusiik PSelektin ytizdesi Aferez
Giris (AG) grubunda saptand: (AG: 2,5+2,5; AC:
19,0+11,2 p<0,001, RG: 16,448,8; RC: 14,2+6,6
p>0,05). Total nitrit ve nitrat degerleri aferez giri-
se (AG) gore aferez gikista (AC) artarken (sirasi ile
AG: 32,844,9; AC: 36,5454 ve AG: 28,9+4,4; AC:
32,0+5,9 p<0,05), Random Cikis (RC) grubunda
Random Girise (RG) gore azalmus (sirasi ile RG:
36,7%8,0; RC: 32,0+8,3 p<0,05 ve RG: 33,8+8,2; RC:
29,7+8,1 p>0,05) bulundu. Endojen nitrit seviyele-
ri, her iki aferez grubunda her iki random gruptan
daha ytiksek saptanurken (AG: 3,8+1,5; AC: 4,6+1,3
p<0,05), en diisiik endojen nitrit seviyesi Random
Cikis grubunda gorildi (RG: 2,9£1,0; RC: 2,3+1,2
p>0,05). Bu calismanin sonuglaria gore, en nite-
likli trombosit konsantresi iiriinii taze hazirlanmig
tek donor aferez konsantresi olmakla beraber,
aktivasyonun donasyonun baslangicinda 6nlen-
mesinin 6nemli oldugu ve saklama siirecinde
trombositlerden sentezlenen NO’'nun aktivasyonu
onlemede yetersiz kaldig1 izlenimini vermektedir.
Bu nedenle, trombosit iiriinlerinin hazirlanmasi
asamasinda baslayan ve saklama stirecinde de-
vam eden trombosit aktivasyonunun onlenmesi
ve in vitro NO destegi verilmesi ile ilgili ileri ca-
lismalarin yapilmasinda yarar goriilmektedir.
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n kemoterapi uygulamalarmin yaygimlasmasi
trombosit stispansiyonlarina gereksinimi belirgin
olarak arttirmistir. Buna paralel olarak aferez sis-
temlerindeki teknolojik gelismeler, tek donérden
emniyetli bir sekilde, oldukca duisiik bir 1okosit
kontaminasyonu ile kisa stirede terapotik dozda
trombosit toplanmasini miimkiin hale getirmistir.
Yillik olarak hastanemiz Kan Merkezinde tiretilen
18.000 adet random donér trombositinin tiiketil-
mesine ragmen trombosit gereksinimimizin de-
vam etmesi ve ozellikle tek dondr trombosit stis-
pansiyonu maliyetlerinin ¢ok yiiksek olmasi ne-
deni ile uygun predonasyon kriterlerine sahip
donorlerde cift doz trombosit toplama islemi
giindeme gelmistir. Bu c¢alismamizda merkezi-
mizde Fenwal-Amicus, devamli akim aferez ciha-
z1 kullanarak cift doz trombosit toplama islemi
deneyimimiz aktarilmistir. Bu konu ile ilgili daha
onceki deneyimimiz birinci Ulusal Hemaferez
Kongresinde sunulmustur. (Birinci Ulusal
Hemaferez Kongresi P-160) Materyal-Metot: Rutin
kan bankas1 doktor muayenesinden gecen ve uy-
gun bulunan donorler trombosit vericisi olarak
kabul edildi. Ocak-Haziran 2004 tarihleri arasinda
1099 dondre trombositaferez islemi yapil-
di.Kadin/ Erkek orani 40/1059 idi. Islem oncesi
trombosit saymmi 250x10e9/L ve 75kg’in tizerinde
olan donorler Fenwal- Amicus cihazina ¢ift doz
trombosit toplama (>6.0x10e11) islemi ic¢in yon-
lendirildi.. Bu kriterlere uymayan vericilerden ise
Haemonetics MCS+ cihaz: ile tek doz toplama
islemi yapildi. Her turli trtin ve donordeki
trombosit sayimi Coulter ACT-10, USA kan sayi-
mi cihazi ile yapildi. Sonug: 1099 donérden 409'u
(%37.2) on degerlendirmede cift doz toplama
islemi i¢in uygundu. Bunlardan 140 donér damar
yolu problemi nedeniyle ve 19'u ise dondrtin cift
doz vermek istememesi nedeniyle Haemonetics
MCS+ cihazina yonlendirilerek tek doz toplama
islemi yapildi. Geri kalan 256 dondrde cift doz
toplama yapilmis olup 182'sinde (%71) bu islem
basarili oldu. 72 donérde ise c¢ift doza ulasilama-
mis olmasi nedeniyle tek doz toplanmus kabul
edildi. On degerlendirme sonrasi tek doz toplama
islemine yonlendirilen dondr sayis: ise 686 idi.
Toplam olarak 1099 donorden 1281 tinite aferez
trombosit stispansiyonu elde edilmis oldu. Yo-



rum: Kan merkezlerinde random donor trombosit
stispansiyonunun rutin kullanimi disinda elde
edilen aferez trombositlerinin donérlerin uygun
cihazlara yonlendirilmesi ile verimin arttirilarak
maliyetlerin diisiiriilebilecegini diistinmekteyiz.
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ve yiiksek riskli hastalarda transplantasyona ilis-
kin morbidite ve mortaliteyi azaltmada, trans-
plantasyonun graft versus tiimor etkisinde yarar-
lanmak icin indirgenmis yogunlukta hazirhk re-
jimleri (IYHR) ile allojeneik hematopoietik hiicre
nakli (alloHHN) son on yilda artan siklikta uygu-
lama alani1 bulmustur. Merkezimizde 1997 yilinda
refrakter akut myeloid 16semili hastaya ilk uygu-
lamay1 takiben giintimtize kadar toplam 44 hema-
tolojik ve non-hematololojik maliniteli olguya
fludarabine tabanli hazirlik rejimi ile alloHHN
uygulanmuistir. Baslangicta sadece refrakter olgu-
larda eksperimental olarak uygulama yapilmis ve
sonrasinda standart riskli olgularda da islem ya-
pilmaya baslanmistir. Hastalarimizin ortanca yasi
39 yil (20-59 yil) ve %50'si erkektir. Hastalarin
tanilar1 kronik myelositer 16semi (n=18, %89 kro-
nik faz), akut myeloid 16semi (n=6), plazma hticre
hastaliklar1 (n=5), myelodisplastik sendrom (n=5),
akut miyelositer 16semi (n=5), solid timor (n=5),
Hodgkin Hastaligi (n=2), Hodgkin dis1 lenfoma
(n=1), saf eritroid aplazi (n=1) ve primer
myelofibrozis (n=1)"dir. Kok hiicre kaynag: olarak
periferik kok hiicre toplanmistir ve ortanca cekir-
dekli hiicre miktar1 7,4x10e8/kg (1,8-24), ortanca
CD34 miktar1 51 x10e9/ kg (1,5-26) ve ortanca
CD3+ lenfosit 23x10e7/ kg (6-69) igcermektedir.
Graft versus host hastalign (GVHH) profilaksisi
i¢in %64 siklosporin (CsA) ve mikofenolat mofetil,
%27 CsA+Methotrexate ve digerlerinde yalniz
CsA kullanilmistir. Hastalarin %86'inda kisa siire-
li Gr4 notropeni ve %68’inde Gr4 trombositopeni
gelismistir. Standart riskli olgularda yatis stireleri,
antibiyotik kullamimi, mukozit derecesi ve
parenteral niitrisyon gereksinimi ablatif rejimlere
gorece daha dustktur. Akut GVHH (GrlI-1V)
%28inde ve 100 giinden sonra sag kalan 30 hasta-
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nin %77’sinde kronik GVHH saptanmistir. Hasta-
larin sekizinde erken donemde transplant-iliskili
olum gozlenmistir. Hastalik progresyonu veya
kimerik kayip nedeniyle 18 hastaya donor lenfosit
infiizyonu uygulanmustir. Ug yillik hastaliksiz sag
kalim %30£9 ve genel sagkalim olasiigl %418
saptandi. Kronik myelositer losemi olgular ayri
olarak degerlendirilmis, 3 yillik hastaliksiz sag
kalim %38+14 ve genel sag kalim ise %62+13 ola-
rak hesaplanmistir. KML'de erken donem
transplant iligkili 6liim sadece bir olguda izlen-
mistir. On iki hastada (%27) kan tirtinti kullanimi
olmamistir.  Toplam 12/44 tinde CMV
reaktivasyonu goriildit ve 2 hasta CMV
pnomonisi ile erken donemde kaybedilmistir. Bir
hastada transplantasyon sonrasi 16.ayda B-
lenfoproliferatif hastalik gelismistir. Sonug olarak
standart riskli olgularda TYH rejimi ile alloHHN
icin karsilastirmali, kontrollii calismalara gereksi-
nim oldugu anlasimaktadir. Merkezimiz KML
icin bu ttir bir randomize, kontrolli, yasam kalite-
si ve maliyet etkinligi de goz oniine alan bir ca-
lisma ytirtitmektedir.
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mag: Cocuklarda periferik kok hiicre (PKH) top-
lanmasi teknik olarak zor bir iglemdir. Hasta
uyumu, damar yolu problemi, yiiksek
ekstrakorporeal hacim ve sitrat toksisitesi basta
gelen sorunlardir. Hastalar ve Metot: Kasim 2002 -
Mart 2004 tarihleri arasinda Amicus hiicre ayirim
cihazi kullarularak alti Noéroblastomlu cocuktan
otolog PKH toplandi. Besi kiz, biri erkek olan
hastalarin ortanca yaslar1 4 (2-6), ortanca kilolar1
14 kg (10- 20) ve perifer CD34 ortancast 22,5 (5-
303) dur. Tum olgularda aferez islemi santral
venoz kateterden (internal jugiiler 6-8 F cift lu-
men) yapildi. Islem 6ncesinde bir hastaya
sedasyon uygulandi. Cihaz cross-match uygun
eritrosit stispansiyonu ile prime edildi. Her bir
islemde, siklus hacmi 1200 ml’den 400 ml ya da



600 ml’e kadar diisiiriilerek; sitrat inflizyon hizi
1,25mg/kg/dk, kan sitrat oran 12:1, RBC offset
volumii 6,5-6,8 ml olarak ayarlama yapildi. Tum
aferez islemlerinde MNC collection 2.5 yazilim
kullanuldi. Sonugclar: Islem siiresi ortanca 275 da-
kika (163-356), islenen kan hacmi ortanca 3630 ml
(2142-4977), kullanilan ACD-A ortanca 313 ml
(225-407) idi. Alt1 hastaya toplam 13 islem yapila-
rak ortanca 1,9x10e6/kg (0,44-23,13) CD34 top-
lanmustir. Islem oncesi ve sonrasi trombosit ve
hemoglobin degerlerinde diistis ortancalar1 sira-
styla %42 (7-116) ve %0,5 (0-2,4) olarak hesaplan-
di. Uriin ve hasta islem sonu bilgileri tabloda
Ozetlenmistir. Yorum: Dusuk agirlikli pediatrik
hastalarda Amicus hiicre ayirim cihaz ile etkin ve
glvenilir bir sekilde PKH toplanabilmektedir.
<BR< p>

Poster

MOBILIiZASYON ONCESI
PERIFERIK CD34+ HUCRE SAYISI
TOPLANAN KOK HUCRE MIKTA-
RINI ONGOREBILIR Mi?

1Bilge Ceydilek, ‘Meltem Tol, *Ender Akgaglayan Soy-
dan, 'Erol Ayyildiz, *Muhit Ozcan, *Mutlu Arat, *Osman
IThan

1 Ankara Um_'versitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dal Aferez Unitesi ve Kan Merkezi, Ankara

mag: Hematolojik malignitelerin tedavisinde
otolog periferik kok hiicre transplantasyonu des-
teginde yiiksek doz kemoterapi artik kabul edil-
mis ve yaygmn bir tedavi yaklasimidir. Kok hticre
mobilizasyonunu etkileyen faktorler arasinda
hastanin aldi1g1 kemoterapi sayisi, pelvik radyote-
rapi, yogun alkilleyici kullamimi  disinda
mobilizasyon oncesi periferik CD34+ hiicre sayi-
stnin (MOpCD34)énemi vurgulanmaktadir (BMT
2004; 33: 1083-1087 ve Br. J. Haematol.1999; 105:
786-794). Bu tek merkezli ¢calismada kendi hasta
grubumuzda MOpCD34 iin mobilizasyon sonrasi
elde edilen kok hiicre sayis tizerine olan etkisini
arastirdik. Hastalar ve metot: Calismaya merke-
zimizde son 18 ay icinde takip edilen 18 hasta
alindi. Hastalarin ortanca yast 45 (21-57), ka-
din/erkek orani 8/10 ve tanilar1 Hodgkin disi
lenfoma (6), multipl miyelom (5), Hodgkin
lenfoma (3), akut miyeloblastik l6semi (2), solid
tumor (2) idi. Hastalara mobilizasyon rejimi ola-
rak G-CSF (11), siklofosfamid-etoposid (6) ve
siklofosfamid (1)  uygulandi. ~ Hastalarin
MOpCD34+ hiicre sayisi, mobilizasyon rejimi
sonrasi perifer CD34+ hiicre sayis1 ve aferez isle-
mi sonucu elde edilen total CD34+ hiicre sayisi
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akim sitometrik olarak (Procount-BD) degerlendi-
rildi. Hastalara ortanca 1 (1-4) kez aferez islemi
uygulandi. Islem siiresi ortanca 285 dakika (224-
359), islenen kan hacmi ortanca 13876,5ml (10150-
16684) ve kullanilan ACD-A ortanca 1151ml (900-
1454) dir. Sonuglar: Mobilizasyon rejimi 6ncesi
hastalarin beyaz kiire sayilar1 ortanca 6,8x10e9/L
(1-18), akim sitometrik olarak degerlendirilen
MOpCD34+ hiicre sayisi ortanca 2/mcl (0-7) ola-
rak bulundu. Mobilizasyon rejimi sonrasi perifer
CD34+ hiicre sayis1 ortanca 45,50/ mcl (7-672) ve
aferez iglemi sonrasi elde edilen total CD34+ hiic-
re sayist ortanca 11,9/mcl (57-36,8) idi.
MOpCD34+, aferez oncesi perifer CD34+ ve total
urtin CD34+ hiicre sayilar: arasinda Pearson kore-
lasyon analizi ile istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunamadi. Yorum: Calismaya alinan hasta
sayisinin az olmasi ve hastalarin tanilarmin gok
heterojen olmasi nedeniyle bu ii¢ parametre ara-
sinda iliski saptanamadi.
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mag: Allojeneik transplantasyonlarda periferik
kok hiicre ( PKH ) kaynakli nakillerin merkezler
tarafindan tercihi giderek artmaktadir. PKH top-
lanmasinin pratikte degerlendirilmesi igin biz dort
farkl hiicre ayirim cihazini inceledik ve islemleri,
verici tizerine etkilerini ve tirtin 6zelliklerine gore
karsilastirmali analiz yaptik. Hastalar ve Metot:
Fenwal-Amicus, Fenwal-CS 3000+, COBESpectra
ve Fresenius AS204 sirasiyla incelendi. Hastalarla
HLA doku uyumu tam olan tiim donorlere (E/K,
16/14) yas ortalamasi 42,8 (16-62) 4 giin, giinde 2
kez 5 mcg/kg rh-G-CSF (Amgen-Roche) uygu-
landi. Besinci gtin G-CSF aldiktan en az 2 saat
sonra kok hiicre toplanmasina baslandi. Hedefle-
nen 4x10e6/kg CD 34+ hiicre eldesi i¢in total kan
volumii 2-3 kez (<12L) islendi. Sonug: Toplu so-
nuglar tabloda 6zetlenmistir. Toplanan {iriin vo-
limti AS204 de anlamli olarak yiiksekti
(p=0,0001). Islenen kan voliimii basina MNC ve
CD34 hiicreleri cihazlar arasinda farkli degildi.



Amicus digerlerine gorece anlamh disik {irtin
trombosit kontaminasyonu (p=0,0001) gosterdi ve
buna bagh olarak islem sonunda verici trombosit
degerlerindeki diistis minimaldi (p=0,0001). Tar-
tisma: Sonug olarak islenen kan voliimii basina
toplanan MNC ve CD 34+ etkinligi bakimindan
tim cihazlar birbirlerine yakin performans gos-
termesine ragmen Amicus'ta dondr trombosit
oranindaki duistisiin belirgin olarak az oldugu ve
buna paralel olarak triinde diisiik trombosit
kontaminasyonu oldugu gozlendi. Kok hiicre
islenmesi gereken olgularda bu bir avantaj olustu-
rabilecektir.
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mag: Kemik iliginden eritrosit arindirilmasi, major
ABO uyumsuz allojeneik hemapoietik hiicre na-
killerinde, erken hemolizi tnlemek icin uygulan-
maktadir. Otolog ve hatta allojeneik amach topla-
nan kemik iliginin dondurularak saklanmadan
once voliim azaltimi ve kok hiicre yogunlastirma-
s1, ¢oziilme sonrasi ortaya c¢ikabilecek erken
hemoliz ve DMSO toksisitesini énlemek i¢in mut-
laka o©nerilmektedir. Eritrosit armdirilmasinda
santriftigasyon, HES ile ¢oktiirme ve hiicre ayrim
cihazlar1 kullanilmaktadir. Merkezimiz diger is-
lemlere gore yiiksek kazangli, giivenilir ve eritro-
sit kontaminasyon riski dusiik oldugu icin hiicre
ayrim cihaz ile eritrosit armdirilmas1 yontemini
secmistir. Islem basarist geriye dontik olarak ytik-
sek ve diisiik voliim igin analiz edilmistir. Hasta-
lar ve Metot: Hemaferez Unitesinde son bes yil
icinde Cobe Spectra cihazi ile kemik iligi hacmi
750 ml tistiinde olan 20 hastaya ve 750 ml altinda
olan 17 hastaya kemik iliginden eritrosit arindi-
rilmistir. Bu hastalarin 151 allojeneik, 22’si otolog
islemidir. islemde COBE PBSC coll vers 5.1 yiiklii
yazilim ve (katalog no: 777-006-000) seti kullanil-
mis, aym zamanda resirkiilasyonun onlenmesi
i¢in ciftli ve ara baglantili torba sistemi (katalog
no: 777-006-300) kullanilmistir. Sonuglar: 750
ml'nin tizerinde ortalama hacim %9048 (83,81-
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93,54) oraninda indirgenmis; 750 ml altinda ise
volim azaltimi %89,79 (84,03-94,02) oraninda
olmustur. Islem basaris1 acisindan ytiksek hacimli
ve diisiikk hacimli islemler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamlgtlr.1§Iemlerde
cihaza ve trtine bagli bir komplikasyon gelisme-
di, atik torbasi hicbir zaman tekrar kullanilmak
zorunda kalmmadi. Transplante edilen {iriine
bagl olarak erken masif intravaskiiler hemoliz
hicbir hastada gozlenmedi. Yorum: Hiicre ayirim
cihazi ile eritrosit arindirilmasi ve hacim azaltimi
gtivenilir bir yontemdir. Yiiksek voltimlerde (750
ml tizeri) bu islem basariyla uygulanmaktadir.
Diisiik voliimlii islemlerde eritrosit azaltimi,
monontikleer hiicre ve CD34 kazanimi yiiksek
voltimlii islemlerden farkl degildir, ve bagaril bir
sekilde uygulanabilmektedir.
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bayan hasta 2. gebeliginin 13. haftasinda burun
kanamas1 ve spontan petesilerle basvurdugu
merkezde ITP tanisi almis. Trombositleri 10
000/mm?® olan hastaya 1 gr/kg/giin, 2 gin
immiinglobiilin uygulamas: ile trombositleri 53
000/ mm? e yiikseltilmis. Hasta merkezimize bas-
vurdugunda bundan sonraki takipleri boltimii-
miizce yapildi. 3 hafta sonra 2. kez 2 gr/kg
immiinglobiilinle tedavi edildi. 2 hafta sonra 3.
immiinglobiilin uygulamas: yapildi Trombositleri
2 haftada 20 000 /mm?3 e indi. 2. trimesteri biten
hastanin immiinglobiilin alma stirelerinin kisal-
mas1 sebebiyle gebeligin ilerleyen donemlerinde
immiinglobiiline yanitsizlik olabilecegi diistintile-
rek 3. trimestere girilmesine ragmen steroid teda-
visinin denenmesine; yanit alinamazsa uterus gap1
uygun olmasi halinde splenektominin 3. trimester
basinda degerlendirmeye alinmasi planlan-
di.Hastaya 1 mg/kg steroid baslandi. 3. haftada
trombositler 40 000 mm/3 e yiikseldi. 3. haftanin
sonunda trombosit degeri daha fazla yiikselme-
yen hastanin kan sekeri regiilasyonunun bozul-
mas1 Uzerine steroid tedavisi kesilip tekrar 2



gr/kg immiinglobiilin baslandi. Beklenen ebat-
larda uterus cap1 olmasi sebebiyle
splenektomiden vazgecildi. Steroid tedavisi son-
rast verilen 4. imminglobilin ve 5.
immiinglobiilin ihtiyac1 arasinda 17 giin olmasina
ragmen, 5. ve 6. immiinglobiilinler arasinda 10
glin vardi. 6. immiinglobiilinden 10 giin sonra
tekrar immiinglobiilin almas1 gereken hasta ( 32.
hafta) immiinglobiilin tedavisini reddetti. 1
mg/kg steroid baglandu. Ik steroid uygulamasin-
da 3 hafta boyunca 40 000 /mm?3 den fazla
trombosit degerine ulasilamayan hastada bu se-
ferki uygulamada 1. haftada 250 000/mm? dege-
rine ulasildi. Hastanin kan sekeri siki kontrole
alindi. Yaklasik 1.5 ay kortikosteroid alan hasta
tahmini dogum zamanindan 1 ay erken dogum
travayma girdi. Daha 6nceki ¢ocugunun da 1 ay
erken dogdugu ogrenildi Kendi istekleri tizerine
sezeryana alinan hastanin bebeginde
trombositopeni gozlenmedi. Dogum sonrasi
steroid dozu azaltilmaya baglayan hastanin
trombositleri 20 000 / mm?3 e kadar halen steroid
almasina ragmen dustii. Steroid bagiml kabul
edilen hastanin dozu tekrar ytikseltildi. 0,5 mg/kg
steroidle 70 000 /mm? degerine ulasan hastaya
splenektomi yapild1. Splenektomi sonrasi 12. saat-
te 195 000/ mm? trombosit degeri olan hastanin
steroidleri azaltilmaya baslandi. Postoperatif 3.
gln trombositleri 322 000 /mm?3, 5. giin 553 000 /
mm?, 9. gin 765 000/mm?, 11. giin 950 000/ mm?
degerine wulasan hastaya mobilizasyon ve
hidrasyon  onerildi. 13. giinden itibaren
trombositleri diisen hasta postop 16. giin 574 000
/mm? trombosit degerine geriledi. Nisan 2004
tarihinde splenektomi yapilan hastamn trombosit
degerleri 2 aydir kortikosteroid almadan 300
000/3 civarinda seyretmektedir. Topuklarmdaki
siddetli agr1 sebebiyle gittii merkezde osteopo-
roz agsindan da incelenen hastamin kemik
dansitometesi, serum kalsiyum ve fosfor diizeyle-
ri normal bulundu.Topuk agrilar1 topuk dikenine
baglandz.
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trombositoz trombosit sayisin yiiksekligi, kemik
iliginde megakaryosit infiltrasyonu ve diger reak-
tif trombositoz yapan nedenlerin ekarte edilme-
siyle tan1 konan ve diger myeloproliferatif hasta-
liklarda oldugu gibi akut 1osemik dontistimden
sonra kisa yasam siiresi beklenen bir hastaliktir].
Testis kanserleri rolatif olarak nadir goziikiir ve
erkeklerde goriilen tim kanserlerin yaklasik
%71’ini olusturur2. Mediastinal yerlesimli germ
hiicre timoriiyle birlikte hematolojik malignensi
nadiren goriilebilen bir durum olmasmna ragmen
esansiyel trombositozu olan bir hastada germ
hiicre timoriintin gelismesi hi¢ bildirilmemistir.
Biz buradan yola cikarak bu iki ayr1 neoplazmin
birlikteligini arastirdik.34 yasinda erkek hasta sag
testiste agrisiz sislik sikayetiyle basvuruyor. Has-
tanin bagvurusunda fizik muayenesinde sol testis-
te agrisiz kitle tespit ediliyor, Hastanin alinan
oykiisiinde 7 yi1l 6nce esansiyel trombositoz tanisi
aldigr ve aym yil karm agris1 ile bagvurusunda
akut mezenter tikaniklik sebebiyle laparotomi
yapilarak  ince  bagirsak  rezeksyonu ve
splenektomi yapildig1 6grenildi. Hasta bu tarihten
sonra hematoloji klinigi tarafindan hidroksitire
tedavisiyle takibe alinmus. Evre III testis timorii
ve esansiyel trombositoz tanisi alan hastaya BEP (
bleomisin, etoposit ve sisplatin ) kemoterapisi
planlandi. Birinci kiir kemoterapisi sirasinda
tromboferez ihtiyaci olan hasta kemoterapiyi iyi
tolere etti. Mediastinal germ hiicreli tiimorlii has-
talarda hematolojik malignensi gelismesi olasidir.
Litaratiirde germ hiicre ttimorlii hastalarda hema-
tolojik malignensi gelisimi bildirilmis ve bu vaka-
larda germ hiicreli tiimorler extragonadal ve de
ozellikle mediastinal yerlesimli bildirilmistir
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patik trombositopenik purpura (ITP) cocuklardaki
edinsel trombositopeninin en stk nedenidir. Olgu-
larin % 85-90 1 akut tiptir ve % 50-65 inde 6ykiide
1-4 hafta 6nce gegirilmis viral enfeksiyonlar tespit
edilir. Trombositopeni tilkemizde endemik gorii-
len kabakulak enfeksiyonunun nadir komplikas-
yonu olup genellikle asemptomatik ve gecici sey-
reder. Burada kabakulak enfeksiyonu sirasinda
baslayan ITP li bir hasta sunulmustur. OLGU:5



yasinda erkek hasta 2 saat once baslayan burun
kanamas: sikayetiyle acil servise getirildi. Oykiide
yanaklarinda 2 giindiir sislik oldugu, hafif atesi-
nin oldugu ve 2 hafta 6nce kardesinin kabakulak
gecirdigi ogrenildi. Fizik muayenesinde parotis
bezleri bilateral sis ve stenon kanali agzi
hiperemikti. Petesi, ekimoz, hepatosplenomegali
ve lenfadenopati yoktu. Tetkiklerinde; WBC:
4300/mm?, Hb:10.2 g/dl, PLT: 27000/mm?3,
PT:12.4sn, PTT:37sn, AST:39 U/L, ALT:22 U/L,
LDH:185 U/L, Amilaz: 269 U/L (N:30-100), Ka-
bakulak IgM: (+), periferik yaymada nadir tekli
trombosit goriildii. Kemik iligi aspirasyonu ince-
lemesinde matiir ve immatiir megakaryositlerin
artmis diger serilerin normal oldugu gorildii.
Bugularla kabakulak enfeksiyonu ve ITP teshisi
kondu. Hastamin saatler iginde petesileri gelisti,
burun kanamasi basladi. Trombosit sayist 5000/
mm? e dustii. Tamponat ile durdurulamayan bu-
run kanamasi nedeniyle 1 iinite aferezli trombosit
stispansiyonu verildi. Trombosit sayis1 62.000/
mm? e yiikseldi. Yatisinin 3. giintinde kabakulak
semptomlar1 geriledi. Yatisimin 6. gilintinde
108.000/mm? olan trombosit sayisinin 9.gtinde
6.000 e diismesi ve petesilerinin ¢ikmasi {izerine 2
mg/kg/ gtin oral prednizolon tedavisi baslandi ve
7 gun uygulandi. Yanit alinamamast {izerine
megadoz oral metilprednizolon tedavisi (3 gtin 30
mg/kg/gin, 4 gin 20 mg/kg/glin) verildi,
trombosit sayis1 45.000/ mm? oldu ve steroid te-
davisi azaltilarak kesildi. Yatistnin 26. giiniinde
trombosit sayis1 3.000/ mm3 e diistii ve bunun
tizerine IVIG (1gr/ kg/giin, 2 giin) verildi. IVIG
tedavisinden sonra trombosit sayis1 giderek ytik-
seldi (35.000/ mm?3 120.000/ mm?3 191.000/
mm?3). Yatisinin 38. giiniinde trombosit sayisi
21.000/ mm3 bulundu, asemptomatik oldugu icin
tedavi verilmedi izleme alindi. Trombosit sayis:
giderek yiikseldi ( 50. gtin 58.000/ mm?3, 75. giin
196.000/ mm?3, 3. ay 272.000/ mm? ) ve hastaligin
baslangicindan 5 ay sonra 232.000/mm?® oldu.
Hastanin izleminde ITP ye bagli bir komplikasyon
gelismedi. TARTISMA: Akut ITP 1i hastalarin
¢ogunda onceden gegirilmis viral enfeksiyon tes-
pit edilir. MMR asisina bagl trombositopeni de
bildirilmistir. Olgumuza akut kabakulak enfeksi-
yonu sirasinda ortaya c¢ikan ITP tanisi kondu.
Trombositopeni siddetli, uzun siireli ve tedaviye
direncli idi. Hastamizda hem akut kabakulak
enfeksiyonu doneminde hem de postenfeksiy6z
donemde ITP gelismesi ilging bulunmustur.
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egakaryositik trombositopenik purpura; agir
trombositopeni, kemik iliginde megakaryositlerin
azalmasi veya tamamen yokluguyla karakterize
nadir bir hastaliktir. Megakaryositer serinin
progenitor hiicrelerine karsi immiinolojik reaksi-
yonlar1 ortaya ¢iktig1 dustintilmektedir. Bildiril-
mis az sayida olgu mevcut olup standart bir teda-
visi yoktur. Olgularin ¢ogunda siklosporin teda-
visi basarili olmustur. Bu galismada benzer bir
olgunun sunumu amagclanmaktadir. Yetmis {i¢
yasinda erkek hasta viicudunda yaygin dokiintii
ve Ust gastrointestinal kanama nedeniyle basvur-
du. Fizik muayenede ciltte petesi ve ekimotik
lezyonlar goriildi. Kan saymminda hemoglobin
8.1, hematokrit %23, trombosit sayis1 2570, 1okosit
sayis1 10200 (%84 notrofil, %11 lenfosit) olarak
bulundu.  Periferik  yaymada  anizositoz,
poikilositoz, mikrositer eritrositler, nadir tek
trombositler goriildi. Diger serilerde dagilim ve
morfoloji dogaldi. Gastrointestinal kanamaya
yonelik acil miidahaleler sonrasinda hastanin vital
bulgulari stabil hale gelen olguda 10 gr/giin dozla
verilen IVIG’e ragmen trombosit sayilarinda be-
lirgin yiikselme olmadi. Kemik iligi biyopsisinde
hiperseliiler ilik dokusu (selliilarite %60), seyrek
megakaryosit gortildii. Bu bulgularla edinsel
amegakaryositik trombositopenik purpura tanisi
konulan olguya siklosporin A 200 mg/giin veril-
di, tedavinin 10.gtiniinden itibaren trombosit say1-
larinda artis goriildii ve tedavinin 3.ay1 tamam-
landiginda trombosit sayist 100000'in {izerine
ulast1. Hasta tedavinin 5.ayinda, 120 000 trombosit
sayist ile izlenmektedir. Agir trombositopeni,
kemik iliginde megakaryositlerin azalmas: veya
tamamen yokluguyla karakterize olan edinsel
amegakaryositik trombositopenik purpurann,
megakaryositer serinin oncii hiicrelerine karsi
gelisen immdiinolojik reaksiyon sonucu olustugu-
na inanilmaktadir. ingﬂizce literatiirde bildirilmis
az sayida olgu bulunmaktadir. Immiin
trombositopeni tanisiyla verilen IVIG tedavisine
cevap almamayan olguda kemik iligi biyopsi so-
nucunda megakaryositlerde belirgin azalma sap-
tanmasiyla immiin trombositopeni tanisi ekarte
edilmis ve tedavide siklosporin A tedavisi bas-
lanmistir.  Olgunun  klinik  seyri, immiin
trombositopenide standart tedaviye yanit alina-



mayan durumlarda kemik iligi biyopsisinin 6ne-
mini ve tanimlanan durumda tani koydurucu
ozelligini gostermistir.
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bositopenik purpura (ITP) trombosit sayis1 yanin-
da, trombosit indisleri tizerinde de degisikliklere
yolagan bir klinik tablodur. Bu nedenle ITP hasta-
larinda trombosit indislerinin (ortalama trombosit
volimii: MPV, ortalama trombosit dagilim aralig:
PDW) ortalama degerlerini ve tedavi sekillerinin
bu degerler tizerine etkilerini belirlemek istedik.
Calismaya alman 56 hastanun 32 (%57)’si erkek, 24
(%43)u kiz idi. Hastalarin yas ortalamasi
75.4+49.3 ay idi. Hastalarin 38 (%68)'ine metil
prednizolon (MP), 9 (%16)una intravendz
immunglobulin (IVIg), dokuz (%16) una ise metil
prednizolon ile birlikte IVIg (MP+- IVIg) tedavisi
verildi. MP grubundaki hastalarin 18'i kiz, 20’si
erkek; IVIg grubundaki hastalarin 4’ kiz, 5’1 er-
kek; MP+IVIg grubunun ise 2’si kiz, 7’si erkek idi.
MP  grubundaki hastalarin yas ortalamasi
74.3+48.8 ay, IVIg grubundaki hastalarin 51.7+29.1
ay, MP+ IVIg grubundaki hastalarin ise 103.7£57.6
ay idi. Hastalarin genel olarak tedavi oncesi
trombosit  degerleri  16.891/mm3  (1.000-
66.000/ mm3) ve tedavi sonrasi ise 208.125/mm3
(8.000-855.000/mm3) idi. MP grubunun tedavi
oncesi trombosit degeri 18.050/ mm3 (1.000-
66.000/mm3) iken tedavi sonrasi degeri
178.552/mm3 (8.000-612.000/ mm3) idi. IVIg gru-
bunun tedavi Oncesi trombosit  degeri
22.222 /mm3 (3.000-65.000/ mm3) iken tedavi son-
rasi 236.444/ mm3 (39.000-410.000/ mm3) bulun-
du. MP+IVIg grubunun tedavi oncesi trombosit
degeri 6.666/mm3 (1.000-20.000/mm3), tedavi
sonrast 304.666/mm3 (95.000-855.000/mm3) idi.
Calismaya alan biitiin hastalarin tedavi oncesi
MPV degeri 7.1£2.1 iken, tedavi sonrasi ise 8.1+1.3
idi. Tedavi oncesi MPV degerlerinin ? (%?)’si
normal olarak belirlenmis deger olan ? rakamin-
dan (literatiir no verilecek) yiiksek olarak bulun-
mustur. MP grubunun tedavi 6ncesi MPV 7.3+2.2
fl, tedavi sonrasi ise 8.2+1.3 fl idi. MP grubunun
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tedavi oncesi ve sonrast MPV degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamu fark vard (p<0.05). IVIg
grubunun tedavi oncesi MPV degeri 7.4+1.3 fl,
tedavi sonras1 7.7£1.1 fl idi. IVIg grubunun tedavi
oncesi ve sonrast MPV degerleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark bulunmadz (p>0.05).
IVIg+MP grubunun tedavi ¢ncesi MPV degeri
5.7+1.3 fl, tedavi sonrasi ise 7.8+1.2 fl idi. MP+IVIg
grubunun tedavi 6ncesi ve sonrast MPV degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bu-
lunmadi (p>0.05). Hastalarin tiimiiniin tedavi
oncesi ortalama PDW degeri 13.1£3.7 fl, tedavi
sonrasi ise 14.7+3.2 fl idi. Tedavi oncesi PDW de-
gerlerinin ? (%?)’si normal olarak belirlenmis de-
ger olan ? rakamindan (literatiir no verilecek)
yiiksek olarak bulunmustur. MP grubunun tedavi
oncesi PDW degeri 13.7+£3.6 fl, tedavi sonrasi
151428 fl idi. MP grubunun tedavi oncesi ve
sonrast PDW degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamu fark vardi (p<0.05). IVIg grubunun tedavi
oncesi PDW degeri 11+4.2, tedavi sonrasi 13+4.6
idi. IVIg grubunun tedavi 6ncesi ve sonras1t PDW
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi (p>0.05). MP+IVIg grubunun
tedavi 6ncesi PDW degeri 12.8+2.7, tedavi sonrasi
14.5+2.8 idi. MP+IVIg grubunun tedavi 6ncesi ve
sonrast PDW degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli  bir  fark  bulunmad:  (p>0.05).
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njiopatik hemolitik anemi ve trombositopeni ile
karakterize olup klinik tabloya siklikla ates, noro-
lojik bulgular ve bobrek yetmezligi eslik etmekte-
dir. TTP’da tedavisiz olgular hemen daima fatal
seyretmektedir. Survideki basarili sonuglara rag-
men bir grup hasta plazma degisimi ve steroid
tedavilerine refrakter kalabilmektedir. Bu grup
hastalarin tedavisi gii¢ olmakta ve ilave yaklasim-
lar  gerektirmektedir.  Refrakter  olgularda
vinkristin, azotioprin, pulse siklofosfamid,
siklosporin- A, kombine kemoterapi, saf protein A
adsorbsiyonu, anti-CD20, splenektomi, periferik
kok hiicre nakli segilebilecek yaklasimlar arasin-



dadir. Kirk dokuz yasindaki erkek olgumuza 8 ay
once klinikte yatirilarak TTP tamsi konuldu. Bas-
langicta uygulanan plazmaferez + steroid tedavi-
siyle cevap alinamadi. Refrakter olarak degerlen-
dirilen olguya plazmaferezin 23. giinii pulse
steroid (metilprednizolon 1gr/giin) 3 giin stire ile
+ siklosporin-A 3 mg/ kg/gtin oral 2 dozda +
Vinkristin 1mg/gitin haftada 2 kez toplam 4 doz
uygulandi ve bu tedavilerin 16. giiniinde
trombosit sayis1 145.000 /mm3’e yiikseldi, 35.
giinden itibaren 382 000/mm3 olarak saptandi.
LDH diizeyleri normal smirlar iginde seyretti.
Plazmaferez 35 seans/ giin, haftada 1 ile 4 seans
ve aralar acilarak toplam 4 ay 10 guinliik kulla-
nimdan sonra kesildi. Refrakter olgularda
siklosporin tedavisinin optimal stiresi bilinme-
mektedir. Olgumuzda 3 ay 3mg/kg/giin kulla-
nildiktan sonra doz azaltimi (1 mg/kg/ giin) yapi-
larak devam edildi. Taru sirasinda 7 gr/giin di-
zeyindeki proteintirisi 1.6 gr/giin’e geriledi.
Azotemi ve kreatinin ytiiksekligi azalarak devam
etmektedir. Hemogram tetkikleri normal smirlar
i¢inde olup halen takiplerinin 8. aymnda poliklinik-
ten remisyonda olarak izlenmektedir.
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taligi tip I diabetes mellitus (DM), otoimmiin
tiroidit, Sjogren sendromu, kollajen vaskiiler has-
taliklar, psoriazis, otoimmiin hepatit, myastenia
gravis, inflamatuvar barsak hastaliklar1 gibi
otoimmiin hastaliklarla birlikte  goriilebilir.
Otoimmdiin hemolitik anemi ve trombositopeninin
birlikte goriildiigii Evans sendromunun ise
interstisyel nefrit, Guillain - Barre sendromu, tip I
DM, astim, ekzema ile birlikteligi bildirilmistir.
Colyak hastalign tanii 2 olguda otoimmiin
hemolitik anemi bildirilmis, ancak Evans sendro-
mu ve Colyak hastaligi birlikteligi literatiirde
bulunamamustir. 14 yasindaki kiz hasta, 4 yil 6nce
dis eti ve burun kanamasi yakinmasi ile bagvur-
dugu dis merkezde hepatosplenomegali,
trombositopeni ve direkt Coombs pozitifligi sap-
tanarak Evans sendromu tanisi almis ve ytiksek
doz steroid tedavisi verilmis. Bu tedavi ile
trombositopenisi diizelmeyen ve hastanemize
sevk edilen hastanin yapilan tetkiklerinde Hb:
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13,6 gr/dl, MCV: 748 fl, BK: 6600/mm3,
trombosit sayisi: 1000/ mm3, retikiilosit: % 0.9
bulundu. Direkt ve indirekt Coombs testleri nega-
tif idi. Periferik yaymasinda nadir tekli, ikili
trombositleri oldugu goriilen hastanin kemik iligi
aspirasyonunda non-trombojen megakaryositler
artmus olarak saptandi. Kanama bulgusu olmayan
hastanin fizik muayenesinde viicut agirligr %3-10,
boy < %3, z-skor: -3,7 idi. Sistem bulgular1 nor-
maldi. Gelisme geriligine yonelik olarak yapilan
tetkiklerinde  tiroid  fonksiyonlar1  normal,
antigliadin IgA ve IgG ve endomizial IgA negatif
olarak saptandi. Ince barsak biyopsisinde parsiyel
villoz atrofi ve intraepitelyal lenfosit artis1 sapta-
narak Colyak hastaligi tanis1 kondu ve glutensiz
diyet 6nerildi. Tki y1l boyunca takibe gelmeyen ve
diyetine uymayan hasta halsizlik ve diseti kana-
mas! yakinmasi ile tekrar basvurdu. Solukluk ve
splenomegali saptanan hastanin diger sistem bul-
gular1 normaldi. Hb: 4,6 gr/dl, MCV: 131 fl,
trombosit sayisi: 252000/ mm3, retikiilosit: % 17
idi. Periferik yaymada, anizositoz, mikrositoz,
polikromazi, yer yer gozyas: hiicreleri gorildi.
Trombositler normal gortiniimde ve kiimeli idi.
Direkt ve indirekt Coombs testleri pozitifti ve anti
“e” otoantikoru tespit edildi. Antiniikleer Ab, anti
DNA negatif, C3 ve C4 degerleri normal bulundu.
Glutensiz diyet ve prednizon tedavisi ile trans-
flizyon yapilmadan hemoglobin degeri normale
dondi. Bir ay sonunda steroid tedavisi kesilen
hasta glutensiz diyetle takibe alind1.
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da mayis 2001-ekim 2003 tarihleri arasinda klini-
gimize basvuran ve idiopatik trombositopenik
purpura tanist konulan hastalarin genel 6zellikleri
ve uygulanan tedavilerin etkinligi incelendi. 45
(36 kadin, 11 erkek) olgunun tibbi kayitlar1 geriye
dontik olarak incelendi. Ortanca yas 26 idi (aralik:
18-46). 32 (%72) olgunun kanamaya ait semptom
ve bulgular1 vardi. 9 olguda (%20) ANA testi po-
zitif bulundu. Ancak ortanca 9 aylik izlemde (ara-
Iik:  6-11) higbir olguda sistemik lupus
eritamatozis gelismedi. Tiim olgulara ilk tedavi



olarak steroid uygulandi. Olgularin %71.1'inde
tam yanit elde edildi. Ortanca 8 aylik izlem so-
nunda olgularin %15.5'i niiks etti. Steroide direng-
li 13 (%28.8) olguya splenektomi uygulandi. 11
olguda intravenoz immiioglobulin, 2 olguda ise
anti-D  uygulamas: ile splenektomi ©ncesi
tromboist sayist artuildi. 11 (%24.4) olgu
splenektomiye ilk anda tam yamit verirken sonra-
sinda 2 olgu niiks etti. Splenektomi ile elde edilen
tam yanit steroidle elde edilenden daha uzundur,
ancak aradaki fark olasilikla izlem stiresinin kisa-
11g1 nedeni ile anlamh degildir.
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sitik Trombositopenik Purpura (ATP); kemik ili-
ginde megakaryositlerin yoklugu ve periferde
izole trombositopeni ile seyreden bir hastaliktir.
ATP primer olabilecegi gibi, aplastik anemi,
prelosemik durumlar, sistemik lupus eritematozis
ve vitamin B12 eksikligi gibi sekonder nedenlerle
de olusabilmektedir. Primer ATP'nin tedavisinde
steroid, siklosporin, ATG ve kemik iligi transplan-
tasyonu gibi degisik secenekler olmakla birlikte
genellikle yamitlar diisiiktiir. Turgut Ozal Tip
Merkezi Hematoloji klinigine dis eti kanamas: ile
bas vuran bir hasta sunuldu. 51 yasindaki bayan
hasta 10 gtinden beri devam eden diseti kanamas
sikayeti ile klinigimize basvurdu. Fizik muayene-
de diseti kanamas1 ve petesiler disinda anormal
bulgu yoktu. Lokosit 11.300/mm3, hemoglobin
6.3 gr/dl, hematokrit %18.3 ve trombosit 7.000
/uL bulundu. Periferik yaymada trombosit azlig,
hipokromi ~ ve  mikrositoz  vardi. ~ Hasta
trombositopeni ve anemi etyolojisi arastirmak
tizere yatirildi. Oykiide kanser, enfeksiyon, alkol,
ila¢ kullanim gibi nedenler arastirildi. Kemik iligi
aspirasyonu ve biyopsi incelemesi; miyeloid seri
maturasyon normal, eritrosit seri hiperplazik bu-
lunurken megakaryositler goriilmedi. Hastanin
anemisi demir eksikligi olarak kabul edildi ve
tedavisi planland. Olgu; muhtemel
trombositopeni nedenleri yoniinden arastirild:
(kollajen doku hastalig1l, salmonella, brusella,
toksoplazma, sfilis, HIV, EBV, CMV, antikoru ve
hepatit A,B,C, tiroid vb.) ancak herhangi bir ne-
den bulunamadi. Primer ATP olarak kabul edilen
hastaya standart doz prednol tedavisi baslandi.
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Steroid tedavisine cevap alinamadi ve tedaviye
siras1 ile siklosporin (600 mg/giin) ve danazol
(400 mg/ gtin) da eklendi. Hasta bu tedavilere 4 ay
devam etmesine ragmen trombositlerinde artis
gozlenmedi. Sonug olarak; izole trombositopenisi
olan  hastalarin  etiyolojisi ~ arastirilirken
amegakaryositik trombositopenik purpura’nin da
ayirici tanida diistintilmesi gerektigi kamsindayiz.
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rombositopenik purpura, trombosit yiizeyine
yapisan otoantikorlarin, trombositleri pargalamasi
ile karakterize edinsel bir kanama hastaligidir.
Yakin zamanda, helikobakter pylori (HP)
infeksiyonunun = romatoid artrit otoimmim
tiroidit, sjogren sendromu, Henoch-Schonlein
purpura ve otoimmiin trombositopenik purpura
etiyolojisinde rol oynadigr bulunmustur. Bu ¢a-
lismanin birinci amacy; otoimmiin
trombositopenik ~ purpurali  hastalar1 = ve
trombositopenik olmayan saglikli kontrolleri HP
prevelans: agisindan kiyaslamak, ikinci amaci
ise;HP(+) ve HP(-) otoimmiin trombositopenik
purpurali hastalara uygulanan tedavinin etkinli-
gini kiyaslamak idi. Calismaya alman 38
otoimmiin trombositopenik purpura tanili hasta-
da (29 bayan, 9 erkek, ortanca yas: 27, aralik:18-39)
gastrik HP infeksiyonu varhigini arastirdik. HP
infeksiyonu 38 hastanin 26’sinda (%68.5) pozitif
bulundu. HP infeksiyonu 23 konroliin 15inde
(%62.5) pozitif bulundu. iki grup arasinda fark
anlamh degildi. HP(+) hastalarin trombosit sayila-
r1 HP(-) hatalarin trombosit sayilarindan anlamli
olarak diistiktii (P<0.05). HP(+) grubun tedavi ile
trombosit sayisinda gerceklesen artis HP(-) gru-
bunkinden anlamli olarak azdi (P<0.05). Sonug
olarak; otoimmiin trombositopenik purpuralil
hastalarin tedavisinde HP infeksiyonu mutlaka
akla getirilmelidir.
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alama trombosit hacmi (MPV) trombosit biiyiik-
lugtintin  gostergesidir. Genel olarak biiyiik
trombositlerin daha aktif ve trombojenik olduklar:
bilinmektedir. Yapilan calismalarda MPV degerle-
rinin miyokard enfarktiisii olgularinda ytiksek
oldugu ve MPV yiiksekliginin reinfarktiis gibi
komplikasyonlar icin bir risk faktorii olabilecegi
bildirilmistir. Aynm1 zamanda MPV degerleri Tip 2
Diabetes Mellitus gibi vaskiiler trombotik olayla-
rin sik gorildiigiu hastaliklarda da yiiksek bu-
lunmustur. GEREC VE YONTEM: Calismamizda
arteryel ve vendz trombotik olaylarda MPV de-
gerlerini inceledik. 30 Derin Ven Trombozu
(DVT), 38 Serebral Tromboemboli (STE), 30
Miyokard Infarktiisti (MI) ve 30 Pulmoner Emboli
(PE) olgusunun ortalama MPV degerlerini 30
saglikli kontrol grubunun degerleriyle karsilastir-
dik. SONUCLAR: MPV degerleri DVT, STE, MI,
PE ve kontrol grubunda sirastyla 7.6+1.1, 8.0£1.27,
8.22+0.93, 8.03+0.7 ve 7.5£1.0 olarak tespit edildi.
tum gruplarda ortalama MPv degeri kontrol gru-
bundan ytiiksek olmakla birlikte istatistiksel farkli-
lik MI ve PE gruplarinda tespit edildi (sirasiyla
p<0.01 ve p<0.05). STE olgularinin ortalama MPV
degeri ise anlamli olmamakla birlikte anlamh
diizeye yakindi (p=0.08). Biz ayrica arteryel ve
vendz trombotik olaylarda MPV degerlerini bir-
birleriyle de karsilastirdik. Miyokard enfarkttislii
olgularda MPV degerlerini DVT olgularina gore
anlaml olarak daha yiiksek bulduk (p<0.05). di-
ger gruplar arasinda MPV degerleri bakimindan
anlaml istatistiksel farklilik bulamadik. SONUC:
Calismamizda MI ve PE olgularinda MPV deger-
lerini kontrol grubuna gore anlamli olarak ytiiksek
bulduk. Bu durum MPV nin vaskiiler trombotik
olaylarda risk faktorii olabilecegini diistindiir-
mekle birlikte MPV artisinin tromboz sonrasi mi1
gelistigi yoksa vaskiiler trombotik olay gelisme-
den 6nce de var olup olmadiginin anlasilmasi igin
genis prospektif ve retrospektif calismalara ihti-
yag vardir.
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Tiroid disfonksiyonu bazen hemostaz bozukluk-
lan ile birlikte goriilebilmektedirler. Tiroid hor-
monunun trombositlerin adezyon ve
agregasyonunu etkiledigi ve bu nedenle hemostaz
bozukluklarina neden oldugu belirtilmektedir. Bu
calismada yeni tan1 almis ve tedavi uygulanma-
mis 17 hipotiroidi ve 17 hipertiroidili hastada
trombositlerin agregasyonu o6lgiildii. Sonuglar
saglikli kisiler ile kiyaslandi. Hipotiroidili hasta-
larda ADP ve epinefrin stimulasyonuna trombosit
agregasyon yanitinin anlamh olarak uzadigi
(p<0.05), hipertiroidi de ise azaldig1 tespit edildi

(p<0.05). Hipotiroidili hastalarda trombosit
agregasyonunun uzamasl, hipertiroidili hastalar-
da ise azalmasindan dolay;; trombosit

agregasyonu ile tiroid hormon diizeyi arasinda
o6nemli bir iliskinin oldugunu diistinmekteyiz.

Poster
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bositopenik purpura (ITP) etiyopatogenezinde
otoantikorlarla opsonize trombositlerin retikiilo
endotelyal sistem tarafindan prematiir olarak
yikilimi rol oynamaktadir. Son galismalar ITP'li
hastalarda o©zellikle T helper 1 (Th) hiicre
disfonksiyonu olmak tizere hiicresel immiin sis-
tem bozukluklari, interlskin (IL)-2 ve interferon
(IFN)-g gibi sitokinlerin olaymn patogenezinde rol
aldig1 gosterilmistir. Bu bilgiler ITP'nin baslangi-
cinda T hiicre aktivasyonu ve bunun sonucu ola-
rak B hiicrelerden otoantikor sentezinin basladi-
g1 desteklemektedir. Calismalarda leptin eksik-



liginin hiicresel immiin cevapta azalmaya yol
actig1 ve leptin verilmesiyle bu bulgularm diizel-
digi; leptin eksikligi olan farelerin otoimmiin has-
taliklara direngli olmasi ve leptin verilmesi ile
otoimmiinite olusumunun kolaylastig1 gosteril-
mistir. Leptin reseptorleriyle hematopoietik
sitokin reseptorleri arasindaki benzerlikler yag
dokusuyla lenfoid hiicreler arasinda leptinin ara-
cilik ettigi fonksiyonel bir aks oldugunu destek-
lemektedir. Bu ¢alismanin amaci, fakiiltemiz pe-
diatrik hematoloji- onkoloji departmaninda bir
yillik ITP profilini ortaya koymak, ITP tanist alan
hastalarda baslangic ve tedavi sonrasi leptin sevi-
yelerini tespit ederek ITP etiyopatogenezinde
leptinin roliintin degerlendirilmesidir. Calismaya
pediatri hematoloji bilim dalinda yeni tani ko-
nulmus ve daha once tedavi almamis 39 hasta (20
erkek, 19 kiz) alindi. Yas, cinsiyet ve viicut kitle
indeksleri uyumlu 24 sagliklh gocuk (12 erkek, 12
kiz) kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi.
Sekiz hasta herhangi bir tedavi verilmeden takip
edilirken, 25 hasta steroid, 5 hasta intravenoz
immiinglobulin (IVIG) ve 1 hasta ise steroid ve
IVIG verilerek takip edildi. Tedavi rejimine gore
steroid tedavisi alanlar ve steroid tedavisi alma-
yanlar, tanilarina gore ise akut ve kronik olarak
(10 kronik, 29 akut) ikiser grup olusturuldu. Has-
talardan baslangicta ve tedavinin 5. giliniinde
plazma leptin seviyeleri icin kan 6rnegi alind1
Hasta grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda
leptin seviyeleri acisindan aralarinda anlaml: fark-
lilik tespit edilmedi. Akut ve kronik hasta grubu-
nu kendi aralarinda ve kontrol grubu ile karsilas-
tirdigimizda leptin seviyeleri agisindan aralarinda
anlamli farklilik bulunmadi. Steroid tedavisi alan
ve almayan grup karsilastirildiginda tedavi sonra-
s1 5. giin leptin seviyelerinin steroid tedavisi alan
grupta anlamli derecede yiiksek tespit edildi
(p<0.05). Sonug¢ olarak hastanemiz pediatri de-
partmanlaria bir yillik siire zarfinda yeni vaka
olarak basvuran hastalarin % 0.22’sinin, pediatrik
hematoloji-onkoloji departmanina basvuran has-
talarin ise % 6.4’tintin akut ITP tanis1 aldig1 tespit
edildi ve ITP'nin etiyopatogenezinde leptinin
roliinin olmadigl, steroid tedavisinin leptin
salinimini uyardig kanaatine varild.
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ulier sendromu(BSs), klinikte kanamalar ,

laboratuvarda, uzamis kanama zamani,
trombositopeni ve periferik yaymada dev
trombositler, ristosetin ile trombosit
aggregasyonun bozuklugu ve platelet

glikoproteinlerinden glikoprotein Ib/IX/V eksik-
ligi veya yoklugu ile giden otosomal resesif olarak
gecen herediter trombosit hastaligidir. 22 yasin-
daki erkek olgu, refrakter idiopatik
trombositopenik purpura tanisi ile takip edilirken
splenektomi yapilmistir. Daha sonra trombosit
fonksiyon testi ile ristosetin ile trombosit
agregasyonun olmamas: ve flowsitometride
glikoprotein (%2.1) saptanmasi tizerine Bernard-
Soulier sendromu tanisi?Ib konulmustur. GPIX
gen dizi analizi sonucunda peptid iginde
Cys8(TGT)-- --Arg(CGT) yer degisimi ile sonugla-
nan bir mutasyon saptanmistir. Bu mutasyon
literattirde BSs'lu olgularda GPIX'da benzer dizi-
liste saptanan ikinci mutasyondur.
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oner bypass cerrahisi (CABG) sonrasinda gelisen
erken veya geg graft tikanikliklar: bu alandaki en
onemli problemdir.Erken antiplatelet veya
antikoagulan kullanmimi 6zellikle aspirin kullanimi
graft tikanikligini azaltmakla beraber, hastalarin
onemli bir kisminda aspirin bu konuda etkili ola-
mamaktadir.Aspirin direnci olarak tanimlanan
thromboxane sentezinin inhibisyonu ile olusturu-
lan antiagregan etkinin olmamas: , bu konuda
baslica nedenlerden biri olarak belirlenmistir.Bu
calisma CABG sonrasinda 6zellikle safen venlerin
kullanimlarinda gelisen reokliizyonlarda aspirin
rezistansimin varliginin arastirilmas: amaglanmis-
tir. Olgular: Calismaya CABG sonrasida 100-300
mg /gun aspirin kullanirken reokluzyon semp-
tomlar1 gelisen 44 hasta alindi. Kollagen /ADT
(CT/ADP) ve Kollagen /epinefrin (CT/EPI) ile
olusan cevaplar PFA-100 (Platelet Function
Analyzer,Dade Behring )sistemi ile ¢alisildi. Bul-
gular:44 hastanin 23’tinde aspirine cevapsizlik



saptanmasina ragmen bu grupta tikanikligi olan
ve olmayanlar arasinda anlaml fark saptanma-
di.Aspirin yanit1 olan ve olmayan gruplar karsi-
lastirildiginda da anlamh fark saptanmadi. Ancak
MPV, CT/ADP ve CT/EPI degerleri aspirin ce-
vapsizligl olan grupta,olmayan gruba gore daha
yiksek bulundu. Sonu¢ olarak; safenoz
aortokoroner ven graft tikaniklarinda aspirin di-
rencinin ¢ok Onemli olmadifl, patogenezde
hemostatik faktorler ile birlikte multifaktoriel
etkilerin 6nemli rol oynadig1 saptanmustir.
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bositopenik purpura (ITP) hem gocukluk hem de
eriskin yas grubunda goriilen immiinolojik bir
mekanizmaya baglh olarak gelisen ve kanamalarla
kendini gosteren bir hastaliktir. Kronik ITP siklik-
la 20- 40 yaslarindaki geng eriskinlerde rastlanan
ve spontan iyilesmenin nadir oldugu formdur. Bu
calismada 2001 - 2004 yillar1 arasindaki siirede ITP
tanist konulan 39 olgu, klinik seyir ve tedavi so-
nuclar1 yoniinden retrospektif olarak incelendi.
Yaslar1 16 ile 84 arasinda (ortalama yas 32.7 yil)
degisen olgularin 30"u kadin 9'u erkek idi. Olgu-
larmn baslangi¢ trombosit degerleri 0.6 x 109/1 ile
45 x 109/1 arasinda degismekteydi (ortalama 14.3
x 109/1). Tamu sirasinda olgularin en sik olarak
purpura, burun kanamasi, hematiiri, menoraji ve
gastrointestinal sistem kanamasi semptomlar: ile
bagvurduklar: goriildii. Trombosit sayisi ytiksek
olan ve herhangi bir kanama sikayeti olmayan 5
hasta tedavisiz izlenmektedir. Tedavi uygulanan
34 olgunun tiimiinde baslangi¢ tedavisi olarak 1
mg/kg dozunda prednizolon baslandi. Prednizon
tedavisi alan hastalarin 25’si steroide cevap verdi.
Bunlardan 15 inde tam remisyon saglanirken
kortikosteroid tedavisine yanit veren 10 hastada
ise steroid dozu azaltilirken trombosit sayis1 dii-
stis gosterdi. 9 hasta ise trombosit sayisinin 4 haf-
talik tedaviye ragmen < 50 x 109/1 olmas1 nedeni
ile tedaviye yanitsiz olarak kabul edildi. Besi
steroide bagimli ve 7’si de steroide cevapsiz top-
lam 12 olguda splenektomi yapildi. Splenektomi
sonras1 9 hastada remiyon saglanirken 3 hasta ise
splenektomiye yamitsiz olarak kabul edildi.
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Splenektomiye yanitsiz 3 hasta ve splenektomiyi
kabul etmeyen 7 hastada ise immiinstipresif teda-
vi verildi. Splenektomiye yamitsiz bir hastada
siklofosfamid ve azatiyoprin tedavilerinden sonra
mikofenol mofetil ile remisyon sagland.
Splenektomiye yartsiz iki hastada ise Danazol ile
tedaviye devam edilerek 40-50 bin civarinda
trombosit sayist saglandi. Splenektomiyi kabul
etmeyen 7 hasta ise baslanan danazol, tedavisi ile
iliml1 yanut elde edildi. Bu stire i¢inde olgulardan
hi¢ biri ITP’ye bagli komplikasyonlar sebebiyle
kaybedilmedi. Sonug olarak kortikosteroid tedavi-
si baslanan ITP olgularinin %73.5’inde baslangig
kortikosteroid cevabi saglanirken, tam remisyon
orani %44 olarak belirlendi. Splenektomi yapilan
olgularin ise % 75’inde remisyon saglandu.
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trombositopenik purpura (ITP) tedavisinde gii-

niimiizde en  ¢ok  kullanilan  ajanlar
glukokortikoid, intravenoz
immunoglobulin(IVIG) ve intraventz anti-D

immunoglobulindir. Klinisyenin ITP hastas1 icin
tedavi secimini etkileyen bazi faktérler oldugu
bilinmektedir. Tedavi se¢imini belirleyen faktor-
ler; hasta icin en etkili, uygun, giivenilir, yan etki-
si az ve maliyeti diisiik tedaviyi icermektedir. Bu
calismada, ITP’li ¢cocuk hastalarda etkin trombosit
say1 ve siirekliligini belirlemek tizere Ankara’da
birden ¢ok merkezde izlenen akut ve kronik ITP’li
hastalarin tedavi gerektiren trombositopenik atak-
lar1 ve kullanilan tedaviler incelenmek istenmistir.
Hastalara uygulanan tedaviler 5 gruba ayrilmistir.
Grupl: Yiksek doz metilprednizolon(YDMP)
verilen ataklar Grup 2: IVIG verilen ataklar Grup
3: Anti D verilen ataklar Grup 4: YDMP+IVIG
verilen ataklar Grup 5: YDMP+Anti-D verilen
ataklar Tedavi oncesi trombosit sayimlar1 yapil-
mis, tedavinin birinci ve ikinci giinti, birinci, ikin-
ci, ticinci ve dordiincii haftalarinda trombosit
sayimlar1 kaydedilmistir. Tedavi cevabi, uluslara-



ras1 diizeyde genel kabule uyarlanarak 14.gtinde
trombosit sayiminin 30x109/1 nin tizerine ¢tkmasi
olarak belirlenmistir. Anti-D alan hastalarin ayrica
belirlenen haftalarda Hb ve retikulosit takipleri de
yapimustir. Calismanin amaci ilag, siire ve doza
gore en uygun protokolii belirlemek olmustur.
Ayrica tedavinin, acil durumlarda ailenin bulun-
dugu ortamda uygulayabilme kolayliginin olmasi
amaglanmistir. Arastirma halen devam etmekte-
dir. elde edilen sonuclara gore kombine tedavile-
rin etkinlikleri daha iyi olup kendi aralarmdaki
etkileri birbirlerinden farkli degildir.Genelde ITP
tedavisinde protokoller tedavi dozuna gore 2-7
glin arasinda degisiklik gostermektedir. Tek doz
YDMP (30mg/kg) ile Anti-D(50-75pg/kg) tedavi-
sinin daha ucuz ve kolay uygulanabilir oldugu
sOylenebilir.
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B hiicrelerini baskilayici etkisinden dolay1 pekgok
otoimmun hastaligin tedavisinde yeni bir secenek
olarak kullanilmaya bagslamistir. Bu calismada
kronik ITP tanusi ile klinigimizde izledigimiz yas-
lar1 7-15 arasinda olan 4 hastada rituksimabin
etkinligini degerlendirdik. Olgularimiz
rituksimab kullanmadan 6nce 2-5 yildir kronik
ITP tarust ile takip edilmekte olup, steroid, immun
globulin, anti-D gibi kronik ITP de kullanilan
tedavi secenekleri uygulanmasina ragmen cevap
vermemislerdi. Calisma 6ncesi trombosit sayilari
<12x109/L idi. Rituksimab 375mg/m?2 haftada bir
kez 4 hafta stiresince uygulandi. Tedavi sonrasi
olgularimiz 3-7 ay arasinda izlendi. Birinci olgu-
muzun trombosit sayisi tedaviden hemen sonra
150x109/L {tizerine ¢ikt1 ve 6 aylik takibinde hig
diisme goriilmedi. Ikinci olgumuzun trombosit
sayilar1 50-100 x109/L, tigtincii olgumuzda ise 20-
50x109/L seviyesinde stabil olarak seyretti. Dor-
diincti olgumuzun ise trombosit sayisinda artis
goriilmedi. Rituksimab verilmesi sirasinda énemli
bir yan etki gortilmedi. Olgularimizin izleminde
infeksiy6z komplikasyon saptanmadi. Sonug ola-
rak rituksimab ¢ocukluk ¢ag1 kronik ITP tedavi-
sinde giivenle kullanilabilecek etkili bir segenek-
tir.
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bositopenik purpurada(iTP) dalak antikorlarin
yapildig1 ve trombositlerin yikildig: yer olarak rol
alir. Bu nedenle ikincil tedavi olarak splenektomi
uygulanir. Bu calismada hematoloji bslumiimiiz-
ce 2001-2004 mart aylar1 arasinda ITP tanist konu-
lup splenektomi uygulanan ya da daha énce ITP
tanisiyla splenektomi olmus ve klinigimizin taki-
bine giren 29 olgu klinik gidis yoniinden retros-
pektif olarak incelendi. Olgularm splenektomi
yapildig1 donemde yaslar1 17-51 (ortalama 28 yas)
arasindaydi. 19'u kadin ve 10'u erkek idi. Tum
olgular steroid tedavisi almistt ve splenektomi
yapilan bu olgularmn 20'i (%69) steroid bagimli,
9u (%31) ise steroid cevapsizdi. Tani ile
splenektomi arasindaki stire 2-120 ay (ortalama 16
ay) arasinda degismekteydi. Operasyon 6ncesi 21
olgu steroid, 1 olgu pulse steroid, 3 olgu anti- D, 3
olgu intravensz immunglobulin(IVIG) ve 1 olgu
da  siklofosfamid tedavisi aldi  Olgular
splenektomiye cevap yoniinden 3 grupta deger-
lendirildi. Tam cevap platelet >150x109/L, kismi
cevap platelet >50x109/L ve cevapsiz platelet
<50x109/L ya da tedavi uygulanan seklinde idi.
Aym1 zamanda bu cevap oranlar1 operasyon son-
rast donem ve uzun doénem olarak degerlendiril-
di. Takip stiresi 2-240 ay (ortalama 33 ay) arasinda
idi. Operasyon sonrasi olgularin 17'inde tam ce-
vap(%59), 4'tinde kismi cevap(%14) ve 8'inde
cevapsiz(%27) iken uzun doénemde bu oranlar
sirastyla tam cevap 15(%52), kismi cevap 4(%14)
ve cevapsiz 10(%34) idi. Splenektomi sonrasi ce-
vapsiz olgularin 6'ma siklosporin tedavisi verildi
ancak 4 olguda yamit alindi, 2 olguda ardindan
danazol tedavisine gecildi. 2 olgu sadece danazol
tadavisi aldi. 1 olguya siklosporin ve danazol
tedavisine yanit vermedigi igin vinkristin verildi.
1 olgu da azatioprin kullandi. 20 olgu son kontrol-
lerinde hala ilagsiz izlenmekteydi.

Poster



AKUT VE KRONIK iDYOPATIK
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yillar1 arasinda Idyopatik trombositopenik
purpura (ITP) tanisiyla klinigimize yatirilip takip
edilen 122 akut ve kronik hastadan 70'inde tedavi
Oncesi ve sonrasi sitokin profillerine bakildi. Va-
kalarin 33'i(%47) Akut ITP, 37'si(%53) kronik ITP
idi. Erkek/kadin orani akut ITP vakalarinda
1/3.5, kronik ITP’de 1/2.3 idi. Hastalarin median
yast Akut ITP’de 25(15-83), kronik ITP’de 30(18-
63) idi. Bu hastalarda ayrica ilk basvurular: esna-
sinda lenfosit antijenleri (CD4, CD8 ve
CD19),otoimmun antikorlar (Antintikleer antikor-
ANA ve Antids DNA) ve lupus antikuagulani
(LA) durumuna bakildi. Akut olgularda tedavi
Oncesi ve sonrast degerleri ortalamasi sirasiyla
soyleydi; IL-1:5.0+0.0 ve 5.0£0.0, IL-2: 874565 ve
7824370 (p=0.180), IL-6: 6.2+11.5 ve 6.6£7.5
(p=0.276) , TNF-alfa:5.94#3.3 ve 5.7#25
(p=0.593)idi. Kronik olgularda ise; IL-1: 5.0+0.0 ve
5.0£0.0, IL-2: 7684370 ve 714+236 (p=0.068), IL-
6:42439 ve 43+3.7 , TNF-alfa: 7.4+7.7 ve
4.7£1.7(p=0.180) idi. Akut olgularda ilk basvuru
esnasinda CD3 :%46, CD4 :%36, CD8 :%22, CD19 :
%20 idi. Kronik olgularda ise ilk basvuru esnasin-
da CD3 :%56, CD4 :%33, CD8 :%27, CD19 :%14
idi. Akut olgularda ANA pozitifligi %30 olguda,
Anti-ds DNA pozitifligi hicbir olguda olguda
saptandi. Kronik olgularda ANA pozitifligi %40
olguda, Anti-ds DNA pozitifligi %1 olguda sap-
tandi. Akut olgularda LA pozitifligi %4 olguda,
Kronik olgularda LA pozitifligi %24 olguda sap-
tandi. Akut ve kronik olgularin hicbirinde bu
analizler yapildiginda aktif enfeksiyon yoktu ve
sonucu etkileyecek bir ilag kullanimi s6z konusu
degildi.
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ANTITIROID TEDAVIYLE DUZE-
LEN TROMBOSITOPENI VAKASI
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1 Ondokuz Mays Izniversitesi, Hematoloji Bilim Dal
2 Ondokuz Mayis Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dah

herhangi bir sikayeti olmayan bayan hasta Ekim
2003 de kendisine splenektomi 6nerildigini fakat
bu tedaviyi istemedigini belirterek poliklinige
basvurdu. Trombosit degeri 15 000/mm? olan
hastanin, Mayis 2003 tarihinde ITP tanis1 aldigs, 1
aylik 1 mg/kg steroid tedavisiyle trombositlerinin
157 000/ mm? degerine ulastig1 ve dozunun azalti-
larak kesildigi 6grenildi. Ekim 2003 tarihli kontro-
liinde trombosit degerlerinin 13 000/ mm?3 olmasi
tizerine  tekrar  steroid tedavisi  verilip
trombositleri yiikseltildikten sonra splenektomiye
verilmesi kararlastirilmis. Splenektomi istemeyen
hasta tekrar degerlendirilmeye alindi. HBsAg,
Anti HCV, Anti HIV, ANA, Anti-ds DNA sonug-
lar1 negatif olarak tespit edildi . Ust batin USG de
splenomegalisi ve aksesuar dalagl goézlenmedi.
sT3 degeri 5.2 pg/ml (2.3-4.2) , s T4 degeri 1.32
pg/ml (0.89- 1.8) , TSH 0.13 (0.35-5.5) bulun-
du.Tiroid ultrasonunda : Tiroid sag lobu 78x28x33
mm biiytiklugiinde, en biiyiigii 24 mm ¢apl solid
izoekoik nodiiller, tiroid sol lobu 82x30x29 mm
biiytkliigiinde, en biiytigii 33 mm capli izoekoik
nodiilller tespit edilmis olan hastaya antitiroid
tedavi olarak propisil 300 mg baslandi.Hastanin 3
hafta sonra yapilan hemograminda trombositler
160 000/mm3 olarak tespit edildi. Takiplerine
gelmeyen hastanin son durumu hakkinda bir bilgi
yoktur fakat 3 haftalik antitiroid tedaviyle
trombosit degerlerinin normal simirlara ulasmasi
anlamli bulundugu icin ITP li hastalarda tiroid
fonksiyon testlerini mutlaka degerlendirilmesi
gerekliligini hatirlatmas: acisindan vaka bildirimi
yapilmasina karar verildi.
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n (Hcy), diyet ile alman metiyoninin
demetilasyonu sonucu olusan ve protein yapisina
katilmayan, yapisinda stilfidril grubu bulunduran
bir amino asittir. Hiperhomosisteinemi, arteriyel
ve venoz tromboza yol acan bir durumdur. Folat,
vitamin (vit.) B12 ve vit. B6 eksikliklerinin
hiperhomosisteinemi etyolojisinde rolii oldugu
bilinmektedir. Kronik myeloproliferatif hastalig
(KMPH) veya kronik hemolitik anemisi (KHA)
olanlarda tromboz riskinin normal popiilasyona
gore daha fazla oldugu ve bu hastalarda plazma
folat ve vit. B12 diizeylerinin normal popiilasyona
gore daha dustik oldugu gosterilmistir. Ancak
distik vitamin diizeyleri ve
hiperhomosisteineminin, KMPH ve KHA’de
tromboz etyolojisindeki yeri tam olarak belirle-
nememistir. Bu ¢alismada, KMPH veya KHA’de
tromboz siklig1 ve tromboz {izerinde Hcy diizey-
lerinin etkisi ile Hcy diizeylerinin folat, vitamin
B12 ve vitamin B6 ile iliskisinin arastirilmasi ve bu
sonuglarin saghkli kontrol grubu ile karsilastiril-
mas1 amaclandi. 1.U. C.T.F. Eriskin Hematoloji
Bilim Dal1 polikliniginde kayitli olan, KMPH veya
KHA 41 hasta ve hastalarla ayn1 yas ve cinsiyette
40 adet saghikh kisi ¢alismaya alindi. Hasta ve
kontrollerin plazma folat, vit. B12, vit. B6 ve total
Hcy (tHcy) diizeyleri tespit edildi. Tiim hasta ve
kontrollere alt ekstremite ventz sistem
ultrasonografisi yapildi. 81 olgunun higbirinde
akut derin ven trombozu yoktu. Tum hastalar
gecirilmis  arteriyel, vendéz tromboz ve
komorbidite agisindan sorgulandi. 6 hastanin 10
adet trombotik olay gecirmis oldugu ve 17 hasta-
da cesitli komorbiditeler bulundugu goriildii.
Hasta ve kontrol grubundaki kisilerin sigara
anamnezleri paket/yil olarak kaydedildi. Yeni
trombotik olaylar acisindan 81 olgu yaklasik 12 ay
sureyle izlendi ve 1 hastada tromboz gelistigi
gozlendi. Trombozu olan hastalarda F V Leiden
ve Protrombin 20210 gen mutasyonu bulunma-
maktaydi ve Protein C, Protein S ve Antitrombin
diizeyleri normaldi. Kontrollerin tHcy diizeyi
hastalara gore anlamli (p<0,05), KMPH hastalari-
nin vit. B12 diizeyleri kontrollere gore ileri dere-
cede anlamh yiiksek bulundu (p<0,01). Folat ve
vit. B6 diizeyleri agisindan iki grup arasinda ista-
tistiksel fark tespit edilmedi. Kontrollerin sigara
tiketim diizeyi hastalara gore daha fazla olmakla
birlikte iki grup arasindaki fark istatistiksel an-
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lamlilik smirimi asmadi (p=0.052). Calismamiz,
inceledigimiz hastalarda goriilen trombozlar ile
vitamin dtizeyleri ve tHcy arasinda korelasyon
olmadigini, tHcy ile folat diizeyleri arasinda nega-
tif korelasyon (r=-0,312, p=0,047), sigara tiiketimi
ile tHcy diizeyleri arasinda pozitif korelasyon
(r=0.310, p=0.048), komorbidite ile tromboz ara-
sinda ise pozitif korelasyon (r=0,248, p=0,025)
oldugunu gostermistir. Bu hastalik gruplarinda
goriilen tromboz etyolojisinde komorbidite 6nem-
li bir faktor olabilir. Ayrica bu hastalarda tHcy
diizeylerini duistik tutmak amaciyla folat yyerine
koyma tedavisi uygulanmasinin ve sigara tiiketi-
minin azaltilmasimin tromboz gelismesini 6nleye-
bilecegini diistinmekteyiz.
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tromboz (SVT) pediatrik yas grubunda nadir go-
riilmesine ragmen vakalarin %16 civarinda
mortalite riski olmasi ve %22’sinde kalic1 nérolo-
jik hasar birakmasi nedeniyle ciddi bir klinik du-
rumdur. SVT cocuklarda sik goriilmedigi icin
daha ¢ok olgu sunumlar: seklinde yayinlar vardir.
Ulkemizde ise ¢ocukluk ¢ag1 trombozlari nadir
degildir fakat cocukluk ¢ag1 SVT hakkinda detayl
bir bilgi yoktur. Bu calismada 2000-2004 yillar1
arasinda Ankara’da iki ayr1 merkezde goriilen 13
sindvendz trombozlu hastanin klinik bulgular1 ve
tromboza neden olan akkiz ve herediter risk fak-
torleri arastirilmak istenmistir. Hastalar 1 ay ile 17
yas arasinda olup ortalama 5,3 yasindaydilar.
Onti¢ hastanin 4’1 1 ay ile 11 ay , 4'ti 12 ay ile 5
yas, 2'si 6 ile 10 yas, 3'tt 10 yasin tizerindeydi.
Hastalarin 7’si kiz, 6’s1 erkekti. Tromboz lokali-
zasyonu 8 (% 62) hastada sagittal sinus, 2 (%15)
hastada transvers sinus, 2 (% 15) hastada sinus
rektus, 1(%8) hastada sigmoid sinus trombozu
vardir.Transvers sinus trombozu olan 2 hastada
ayrica sigmoid ve sagittal sinus trombozu da var-
di. Alttaki hastalik ve durumlar incelendiginde;
13 hastanin 10 (% 78)'unda tromboza yatkinlik
yapan bir durum oldugu gorildi. Altt (% 46)
hastada infeksiyon, 1(% 8) hastada hidrosefali
nedeniyle gecirilmis ventrikuloperitoneal sant
operasyon Oykiisti, 1(% 8) hastada stirekli
intravenoz kateter kullanimi, 1(%8) hastanin agir



kombine immun yetmezligi olmasi nedeniyle
intraventz immunoglobulin tedavi gereksinimi ve
1(% 8) hastada da ALL tedavisi siwrasinda L-
Asparaginaz kullanimi vardi. Hastalarin basvuru
yakinmalary; basagrist (4; %31), nobet gegirme (4;
% 31), biling kayb1 (3; %23), fokal nérolojik bulgu
(5; %38), difftiz norolojik bulgu (1;% 8) idi.
Tromboza yatkinlik yapan kalitsal risk faktorleri;
iki vakada Faktor V G1691A mutasyonu igin
heterozigotluk, 1 vakada homozigotluk, 2 vakada
protrombin G20210A mutasyonu igin
heterozigotluk bulundu. Her iki mutasyon siklig1
% 38 idi. Hastalarin higbirinde ailede tromboz
oykiisti yoktu. Bu bulgularla, SVT, bes yas altin-
daki cocuklarda daha sik goriilmektedir (% 62) ve
daha ok sagittal sinuste gelismektedir. Bu yas
grubunda o©zellikle bas ve boyun infeksiyonlar:
tromboza en ¢ok yatkinlik yapan durumu olus-
turmaktadir.
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st lenfomali1 (HDL) hastalarda  venoz
tromboembolizm (VTE) sik (%6.6-13.3) goriilmek-
tedir. Bilim dalimizda HDL tamst konulan 39
hasta (20'si erkek, yas ortalamasi 58+15) VTE var-
lig1 yontinden incelendi. REAL simiflamasina gore;
hastalarin 20’sine (%51) difftiz biiyiik B hiicreli
(DBBHL) ve 4’'tinde (%10) kiigiik lenfositik, 3’er
hastaya (%8) T hiicreli Mantle ve primer
mediastinal buytik hiticreli (PMBH) HDL tanisi
konuldu. Hastalarm %23’ti indolent lenfoma idi.
18 hasta (%46) evre-IV’'de iken, 35 hastada (%90)
ekstranodal tutulum saptandi. En sik ekstranodal
tutulum kemik iliginde idi. Hastalarin 4'i.(%10)
yalniz radyoterapi, 24'ti (%62) yalniz kemoterapi
aldi. Baglangicta CHOP/CNOP rejimleri (%49) en
stk uygulanan kemoterapi iken, 7’sinde (%18)
proMACE- CytaBOM, 4'tnde (%10) ise
CNOP/CHOP+Rituximab kombinasyon kemote-
rapisi uygulandi. Hastalarin 28inde (%72)
remisyon elde edildi, 8 hastada (%21) relaps iz-
lendi. 26 hasta (%67) halen yasiyordu. 6 hastaya
(%15) otolog kok hiicre transplantasyonu (KHT)
uygulandi. KHT uygulanan hastalarin 3't (%8)
olurken bir hasta tam iki hasta kismi remisyona
girdi. En sik oliim nedenleri progressif hastalik
(%23) ve kemoterapiye bagli toksisite (%8) idi.
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Ortalama yasam siiresi 24423 ay (ortanca 12 ay, 1-
84 ay aralik) iken indolent lenfomali hastalarda
ortanca yasam stiresi daha uzundu (46 aya karsi
10 ay, p=0.021). 39 HDL'l1 hastanin 3’tinde (%8)
derin ven trombozu saptandi. Bu hastalarin 3’1 de
agressif lenfomal1 (2’si DBBH, 1'i Mantle) ve evre-
IV’de idi. Hastalarin birine proMACECytaBOM,
2’sine ise CHOP/CNOP+Rituximab protokolii
uygulandi. Ug¢ hastada da (%100) ekstranodal
tutulum mevcuttu (p=0.032). Ekstranodal tutulum

bolgeleri santral sinir sistemi, kemik iligi,
perikard, dalak, sakral pleksus idi. Ug hastada da
D-dimer >500 ng/ml idi ve  Dopler

ultrasonografide DVT saptandi. DVT gelisen has-
talarda APC direnci, protein C ve S, antitrombin-
I diizeyleri normaldi. DVT’lu rélaps gosteren ve
otolog kok hiicre transplantasyonu (OKHT) yapi-
lan hasta OKHT sonrasi progressif hastalik nedeni
ile oldii, kemoterapi uygulanan diger iki hasta
tam remisyondaydi. DVT saptanan hastalarda
enoksiparin ve kumadin kullanildi. Ortanca ya-
sam stiresi DVT’lu hastalarda 10 ay iken DVT
olmayan hastalalarda 13 ay idi (p>0.05). DVT'lu
hastalarda yas, cins, lenfoma ve uygulanan kemo-
terapi tipleri arasinda da fark bulunmadi (p>0.05).
ileri evrede, ekstranodal tutulumu olan HDL'It
hastalarda DVT beklenenden daha sik olabilir.
HDL'l1 hastalarda DVT ve VTE oranlarini daha iyi
belirlemek icin ileri aragtirmalar yapilmalidur.
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dogan hemostatik sistemi eriskinden farkliliklar
gosterir. Dogal antikoagulan diizeyleri dogumda
diistik bulunmasma ragmen saghkl yenidoganda
spontan tromboz gelismez. Ancak antikoagulan
ve fibrinolitik sisteminin fizyolojik
hipofonksiyonuna bazi risk faktorlerinin eklen-
mesi ile yenidoganlarda hemostatik sistemin den-
gesi patolojik kosullarda kolaylikla tromboz lehi-
ne  donebilir.  Sepsiste  koagulasyon ve
inflamasyonun  sistemik  aktivasyonu ile
mikrovaskiiler yatakta fibrin olusumu meydana
gelir. AMAC: Bu calisma saglikli ve sepsisli
yenidoganlarda dogal inhibitorlerin arastirilmasi
amaci ile planlandi. MATERYAL ve METOD:
Hasta grubu olarak SDU Tip Fak. Yenidogan Ser-
visinde takip edilen, klinik ve laboratuar ile



sepsis tamist alan 16 yenidogan, kontrol grubu
olarak SDU Tip Fak. Yenidogan Servisi'nde takip
edilen sepsis tespit edilmemis 30 yenidogan ¢a-
lismaya dahil edildi Calismaya dahil edilen tiim
yenidoganlarda AT-III, protein C, protein S, D-
dimer, fibrinojen, PT, aPTT, TT diizeyi kontrol
edildi. Sepsisli yenidoganlarda bir hafta sonra bu
parametrelerin kontrolii yapildi. BULGULAR:
Calismaya dahil edilen ve klinik olarak sepsis
diistntilen hastalarda yapilan tam kan sayimla-
rinda absolti nétrofil ?sayilarmin, hemoglobin,
hemotokrit, platelet, CRP, IL-6 ve TNF- diizeyle-
rinin saglikli yenidoganlardan anlamli olarak
farkli oldugu belirlenerek dogal inhibitorlerin
arastirilabilmesi amaci ile AT-III, protein C, prote-
in S, Ddimer, fibrinojen, PT, aPTT, TT diizeyleri
degerlendirildi. Yapilan tetkiklerde AT-III, Prote-
in C ve protein S diizeyinin kontrol grubuna gore
anlaml olarak dustiik oldugu, PT, aPTT ve TT'da
da uzama oldugu saptandi. Ancak yenidogan
déneminde fizyolojik olarak diisiik olmas1 bekle-
nen degerler goz 6ntine alindiginda AT-III tedavi-
si gerektirecek diizeylerde olmadig izlendi. Bu
nedenle AT-III tedavisi uygulanmadi. Sonug ola-
rak; sepsisli yenidoganlarda dogal inhibitor dii-
zeylerinin kontrol grubuna goére anlamli olarak
diistik oldugu gosterildi.
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aglikli vericilerde allojeneik kok hiicre transplan-
tasyonu icin ve bunun yamnda grantilopoezin
saglanmasinda kullanilmaktadir. Ancak rhG-CSF
uygulamasi ile tromboz gelisimi arasinda ilisli
olabilecegi bildirilmistir. Bu nedenle, bu calisma-
da rhG-CSF'nin alt1 saghkl goniilliintin tam kan-
larinda trombosit agregasyonuna olan etkisi aras-
tirlldi.  Calismada tam kanda  trombosit
agregasyonu  igin  Lumi-lonized  Calcium
Aggregometer (Chrono-log Corporation, Model
560-Ca) kullanildi. Calisma igin ¢ ayr
diltisyonda (0.1, 1.0 ve 10 ng G-CSF/ml) rhG-CSF
solisyonu hazirlandi. Kontrol olarak rhG-CSF
soliisyonlarinin hazirlanmasinda kullanilan rhG-
CSF icermeyen diltient kullanuldi. Hazirlanan tig
rhG-CSF ve kontrol soliisyonu ile kanlar inktibe
edildi. Inkiibasyonu takiben ADP (5 ve 10 ?M) ve
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kollajen (2 ve 5 ?g/ml) ile agregasyon yanit1 ince-
lendi. 1nk1‘ibasyonu takiben, rhG-CSF'nin iig
diliisyonu ile kontrole gore ADP (5 ?M) ve
kollajen (2 ?g/ml) ile istatistiki olarak anlaml
trombosit agregasyon yanitinda artis saptandi.
Ancak 10 ?M ADP ve 5 ?g/ml kollajene, rthG-
CSF'nin yanlizca 1.0 ve 10 ng/ml’lik diltisyonlar:
ile istatistiki olarak anlamli agregasyon yanitinda
artis saptandi. Bu sonuglara gore tam kanda rhG-
CSF ile inkiibasyonu takiben trombosit
agregasyon yanitinda artis saptanmustir. Sonug
olarak rhG-CSF ile trombositlerin uyarilmalari,
agregasyon yanitlarini arttirarak, rhG-CSF uygu-
lanmasini takiben bildirilen tromboz gelisimine
katkida bulunuyor olabilir.
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agh semptomlarin azaltilmasi amaci ile kullanilan
hormon replasman tedavisinin(HRT) yan etkile-
rinden biri tromboza yatkinligin artmasidir. Boyle
bir riskin ¢ngoriilebilmesi durumunda HRT uy-
gulamalarinda daha segici olmak mitimkiindiir. Bu
amacla Dr.Zekai Tahir Burak Kadin Hastaliklar:
ve Dogum Hastanesi Menapoz Klinigine basvu-
ran hastalardan alinan 6rneklerde calisilan
Trombofili tarama testlerinin sonuglar1 degerlen-
dirilerek, orta yas grubundaki kadinlarda risk
faktorlerinin goriilme siklig1 incelenmistir. Mater-
yal: Menapoz polikliniginde takip edilen, 2003 y1l1
icinde trombofilik faktorlerin belirlenmesi igin
AUTF ne bagvuran, 31-67 yaslarinda (ortanca: 54)
84 kadin hastaya ait veriler analiz edilmistir. Yon-
tem: Koagtilometrik testler: Sitrath kandan ayrilan
plazma ornekleri calisma giintine kadar -25 C de
saklanarak Protein C(PC), Protein S(PS), ATIII,
Aktive Protein C rezistansi(APCR), Lupus
Antikoagtilan ve FaktorV,VIII dizeyleri BCS
otoanalizoriinde(Behring,- Almanya)
koagtilometrik olarak ol¢iilmiistiir. Gen Mutas-
yonlart: Protrombin (G21210A), Faktor V Leiden
(G169- 1A), Metilentetrahidrofolat rediiktaz
(MTHFR, C677T) gen mutasyonlarini tesbit etmek
icin EDTA I kan 6rneklerinden DNA izolasyonu



yapilmus; LightCycler sistemindeki PCR islemini
takiben ayni cihazda erime noktasi(Tm) analizi
yapilarak mutasyon varligi yoniinden analiz
edilmistir. Biyokimyasal parametreler:
Homosistein ~ diizeyleri ~ AUTF ~ Merkez
Laboratuvarinda olgiilmiistiir. Sonuglar: Faktor V
Leiden, Protrombin ve MTHFR gen mutasyonlar:
i¢in sirasiyla 16, 4, 42 (%19, %5,%50)olmak tizere
toplam 48 olguda pozitif bulunmustur. MTHFR
mutasyonu icin 8, FaktorV Leiden igin 1 kisinin
homozigot oldugu belirlenmistir. Faktor V Leiden
Mutasyonu olan hastalarin ikisinde (%12.5)
koagiilometrik olarak APCR pozitif iken; MTHFR
mutasyonu bulunanlarin 5inde(%11) homosistein
diizeyleri yiiksek bulunmustur. APCR veya
homosistein diizeyi yiiksek olan bu hastalar, gen
mutasyonlar: igin heterozigot idi. Prokoagulan
faktorlerden Faktor VIII ve FaktorV icin aktivitesi
normalin {istiinde bulunan hasta sayis:t sirasiyla
18(%21) ve 6(%7) idi. Protein C eksikligi 6(%7) ,
Protein S eksikligi 23(%27), Lupus Antikoagiilan
3(%3.6) hastada pozitif bulunmustur. Hastalarin
hicbirinde tromboembolik bir olay gozlenmemis-
tir. Yorum: Ostrojen kullanimu ile birlikte olunca
tromboz riskini 30 katma kadar arttirabildigi bili-
nen Faktor V Leiden mutasyonunun en sik karsi-
lasilan patoloji olmasi ve hastalarin yaklasik 1/5
inde goriilmesi bu testin hormon replasmani yapi-
lacak kisilerde bir tarama testi olarak kullanilma-
sinin yararli olacagim dustindiirmektedir. Mutas-
yon tespiti testinin maliyeti yiiksek olsa da
koagtilometrik testlerden daha duyarli sonuglar
alinmustir.Protein S eksikligi gosterenlerin orani-
nin literattirdekinden ytiksek bulunmasi ve deger-
lerin referans araligindan gosterdigi sapmanin az
olmasi, referans degerlerin toplumumuzda bu yas
grubu icin yeniden belirlenmesi gerektigini isaret
etmektedir.
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boembolizm, kalitsal ve edinsel bir takim risk
faktorlerinin etkilesimi sonucunda ortaya ¢itkan ve
daha ¢ok erigkinlerde goriilen bir patolojidir. An-
cak, cocuklarda daha nadir goriilmesine karsin,
trombotik olaylarla ilgili raporlarin giderek artis
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gosterdigi izlenmektedir.
Methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR)
geninde C-T (C677T) degisimi son yillarda genetik
trombofilinin etiyolojisinde 6nemli bir rol oyna-
maktadir. Calismamizda, otomastoidit sonrasi
cerebral venoz trombus gelisen ve yapilan DNA
analizi sonucunda MTHFR polimorfizmini
(C677T) heterozigot olarak tasidig: tespit edilen
bir hasta sunulmaktadir. Ug yasindaki hasta, ates,
basagrisi, kusma sikayetleri ile getirildi. Ozgegmi-
sinde konjenital muskiiler VSD disinda bir patolo-
ji olmadig1 6grenildi. Yapilan klinik ve radyolojik
incelemeler sonucunda, sag otomastoidit, sag
internal serebral ven, galen veni, straight sinus,
sigmoid sinus ve transversus sinuste komplet, sag
internal juguler ven proksimalinde partial
trombus tespit edildi. Bilateral talamuslarda
venoz infarkt lehine intensite degisiklikleri tanim-
landi. Hastaya antibiyotik tedavisne ek olarak
once intravendz anfraksiyone ve ardindan
subkutan heparin ve klinigi stabillesince oral
warfarin tedavisi uygulandi. Trombus etiyolojisi
icin yapilan incelemelerde hastanin MTHFR
(C677T) polimorfizmini heterozigot olarak tasidig:
tespit edilmistir. Bir aylik hastanede kalis siiresini
takiben 6 ay stireyle oral warfarin tedavisi uygu-
land1. Tum radyolojik ve klinik sikayetleri gerile-
yen hasta sorunsuz olarak izlenmektedir. Hasta-
mizda oldugu gibi, MTHFR (C677T) gibi
trombofilik mutasyonlarin, otomastoidit gibi te-
tikleyici faktorler esliginde cerebral venoz
trombus gelisme riskini artirdigi ve etyolojide
aragtirilmas: geregini ortaya koymaktadir.
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et hastaliginin aktif doneminde tedavi oncesi ve
tedavi sonrasi trombosit aktivasyon belirteclerin-
den CD 62 (+) platelet ytizdesini, CD 41 ekspres-



yonunu, platelet-monosit, platelet-notrofil
agregatlar1 olusumunu arastirmak. Materyal ve
Metod : Bu ¢alismaya Uluslararas: Behget Calisma
Grubu olgtitlerine gore tani almis 18 Behget olgu-
su ile 10 saglkli kisi alindi. Olgularin 10 tanesi
yeni tan1 almus, 8 tanesi ise eski tanili olup hastali-
g1 aktif donemde olanlardi. Hasta grubunun 10'u
erkek 81 kadin , saghikl kisilerin 6's1 erkek 4’
kadindi. Klinik aktivasyon belirteci olarak tiveit,
vaskiiler tutulum, artrit, genital tilser segildi. Ak-
tivasyonla iligkili laboratuar belirteci olarak ise
sedimentasyon, CRP ve platelet sayis1 kullarldi.
Trombosit aktivasyonu ve trombosit-monosit,
trombosit-nétrofil agregatlar analizleri, Hemato-
loji Bilim Dali akim sitometri laboratuarinda
CD41FITC, CD62PPE monoklonal antikorla-
ri(Dako) kullanilarak FACS Calibur (B.D) akim
sitometrisinde yapilmistir. Bulgular: Tedavi ¢nce-
si trombosit aktivasyon belirteclerinden spontan
ve ADP ile uyarilmis CD 62 (+) platelet ytizdesi ,
spontan platelet-monosit agregatlar1 ve platelet-
notrofil agregatlar saglikli kontrol grubuna gore
anlamh ytiiksek bulundu(p>0.05). Behget hastali-
g imminsupressif tedavisi sonras1 CD 62 (+)
platelet ytizdesinde , platelet -monosit agregatlar:
ve platelet- notrofil agregatlarinda tedavi tncesine
gore azalma gozlenmesine ragmen olgu sayisinin
azhgmdan dolay: istatistiSe yansimadi. Sonug:
Behget hastalarinin aktif donemde trombositleri
aktive olmakta ve platelet-notrofil, platelet-
monosit agregatlari artmaktadir. Tedavi sonrasi
ise trombositlerin aktivasyonunda azalma egilimi
mevcuttur. Behget hastalarinda goriilen platelet
aktivasyonunun, plateletmonosit, platelet-notrofil
agregatlarmin artistnin  tromboz olusumunda
katkis1 oldugu diistintilmiistiir.
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da tromboz riskini artiran edinsel ve herediter
nedenleri tanimlamada 6nemli ilerlemeler kayde-
dilmigtir. Baslica ventz tromboz nedenleri
myeloproliferatif — hastaliklar, hipercoagulable
durumlar, oral kontaseptif kullanimi, kanserler,
antitrombin, protein C ve protein S eksikligidir.

184

Ayrica yakin gecmiste protrombin gen mutasyon-
lari, faktor V leiden ve hiperhomosisteineminin
vendz tromboozla ilgkisi tanimlanmustir. Bu vaka-
da portal ven, splenik ven ve siiperior mezenterik
vende akut trombozla basvuran bir hastada
tromboz nedenlerini ve tedavi yaklasimim sun-
may1 amagladik. Otuziki yasindaki bir bayan has-
ta bulant1 kusma ve siddetli karin agris1 sikayetle-
ri ile acil servise basvurdu. Opykiistinde oral
kontraseptif kullanim1 mevcuttu. Fizik muayene-
de, plapasyonda batinda minimal hassasiyet ve
sol kot kenarini 4 cm gecen splenomegali mevcut-
tu. Hastanin hemogram degerleri ve biyokimyasal
parametreleri LDH yiiksekligi disinda normaldi.
PA Akciger grafi, EKG normal, batin USG’de
splenomegali vardi. Dopler USG’ de portal vende
trombiis izlendi. Oral kontraseptif kesildi ve
heparin infiizyon tedavisi baslandi. Karin agrila-
riin artmasi {izerine gekilen spiral Batin BT’de
portal ven, splenik ven ve siiperor mezenterik
vende trombus izlendi. Heparin tedavisine ek
olarak hastaya trombolitik tedavi (tPA) uygulan-
di. Tromboz etiyolojiye yonelik olarak yapilan
incelemelerde oral kontraseptif kulamimi ve
heterozigot =~ metilentetrahidrofolat  rediiktaz
(MTHFR) mutasyonu ile birlikte
hiperhomosisteinemi saptandi. Aghik plazma
homosistein seviyesi 23.6 pumol/1 (0-12) olarak
olgildi. Hedef INR:2-3 olacak sekilde oral
antikoagulan tedavi baslandi. Semptomlar: kay-
bolan hasta tedavinin onuncu giiniinde taburcu
edildi. Oral kontraseptif kullanimi venéz tromboz
riskini artiran edinsel nedenler arasindadir.
Hiperhomosisteinemi bir metionin metabolizma
bozuklugudur, bir ¢ok ¢alismada arteryel ve
venoz trombozlara neden oldugu gosterilmistir.
MTHEFR mutasyonu ile birlikte
hiperhomosisteinemi bulunan hastalarda ilave bir
risk faktorii olarak oral kontraseptif kullanim
tromboz riskini artirabilir. Bu vakada oldugu gibi
akut yaygm tromboz saptanan hastalarda
antikoagulan tedavinin yaninda trombolitik teda-
vi yapilmasi hayat kurtarici olabilir.
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arda,infantlarda ve c¢ocuklarda kazamlmis ve
herediter risk faktorleri tromboz riskini artirir.
Infeksiyonlar,malignite konjenital kalp hastalikla-
r1- ,Behcet hastaligi,hemosistintiri,talasemi
major,bobrek hastaliklari,polisitemi, trav-
ma,cerrahi girisimler,SLE- ,otoimmun hastalik-
lar,karaciger ve kemik iligi transplantasyonlari,
dehidratasyon,hiperalimantasyon,santral ~ venoz
kateter uygulanmasi, obesite gibi nonherediter
risk faktorleri tromboz gelisimine neden olabilir-
ler.14 yasinda erkek hasta, Plastik ve
Rekonstriiktif =~ Cerrahi ~ Bolumiinde sirt-
ta,sakrumda ve topuktaki dekiibit tilserleri nede-
niyle izlenmekteydi.Oykiisiinden 2 ay 6énce Van
Yiiztincti Y1l Univer. Tip Fak’de halsizlik,ytiksek
ates, konfiizyon nedeniyle izlendigi,sepsis ve yay-
gin damar ici pihtilasma- (YDP) tamsi ile tedavi
gordiigli 6grenildi.Hastaya her iki ayak parmak-
larinda nekroz gelismesi nedeniyle cerrahi
amputaston uygulanmisti.Hasta Pediatrik Hema-
toloji Bolumiinde goriildiigtinde halsiz ve soluk-
tu.Tam kan sayiminda hemoglobin 9,2 g/dl,beyaz
kiire sayist 10.500/ mm3,trombosit sayisi
796.000/ mm3 koagiilasyon testlerinden PT: 12,7
sn,aPTT: 30 sn,INR: 1,16 fibrinojen: 592 mg/dl,D-
dimer:1,6 mcg/ml.Hasta iyilestikten sonra FVIII:
%225,2 U/dLFIX: %201,5 U/dlProtein C: %75,4
U/dlFaktorV Leiden (+/-) ve protrombin 20210
A (-/-) bulundu.Sakral ve topuk tilserleri cerrahi
tedavi yapilmadan iyilesti.Sirttaki kubital {ilser
Tensor Facia Latae Hatchett Flap yontemiyle cer-
rahi olarak tedavi edildi.Tromboz olan ¢ocuklarda
faktor V Leiden ve protrombin 20210 A (PT
20210A) mutasyonlar1 yiiksek oranda rapor edil-
mistir ve bu mutasyonlarin trombozlarda énemli
rol oynayabilecegi 6ne stirtilmiistiir.Akar ve ark.
285 saglikli Anodoluda yasayan bireyde FVL
1691G-A heterozigosite oranmi %9.8 ve allellik
sikigin1 %4.91 olarak saptamuslardir.Matsuda T.
YDPyi iki tipe ayirmustir. Birinci tipte,olgularda
serebral kanama disinda organ disfonksiyonu
nadir goriiliir.Hastalarda ciddi kanama semptom-
lar1 vardir.Arastirmact bu olgular1 “fibrinolizis-
dominant  YDP’ olarakta adlandirmustir.
Hemostatik tromboz asir1 fibrinolizis ile hizla
ortadan kaldirilir.Ikinci tipte, kanama semptomla-
r1  genellikle ciddi  degildir.Bu  olgular
"koagulasyon-dominant YDP’ olarak degerlendi-
rilmistir. Koagulasyon-dominant YDP’ninde en
fazla saptanan nedeni sepsisdir. Hastamizin kan
kilttirtinde Staphylococcus aureus iretilmis ve
hasta antibiyotik ve YDP’ye yo6nelik antitrombotik
tedavi almistir.Hastada tromboz gelisimi igin tig
herediter protrombotik risk faktori FVIIL: %225.2
U/dl, FIX: %201.5 U/dl ve FVL (+/-) saptandi.
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Sonug¢:Tromboz gelisen sepsisli hastalarda faktor
V Leiden ve protrombin 20210 A mutasyonlar1
gibi konjenital risk faktorleri ve FVIIIL, FIX diizey-
leri dlgiilmelidir. Hastada bu risk faktorleri sapta-
nacak olursa, ailenin diger tiyeleride taranmali ve
bu herediter risk faktorleri konusunda uyarilma-
lidirlar. Herediter protrombotik risk faktorlerinin
YDP'nin klinik prezantasyonunda rol oynayabile-
cegini distiniiyoruz.
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aginda tromboz nadir goriilen bir tablo olmasina
ragmen ( 0.07/10000), riskli grupta bu oran ol-
dukca yiiksektir (%2-12). Malinite bash basina bir
risk faktoriiyken kemoterapide kullanilan bazi
ilaglar  (6zellikle steroid ve L-asparaginaz)
tromboz riskini yiikseltmektedir. Son 18 ay icinde
BFM protokolii ile takip ettigimiz 5 ALL’li hasta-
da tedavinin 3-4. haftalarinda  dalginlik,
konviilziyon, strabismus sikayetleri gelismesi
tizerine ¢ekilen MR ve MR anjiografilerinde
kraniyel trombus ve buna bagh serebral infarkt
goriintiileri saptandi. Tum hastalar konjenital
trombofili nedenleri yontinden taranarak, DMAH
(enoxaparin) tedavisi bagland1 ve anti-faktor Xa
diizeyleri bakilarak doz ayarlamas1 yapildi. Has-
talarin  trombtise baglhi bulgular1 geriledi.
Strabismus sikayetiyle tan1 konan 1 hastada kalic1
gorme kaybi gelisti. Bir hasta, idame tedavisini
alirken, antitrombotik tedavi kesiminden sonraki
donemde hastalik niiksii ile kaybedildi. Cocukluk
caginda tromboz ve DMAH tedavisi ile deneyim-
lerin fazla olmamasi nedeniyle bu hastalarin bildi-
rilmesi uygun gortldii.
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mboli yiiksek bir morbidite ve mortalite oranina
sahiptir. Her ne kadar invazif tan1 yontemleri ile
pulmoner embolizm  hassas bir sekilde
talunabilirse de bu yéntemler pahalidir ve yiiksek
komplikasyon riski tagirlar. Invazif olmayan tani
yontemleriyle uygun tanisal akis diagramlari
olusturmak amaa ile ¢alismalar devam etmekte-
dir. Calismamizin amaci, pulmoner tromboemboli
ve / veya derin ven trombozu diistindiiren sika-
yet, muayene ve nonspesifik laboratuar bulgula-
rina sahip hastalarda plazma D-Dimer, alt
ekstremite Doppler ultrasonografi ve pulmoner
perfuzyon sintigrafi = (Tc-99m ile isaretli
makroagregat albumin) yontemleri ile klinik olasi-
liklar arasindaki tarusal iliskiyi incelemek ve la-
teks D-Dimer (Sigma Diagnostics Accuclot) testi-
nin tanisal degerini arastirmakti. Calismaya alian
53 hastanin 27’si kadin (%51), 26’s1 erkek (%49),
yaslar1 ise 22-93 arasinda idi. Klinik olarak olgula-
rin %45.2'sinde  yiiksek, %37.7’sinde orta,
%16.9unda da diistik klinik olasikli pulmoner
emboli vardi. Bu gruplarda D-Dimer (lateks) testi,
sirasiyla %91.6, %50, %44.4 oranlarinda pozitif
olarak saptandi. Derin ven trombozu hastalarin
yalmzca %42’sinde saptanmustir. Gruplar arasinda
D-Dimer pozitifligi oranlar1 arasinda anlaml fark
saptanmustir (p<0.05). Akciger perfiizyon sintigra-
fisi ile hastalarin % 49'unda yiiksek olasilikli, %
16.9’sinda orta olasilikli, %39.9’unda da diisiik
olasiliklt pulmoner emboli bulgular1 saptandi. D-
Dimer (lateks) testi bu gruplarda sirasiyla %92.3,
%66.6, %33.3 oranlarinda pozitifii. D-Dimer (la-
teks) testinin sensitivitesi % 92, spesifisitesi % 66
olarak bulunmustur. Sonug¢ olarak, klinik olasili-
g1in disiik oldugu venoz tromboemboli olgularin-
da D-Dimer (lateks) testinin negatif oldugu du-
rumlarda pulmoner emboli tanisinin dislanabile-
cegini; gerek klinik gerekse sintigrafik olasiligin
orta-yiiksek oldugu olgularda ise D-Dimer negatif
olsa bile ileri tetkik yontemleri ile (anjiogafi,
venografi, CT) arastirma yapilmasmn uygun
olacagini diisiiniiyoruz.
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kalp hastalig1 nedeniyle opere edilmis Down
sendromlu bir hasta, 14 aylikken hastanemiz acil
poliklinigine gastroenterit ve jeneralize tonik-
klonik nobet nedeniyle basvurdugunda agir
dehidratasyonu saptandi. Laboratuvar tetkikleri
sonucunda belirgin hipernatremik dehidratasyon
ve prerenal yetmezlik, yanisira agir metabolik
asidoz  oldugu  gorildi. Hastaya  agr
dehidratasyon ve metabolik asidozuna yonelik
tedavisi verildi. Yatisinin ikinci gtintinde sag alt
ekstremitede gelisen ©demi nedeniyle c¢ekilen
doppler ultrasonografide iliofemoropopliteal ven
trombozu saptandi. Hastaya diisik molekiiler
agirbikli heparin, daha sonra ise 6 ay siireyle
warfarin tedavisi verildi. Tromboza neden olabi-
lecek risk faktorleri arastirilan hastada, derin ven
trombozuna agir dehidratasyonun neden oldugu
diuistntildi. Bu vakayla agir dehidratasyonu olan
¢ocuklarm derin ven trombozu agisindan yakin
takibi, erken tan1 ve tedavi ile hastamizda oldugu
gibi basarili sonug alinabilecegi vurgulanmistir.
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Febril notropeni tedavisinde kullanulan antibiyo-
tiklere bagli gelisen immiin hemoliz nadir goriil-
mektedir. Burada, akut miyelomonositik 16semili
bir hastanin tedavisi sirasinda gelisen febril
notropenide kullamilan antibiyotiklerden birine
bagl olabilecegi diistintilen, ilaca bagli otoimmdiin
hemolitik anemi olgusu sunulmaktadir. OLGU: 43
yasinda erkek hasta; dis etlerinde sisme, son tig
ayda ortaya ¢ikan istahsizlik ve ilerleyici halsizlik
yakinmalar: ile poliklinigimize basvurdu. Fizik
muayenesinde; cilt ve mukozalarda solukluk, dis



etinde hipertrofi, ¢ok sayida periferal mikro-

lenfadenopatileri vardi. Hepatosplenomegalisi
yoktu. Tam kan saymminda lokosit 21.5x109/L,
monosit sayist  17.2x109/L, notrofil sayisi

1.29x109/L (PY’da %5 blast ve %79 oraninda
monosit ve promonosit tespit edildi ), Hb 6.81
g/dl, Hct %18.1, trombosit 44.4x109/ L, retikiilosit
%0.95 ve ESR 120 mm/1h saptandi. Kemik iligi
aspirasyonunda; eritroid dis1 hticrelerin % 51’ini
monoblastlar, premonositler ve monositler, % 26’
sin1 miyeloblastlar ve promyelositler olusturmak-
taydi. Megakaryosit ve eritroid hiicreler azalmist.
Kemik iligi biyopsisi hiperselliilerdi ve %5-10
CD15, MPO pozitif ve %60 CD68 pozitif immattir
hiicrelerle infiltre goriinimdeydi. Eritropoez bas-
kilanmis ve megakaryosit sayist azalmisti. Bu
bulgular 151¢1nda hastaya akut miyelomonositik
losemi tanist konuldu. Hastaya 3+7 protokolii
baslandi. Hastanin notropenisi kemoterapisinin
besinci giintinde derinlesti ve atesi ortaya ¢iktr. Bu
ylizden, hastaya febril notropeni protokolii bas-
land1.(piperasilin / tazobaktam ve amikasin ).
Antibiyotik tedavisinin dordiincti giintinde teda-
viye teikoplanin, sekizinci giintinde amfoterisin-B
eklendi. Antibiyotik tedavisinin on {iclincti gii-
niinde piperasilin / tazobaktam ve amikasin ke-
sildi. Dis etindeki olasi anaerobik enfeksiyon se-
bebi ile imipenem baslandi. Bu dénemde kan ve
diger kiilttirlerde herhangi bir tireme saptanmada.
Antibiyotik tedavisinin on besinci giintinde he-
moglobin diizeyi hizla diistii. Laboratuar bulgula-
r1 Hb 5.5 g/dL, total bil 7.6 mg/dL, indirekt bil 3.4
mg / dL, retikiilosit sayist 22 x 109/L, LDH sevi-
yesi 1187 U/L bulundu. Hemolitik anemi diisii-
niildi. IgG spesifik direkt antiglobulin testi pozi-
tifti. Soguk agglutinin negatifti. Bu bulgularla
hastada IgG sicak antikora bagli otoimmiin
hemolitik anemi olduguna karar verildi. Bu do-
nemde hastanin kemoterapisi tamamlanmisti
ancak hasta febril notropeni nedeni ile
teikoplanin, imipenem ve amfoterasin-B almaya
devam ediyordu. Atesi devam ettigi icin antibiyo-
tikleri kesilemedi. Hastaya 48 mg/gitin dozunda
prednisolon tedavisi baslandi. Prednisolon teda-
visinin sekizinci giintinde doz 96 mg/giin’e ytik-
seltildi. Hemoglobin seviyeleri yiikselirken
prednisolon tedavisi azaltilarak kesil-
di. TARTISMA: Akut miyeloblastik loseminin
tedavisinde kullamilan ilaglara bagh olarak
hemolitik anemi gelistigini gosteren az sayida
olgu sunumu vardir. Bunlardan bir tanesi
teikoplanin ile ilgilidir. Bunlardan birinde, koro-
ner arter bypass operasyonu sonrasi, yiizeyel
sternal yara enfeksiyonu gelisen bir hastada
teikoplanine bagli immiin hemoliz, digerinde
tazobaktam ile iligkili hemolitik anemi gozlenmis-
tir. Akut myeloblastik 16seminin tedavisi sirasin-
da kullanilabilen ilaclarla iligkili hemolitik anemi-
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lere ait yayinlarin sonuncusu amfoterasin-B ile
ilgilidir. Olguda antibiyotik tedavisinin on besinci
guniinde otoimmiin hemolitik anemi gelisti. Bu
esnada hastanin kemoterapisi tamamlanmist ve
hasta teikoplanin, imipenem ve amfoterasin-B’den
olusan  antibiyotik  tedavisi  almaktaydi.
Piperasilin/tazobaktam ve amikasin otoimmdiin
hemolitik anemi gelismeden once kesilmis-
ti.Cesitli hastaliklarin tedavisi sirasinda kullanilan
ilaglara bagl otoimmiuin hemolitik anemi gelisebi-
lir. Bu hastada, febril notropeni i¢in kullamilan
antibiyotikler ilaca bagli otoimmiin hemolitik
aneminin nedeni olabilir. flaca bagl otoimmiin
hemolitik anemi saptandiginda stipheli ilag kesil-
melidir. Fakat ilacin kesilemedigi durumlarda
steroidler hemolitik aneminin tedavisinde kullani-
labilir.
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TURKIYEDE INFLAMATUVAR
BARSAK HASTALIKLARINDA
PANCA, ASCA SIKLIGI VE AYIRICI
TANIDAKI YERI

1Selime Ayaz, *Seving Yilmaz, ‘Mesut Yalin Kilig, 2Bilge
Tung

1 Tiirkiye Yuksek Ihtisas Hastanesi Hematoloji Bolii-
mii, Ankara )

2 Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanest Gastroentereloji
Boliimii, Ankara

eratif Kolit (UK) ve Crohn Hastaligr (CH) ayiric
tanistn1 yapmak bazi hastalarda oldukga gti¢ ol-
maktadir.Bu ¢alismanin amact pANCA ve ASCA
sikliginin UK,CH' nin ayirict tanisindaki yerini
saptamaktir. Gere¢ ve Yontem: Hastanemizde
izlenen 80 UK’Iy,35i kadmn,45i erkek,ortalama
yaslar1 41.6 yil (16-79) olan ve 61’s1, 21 kadin, 40
erkek,ortalama yaslar1 37.6 yil (18-68) olan hasta
grubu ile 40 saglikli kontrol grubu 17 kadin,23
erkek ortalama yas 40.8 yil (21-68) olan toplam
181 kiside pANCA ve ASCA varligr arastirildi.
Bulgular:UK’te pANCA ve ASCA varlig1 sirastyla
% 65.0 (52/80) ve % 41.1 (35/80) ,CH'de pANCA
ve ASCA varlig sirasiyla % 31.1 (19/61), %63.)
(39/80) bulundu. Kontrol grubunda ASCA ve
pPANCA varhig1 % 2.5 (1/40) idi (p<0.001).UK'h
hastalarda ANCA sensitivitesi % 65, spesivitesi %
97.5, PPV % 98.5, NPV % 58.2 olarak hesaplan-
di.ANCA pozitif / ASCA negatif UK'li hastalarda
sensitivite % 32.0, spesivite % 97.5, PPV % 96.2,
NPV % 419 olarak tesbit edildi. CH'da ASCA
sensitivite % 63.9, spesivitesi % 97.5, PPV % 97.5,
NPV % 63.9 bulundu. CH'da ASCA pozitif /
ANCA negatif kombinasyonunun sensitivite %



442, spesivitesi % 97.5, PPV % 96.4, NPV % 53.4
olarak  hesaplandi. Sonug: Ttirkiyedeki
Inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda pANCA,
ASCA varligi UK ve CH ayiric1 tamisinda degerli
olmakla beraber literatiir verileri ile kiyaslandi-
ginda degeri azalmaktadir.
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FEBRIL NOTROPENIK HASTA-
LARDA SEFEPIM+AMi- KASIN
KOMBINASYONUNUN
MEROPENEM+AMIKASIN KOM-
BINASYONU iLE KARSILASTI-
RILMASI
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ril nétropenik hastalarda standart tedavi Beta-
laktam antibiyotik+aminoglikozid kombinasyo-
nudur. Bu ¢alismada febril nétropenik hasta gru-

bunda baslangic tedavisi olarak kullanilan
sefepim+amikasin tedavisi ile
meropenem-+amikasin tedavisi etkinlik

vegtivenilirlik acisindan karsilastirildi. HASTA-
LAR VE METHOD: Ocak 2003-Ocak 2004 yillar1
arasinda febril nétropenik atak nedeniyle ampirik
antibiyotik tedavisi baslanan hastalar
sefepim+amikasin meropenem+amikasin seklinde
iki gruba randomize edilerek, sefepim+amikasin
kullamilan 35 febril notropenik atak ile
meropenem-+amikasin kombinasyonu kullamilan
35 febril nétropenik atak karsilastirildi. SONUC-
LAR: Ampirik antibiyotik tedavisine, herhangi bir
modifikasyon yapilmaksizin meropenem
+amikasin kullanan grupta % 87 oraminda yanit
alinirken sefepim+amikasin grubunda bu oran
%69 idi. Her iki grup arasinda yanit orani agisin-
dan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamad .
Mag iligkili yan etkiler sefepim+amikasin grubun-
da %10 oraninda goriiliirken,
meropenem-+amikasin grubunda ise bu oran %9
saptandi. TARTISMA: Febril notropenik atakda
ampirik olarak kullanilan meropenem-+amikasin
kombinasyon rejimi ile sefepim+amikasin tedavisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark ol-
mamakla birlikte ytiiksek riskli hasta gruplarinda
meronem-+amikasin tercih edilebilir.
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ENFEKSIYOZ MONONUKLEOZ
SONUCU APLASTIK ANEMI GELI-
SEN HASTADA, MUKORMUKOZIS
ENFEKSIYONU VE YUKSEK DOZ
AMFOTERISIN B KULLANIMI
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3Bahattin Baykal,4I. Metin Ciris
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mononiikleoz sosyoekonomik diizeyi dustik top-
lumlarda, geng eriskinlerde sik goriilen bir enfek-
siyondur. Cogu kez kendi kendini smirlar, nadi-
ren Aplastik Anemi (AA) gibi ciddi komplikasyo-
na sebep olur. AA gelisen vakalarda en ciddi so-
run kanama ve sekonder enfeksiyonlardir.
Mukormukosis burun boglugu ve siniislerden goz
cukuru ve kafatasina hizla yayilabilen nadir man-
tar cesididir. Genellikle fatal seyirlidir. Takip etti-
gimiz enfeksiyoz mononiikleozlu boyle bir hasta-
y1 sizlere sunmak istiyoruz. Klinigimize basvuru-
sundan 10 giin 6ncesine kadar saglikli 48 yasinda
kadin hasta bogaz agris1 ve ates sikayeti ile dokto-
ra gitmis. Parasetamol ve penisilin disinda ilag
kullanmamus.Takibinde 16kosit sayisinin ¢ok dii-
stik cikmasi tizerine sevk edilmis. Fizik muayene-
sinde genel durumu orta, TA:120/55 mmHg, na-
biz 104/dk., ates 37.2 C idi. Cilt ve mukozalari
soluktu, orofarenkste tizeri eksudali beyaz plaklar
mevcuttu. Sol 6n servikalde yumusak, 2 cm’den
kiicik, multiple LAPlar1 vardi. Organomegali
yoktu, diger sistem muayeneleri normaldi.
Hb:10.3gr/dl, Hct:%28.9, Trombosit:144000/ ml,
Lokosit:460/ml. PT-aPTT ve biyokimya normaldi.
Periferik yaymasinda goriilebilen tiim hiicreler
lenfosit. Kemik iligi aspirasyonu:ileri derecede
hiposelliiler, plazma hiicresi ve lenfositten olusu-
yor. Aym tarihteki kemik iligi biopsi raporu
plazma hiicrelerinden zengin, hiposelliiler,
intertrabekiiler alanda selliilaritesi % 5-10 olan ve
retikiilin lif derecesi 0. Takibinde atesi 40C ¢ikan
hastaya G-CSF 30.000.000 IU/ gtin, meropenem 1
gr. 3X1 ve amikasin 500 mg. 1x2 bagland1. Antibi-
yotiklerin baslamasinin akabinde hastanin tim
viicudunda kasintili kirmizi renkte
makiilopaptiler dokiintiileri olustu. Ateslerinin
devam etmesi tizerine tedavisine teikoplanin 400
mg./giin ve amfoterisin-B 1mg/kg eklendi. Tum
bu tedavilere ragmen hastanin atesi diismedi,
lokosit degerleri 700-1000/ml arasinda, nétrofil
sayist 50-100/ml arasinda degisti, trombosit de-



gerleri 10000/ml, Hb:5,7gr/dl, genel durumu
hizla bozuldu. Hastaya eritrosit stispansiyonu ve
trombosit stispansiyonu ile destek tedavileri ya-
pildi.Yatisinin 15. giintinde Hb:8.5 Ht:23.4 Loko-
sit:410 PLT:59000 idi. Yapilan kemik iligi
aspirasyonunda hiticre goriilemezken, ayn tarihte
yapilan kemik iligi biopsisi hipoplastikti ve kemik
iligi mesafesinin % 90'indan fazlasin yag dokusu
olusturuyordu. Hastada HbsAg (-), Anti HBs (-),
Anti HCV (-), anti HIV (-), Toxoplasma IgM (-),
Toxoplasma IgG (-), CMV IgG (-), CMV IgM (-),
Rubella IgG (-), Parvoviriis B19 (-), Herpes
simpleks tip1-2 (-),Paul Bunnel (-), ANA (-), anti
dsDNA (-), CRP (-), RF (-), kalin damla (-) olarak
bulunurken, Direkt Coombs (+), EBV VCA IgM
(+), EBV VCA IgG (+) olarak bulundu. Batin USG
ve batin BT'de splenomegali gozlenmedi. Hasta-
nin takibinde burnunda makiilopapiiler tarzda
lezyonlar c¢ikti, burun cevresi ve ytiziinde kizarik-
lik ve odem gelisti. Birkag¢ giin igerisinde 6dem
periorbital bolgeye ilerledi, bunun tizerine siniis
agzindan stirtintti kiilttirt alindi. Geldiginde ak-
ciger muayene bulgular1 ve grafileri normal olan
hastanun okstirtigii basladi, bir gece okstiriik ile
beraber 500 cc. civarinda hemoptizisi oldu.
Koagiilasyon testleri normal olarak bulunan has-
taya cekilen Toraks BT de ¢ok sayida fungus topu
goriildi. Ayni zamanda alman stirtintii kiilttirtin-
de Mukor mukoz iiredi.Cekilen Paranazal siniis
BT’de fungal enfeksiyonla uyumlu goriiniim var-
ken beyin BT normaldi. Amfoterisin B dozu 10
mg/kg/giline cikarilarak KBB tarafindan acil ola-
rak opere edildi, nekrotik dokular1 uzaklastirild1.
1 ay ytiksek dozda tedavi alirken atesler kontrol
altina alindi. Amfoterisin B bu yiiksek dozda kul-
lanilirken belirgin yan etki goriilmedi. Toplam
10900
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KANSER TEDAVISININ
HEMATOPOEZIS UZERINDEKI
ETKILERI VE HEMSIRELIK YAK-
LASIMLARI

Figen Okgin
1 Ege Universitesi Izmir Atatiirk SYO

is, kan hiicrelerinin ¢ogalmasi, farklilasmasi ve
olgunlasmasmi  ifade  etmektedir. =~ Normal
hematopoezis kanserli hastada ¢ogu zaman bo-
zuktur. 1ligin kanser ile yer degistirmis olmasinin
yanisira, hasta ¢ogu zaman kemoterapi(KT)den,
radyoterapiden (RT) ve operasyondan kaynakla-
nan kemikiligi toksisitesi yasar. Kanserli kisilere
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bakim sunarken hemsirenin kemikiligi fonksiyo-
nunu degistirebilen faktorlere (beslenme, yas
gibi.) kars1 tetikte olmalidir. Kemikiligi Depresyo-
nu (KID) Igin Risk Faktorleri: saghk oyki-
sti:Kanser tan1 ve tedavisinde once;1.Ailede kan-
ser, diyabet, hematolojik ve myeloproliferatif has-
talilk oykist 2.5u ¢icegi gecirmemis olmak
3.Bagisiklanma  4.Cevresel veya  mesleksel
hematotoksik maddelere maruz kalma 5.Diger
tibbi problemler;diyabet,infeksiyon hastaliklar
gibi immunosupresif hastaliklar ve onlarin tedavi-
leri,  operasyonlar, steroid veya  diger
immunosupresif terapiler 6.Psikososyal 6ykii;
major yasam stresorleri, hastaliga iliskin stres,
genelde basetme sekli, destek kaynaklari, 6gren-
me sekli, uyku durumu.7.Sekstiel 6ykiisii ve hij-
yen; partner sayisi, cinsel yolla gecen hastaliklar
ve tedavisi; genel sekstiel aliskanliklar
8.Beslenme durumu; son zamanlardaki kilo ka-
yiplari, diyet oykitisti 9.Eliminasyon durumu;
konstipasyon varlig, tiriner sistem infeksiyonlar:
10.Aktivite durumu 11.Splenoktomi oykiisii
12 Immunosupresif tedaviler ve kemik iligi
toksisite durumu 13.KID komplikasyonlar1 icin
hastaneye yatmis veya tedavi gormiis olmak 14.KI
toksisite tipleri; infeksiyon, sepsis, kanama, sid-
detli anemi15.KiD'na yanitlar; ev ve is yasantisina
etkileri, aktivite diizeyi. Aktif veya Potansiyel KID
Olan Hastanin Fizik Muayenesi: Genel du-
rum:1.Yas, yorgunluk, kiriklik, kaseksi 2.Cilt ve
mukoz membranlar;Agik lezyonlar, siyriklar, ba-
sing bolgeleri, mukositis, petesi 3.Bas, gozler, ku-
laklar, burun, bogaz;Basagrisi, gorsel degisiklik-
ler, pupiller degisiklikler, agri, halsizlik, lenf bez-
lerinde biiytime 4.Kardiyopulmoner;Solunum
durumu, tasikardi, aktivite intoleransi
5.Gastrointestinal;Kanama, diyare, diskinin 6zel-
ligi, kusmanin ozelligi, 6.Genitotiriner;Diziiri,
kanama, ekstida, 7.Santral sinir sistemi;Basagrisi,
biling diizeyi ve algillamada degisiklikler 8.Kas-
iskelet sistemi;Asir1 hassas olan bolgelerin mua-
yenesi. Enfeksiyonun Erken Tamnmasi ve On-
lenmesine Iliskin  Hasta Egitiminin Iceri-
gi:1.Enfeksiyon agisindan yiiksek riskli bolgelerin
kendi kendine muayenesi 2.Is1 degisiklikleri
3.Damar yolu ve diger girisim bolgelerinin kendi
kendine bakimi 4.Lokositlerin  fonksiyonlari
5.Belirti ve bulgularin kaydedilmesi 6. Hijyen (cilt,
ag1z ve genital bolge) 7.Temasla gecen hastaliklara
maruz kalmanin 6nlenmesi 8.Antibiyotik kullan-
diginda bile stiperinfeksiyon belirtilerinin kendi
basina izlenebilmesi 9.5aghg1 destekleyici kendine
bakim uygulamalari( iyi beslenme, uyku, stersi
azaltan teknikler).
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SIKLOFOSFAMID INFUZYONUNA
BAGLI INATCI HICKIRIK

1Ahmet Ifran, !Kiirsat Kaptan, !Cengiz Beyan
1 GATA Hematoloji BD

patofizyolojisi belli olmayan kuvvetli ve istemsiz
inspirasyondur. Kisa hickirik ataklar1 genellikle
kendiliginden diizelir ve herhangi bir tibbi miida-
hale gerektirmezler. Inatc1 ve uzun siireli ataklar
nadirdir ve altta yatan ciddi bir rahatsizhigmn ilk
belirtisi olabilirler. Her ne kadar degisik durumlar
hickirik nedeni olabilirse de, farmakoterapotik
ajanlar nadiren hickirik sebebidirler (Thompson
DF, Cersosimo R]). Yan etki olarak hickiriga ne-
den oldugu en sik olarak bildirilen ilaglar
kortikosteroidler ve benzodiazepinlerdir. Sadece
siklofosfamid kullanirken inatg1 higkirik gelisen
relaps ALL’li bir hastay1 sunuyoruz. 38 yasinda,
erkek hastaya relaps ALL nedeniyle Hyper-CVAD
protokolii planlandi. Rejimin birinci kolunda 3
giin stireyle 1200 mg/ giin siklofosfamid mesna ile
birlikte uygulandi. Kemoterapi baslangici ile bir-
likte hastada hickirik ortaya gikti. flk degerlen-
dirmede, higkirik i¢in herhangi bir tedavi diisi-
niilmedi. Hickmrik ataklar1 uzayinca, hastanin
konforu bozuldu ve metoclopramide uygulandi.
[laca ragmen, hickirik ayni yogunlukta devam etti
ve hastaya bunun tizerine fenitoin verildi. Prob-
lem fenitoin inflizyonu ile ¢dziilmiis gibiydi, an-
cak fentoinin kesilmesiyle birlikte hickirik tekrar
ortaya cikt. fkinci giin, ataklar gece boyunca de-
vam ettigi icin ayrintili bir inceleme geregi ortaya
cikt1. Biyokimyasal incelemeler, batmn
ultrasonografisi ve on-arka akciger grafisi almdu.
Hastada ne biyokimyasal anormallik ne de orga-
nik neden saptanmadi. Her ne kadar tam olarak
basarili olmasa da, hastanin konforunu saglaya-
bilmek igin fenitoin inflizyonuna devam edildi.
Siklofosfamid infiizyonlarimin sona ermesiyle
hickirik ortadan kalkti ve ataklar tekrarlamadi.
Klinik tablo ve laboratuar incelemeler gtz 6niine
alindiginda, inatgr hickirik sebebi muhtemelen
siklofosfamid olarak degerlendirildi. Literattirti
taradigimizda, siklofosfamid ve deksametazon
tedavisi ile hickirik goriildiigiint bildiren bir ra-
por bulduk (Jain R). Ama bu raporda, kullanilan
siklofosfamid dozu bizim kullandigimiz dozdan
¢ok daha diusiiktii ve beraberinde higkiriga yol
acmast ¢ok daha muhtemel olan yiiksek doz
deksametazon vardi. Sikofosfamid uygulamasi
sirasinda, ilacin inatc1 hickiriga neden olabilecegi-
ni hatirda tutmak faydali olacaktir.
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AKUT APENDISIT ILE PREZENTE
OLAN BIR FEBRIL NOTROPENI
VAKASI
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isit, febril notropenili akut losemili ¢ocuklarda
tanisi1 ve tedavisi zor olabilen bir kliniktir. Unite-
mizde akut myeloid 16semi (AML-M4) tanisiyla
takip edilen 13 yasinda bir erkek hastada, indiik-
siyon tedavisi swrasinda gelisen ikinci febril
notropeni atagl nedeniyle genis spektrumlu anti-
biyotik ve antifungal tedavi baslandi. Verilen
tedaviye ragmen atesleri devam eden hastanin
sikayetlerinin besinci giiniinde, sag alt kadranda
karin agris1, yaygin karin hassasiyeti, rebound ve
defans gelisti. Uzun stireli bir nétropeni periodu
sonrasi gelisen ates ve karmn agrisi nedeniyle has-
tada once tiflit olabilecegi distintildi. Ancak,
abdominal ultrasonografi ve tomografisi apendisit
ile uyumlu olan hastamiza oral beslenmenin dur-
durulmasi, IV siv1 tedavisi, genis spektrumlu an-
tibiyotik ve antifungal tedavi verildigi halde atesi
ve karin agris1 devam etti. Ates odag olarak sade-
ce apendisit bulunan hastanin konservatif tedavi-
sinin besinci giiniinde yapilan apendektomi ile
hasta tamamen diizeldi. Bu vaka ile nstropenik
AML hastalarinda atesin apendisitin ilk bulgusu
olabilecegini, bu hastalarda cerrahi tedavinin ilk
tedavi segenekleri arasinda diistintilmesi gerekti-
gini vurgulamak istedik.
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MIKOPLAZMA PNOMONILI BiR
HASTADA Ig G SICAK ANTIKOR
ARACILI HEMOLITiK ANEMI
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iae okul cagindaki cocuklarda sik goriilen atipik
pnomoni etkenlerindendir. Enfekte olan hastalar-
da nadiren otoimmun hemolitik anemi, santral ve
periferik  sinir sistemi hastaliklari, eritema
multiforme (Stevens Johnson sendromu), hepatit,
myokardit, perikardit, artrit gibi ekstrapulmoner
tutulumlar goriliir. Hematolojik komplikasyonlar
arasinda hafif derecede coombs(+) hemoliz sik
gorilir, agir hemoliz nadirdir. Mikoplazma en-



feksiyonlarinin  hemolitik anemiyle komplike
olmasi, genellikle Ig M soguk aglutininlerin 6zel-
ligidirr. Bu sunumda M.  pneumoniae
pnomonisinde  class  spesifik  antiglobulin
(coombs) testi hastanin eritrositlerini kaplayan Ig
G sicak antikorlarim tanimladi. 7 yasindaki kiz
hasta acil servise dkstiriik, kusma ve sarilik sika-
yetiyle basvurdu. 2-3 giin 6nce okstiriik ve kus-
mas1 baglamis, atesi olmamuis, daha sonra hizla
sarilig1 belirmis. Fizik muayenesinde genel durum
orta, cilt ve skleralar ikterik , kalp tasikardik , sol
akciger bazalde krepitan raller mevcuttu.
Hepatosplenomegali yoktu. Laboratuvar bulgula-
rinda; tam kan sayiminda Hb:5,1 g/dl, Het:%15,2,
MCV91 fl, BK:39800/mm , plt:388000/mm ;
periferik yaymada PMNL hakimiyeti, belirgin
toksik grantilasyon, anizositoz, poikilositoz vardi.
Retikiilosit:%11,7; sedimentasyon hiz1:84 mm/ h;
CRP(+); PAAC grafisinde bilateral yaygin
bronkovaskuler goriintim, yer yer infiltrasyonlar
izlendi. Yapilan ileri tetkiklerde, direkt coombs
AHG(++++), Ig G(+), C3d (++++), indirekt
coombs (-), soguk aglitinin (-) saptand:
Haptoglobin belirgin azalmis bulundu. M.
pneumoniae Ig M yiiksek gelmesi tizerine
mikoplazma enfeksiyonunda Ig G sicak antikorlar
ile hemoliz gosterilmis oldu. Ayirici tanida
kollajen doku hastaliklar1 yoniinden bakilan ANA
(-), anti DNA (-), viral enfeksiyonlar yonitinden
bakilan TORCH, EBV Ig M’ler negatif bulundu.
Lenforetikiiler malignansi bulgusu yoktu. Hasta-
nin pnomonisine yonelik sulbaktam + ampisilin
ve klaritromisin tedavisi baslandi. Hastaya bir kez
kan transfiizyonu yapildi. Kortikosteroid tedavisi
ile hemolizin kisa stirede diizeldigi gortildi. Ta-
kipte, hemoglobin diizeyleri progresif olarak artti,
kontrolde bakilan direkt coombs testi negatiflesti,
retikiilosit ve haptoglobin diizeyi normale donddi.
Hasta, steroid dozu azaltilarak halen takip edil-
mektedir.
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NIEMANN-PICK HASTALIGINA
SEKONDER GELISEN SEA-BLUE
HISTIYOSITOZIS : OLGU SUNUMU

1Sema Karakus, *Ash Dogruk Unal, 'Figen Ozcay,
'Hakan Ozdogu, *Can Boga

1 Ankara Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi

istiyosit seroid ve/veya lipofuskin gibi gimsa ile
mavi renkte boyanan oksitlenmis lipid pigmentle-
ri iceren makrofajlardir. Sea-blue histiosit ilk kez
1947 yinda dalak aspiratinda ve daha sonra
1950'lerde  kemik iliginde tamimlanmustir.
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Silverstein ilk kez 1970 yilinda kemik iligi, dalak,

bazen Kkaraciger ve akcigerlerde biiytik
makrofajlarla karakterize “sea-blue histiyosit
sendromu” nu tamumlamistir. Bu  hiicreler

intramedyiller hiicre 6limiiniin hizlh oldugu cesitli
hematolojik hastaliklar ve depo hastaliklarinda
goriilebilmektedir. Kronik myeloid 16semi,
idiyopatik trombositopenik purpura,
myelodisplastik sendrom gibi retikiiloendotelial
sistem tarafindan yikilan hiicrelerin hizla temiz-
lendigi hematolojik hastalik larm yanisira kalitsal
veya kazamlmis matabolik bozukluklarda da
goriilebilmektedir. Bu grupta sfingomyelinaz
eksikligine baglh gelisen Niemann-Pick ve
Gaucher hastalifi yer almaktadir. Olgumuz 45
yasinda bel ve bas agrilar1 ile hastanemize bas-
vurdu. Sekiz seneden beri devam eden bel agrilar
son dort yildir artis gostermisti. Hastanin daha
onceden bilinen kronik bir hastali§1 olmamakla
birlikte on yildir bilinen hepatosplenomegalisi
vardl. Soy gec¢misinde dalak biiytiklugii veya
metabolik hastalik oykiisii yoktu. Cesitli merkez-
lerde arastirilmis; ancak organomegali nedeni
bulunamamusti. Fizik muayenede
hepatosplenomegali disinda anormal bir bulguya
rastlanmadi. Akciger grafisi normaldi. Norolojik
muayenesi normaldi. Biyokimyasal testlerde total
bilirubin=1.1mg/ dl, aspartat aminotransferaz=21
mg/dl, alanin-aminotransferaz= 27 mg/dl,
gamaglutamil  transferaz=45 mg/dl, total
kolestrol=187 mg/dl idi. Hepatit B ve C yoniin-
den tetkikleri negatif bulundu. Eritrosit
sedimentasyon hizi= 22 mm/saat, protrombin
zamani=12 saniye, ferritin 78 ng/ml, hemoglo-
bin=13.4 g/dl, hematokrit %38, ortalama eritrosit
hacmi 91 fl, I6kosit say1s1=2820 /mm3, trombosit
saymmu=117.000 /mm3, Iokosit formiilii: %60
polimorfoniikleer 16kosit, %28 lenfosit, %9
monosit, %3 band’dan olugsmaktaydi. Etiyolojiye
yonelik olarak yapilan kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisinde ¢ok sayida “sea-blue histiyositler”
izlendi. Karaciger biyopsisinde de koptik hiicre
infiltrasyonu saptanan hastada istenen asit
lizozomal sfingomyelinaz enzim diizeyinin nor-
malin ¢ok altinda saptanmasi ile hastaya Niemann
Pick Tip-B tamsi kondu. Niemann Pick hastalig1
otozomal resesif gegisli bir lipid depo hastalig1
olup A, B ve C olmak tizere ti¢ alt tipi vardir. En
sik goriilen formu tip A olup, dogumdan kisa
stire sonra hepatosplenomegali, norolojik bozuk-
luk, gelisme geriligi, retinal -cherry red spot- ile
karakterizedir. Tip C’de masif lizozomal kolestrol
birikimi olup, ¢ocukluk yas déneminde ilerleyici
noral bozuklukla kendini gosterir. Tip B aralarin-
da en bening formu olup, splenomegali,
trombositopeni, kemik iliginde sea- blue
histiyositler ve nadiren hepatomegali, pulmoner
infiltratlar goriilebilir. Norolojik tutulum izlen-



mez. Sea blue histiyositle birlikte tip B formu lite-
rattirde sadece birkag¢ olguda tanimlanmistir. Biz-
de literatiirde ¢ok az sayida goriilen bu olgu ile
hepatosplenomegali nedenleri arasinda ayirici
tanida depo hastaliklarmin da akla getirilmesi
gerektigini vurgulamak istedik.
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i nekrozu (KIN), kemik iliginin biiyiik bir alanin-
da miyeloid dokunun ve mediiller stromanin
nekrozu ile karakterize klinik-patolojik bir
antitedir. Literatiirde degisik serilerde %3-37 ara-
sinda degisen oranlarda bildirilmistir. Olgularin
%90'nindan hematolojik olanlar basta olmak tize-
re maligniteler sorumludur. Non-malign nedenler
arasinda infeksiyonlar, orak hiicreli anemi,
hemolitik tiremik sendrom, antifosfolipid send-
rom, hiperparatiroidizm gibi hastaliklar yer al-
maktadir. Genellikle ates, halsizlik, kilo kaybi,
kemik agrisi, sarilik, sitopeniler, alkalen fosfataz
ve laktat dehidrogenaz (LDH) yiiksekligi ile bir-
liktedir. Olgu: Dokuz ay once otolog kemik iligi
transplantasyonu yapilmis olan, evre-IV refrakter
hodgkin lenfoma (nodiiler sklerozan tip) tarnli 20
yasindaki erkek hasta ates, bogaz agrisi, kilo kayb:
ve halsizlik sikayetleri ile basvurdu. Hikayesin-
den transplantasyon sonrasi kontrollerinde kan
parametrelerinin normal sinirlarda seyrettigi, iki
ay kadar 6nce zona zoster nedeniyle kullandig:
oral asiklovir disinda ila¢ anamnezinin olmadig:
ogrenildi. Fizik muayenesinde genel durumu
duskiin, yiiksek atesli ve soluk gorinimdeydi.
Orofarinksde = kandidal = plaklar  izlendi.
Organomegali ve lenfadenomegali saptanmadi.
Laboratuvar  tetkiklerinde patolojik  olarak
pansitopeni, sedimentasyon yiiksekligi (110
mm/saat), LDH ytiksekligi ve hipoproteinemi
saptandi. Bakteriyal kiilttirlerinden tireme olmaz-
ken, orofarinksdeki plaklardan alinan siiriintii
kilttirlerinden candida albicans tiredi. Viral
serolojik testlerden pozitif sonug elde edilemedi.
Yaygin damar i¢i pithtilasmasima yonelik yapilan
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testler normal olarak bulundu. Pansitopeni etiyo-
lojisini aydinlatmak i¢in yapilan kemik iligi
aspirasyonu dry-tap olan hastamin kemik iligi
biyopsisinde yaygin kemik iligi nekrozu saptandi.
Ug ay 6nceki radyolojik tetkikler ile karsilagtiril-
diginda primer hastaligin aym ditizeyde sebat
ettigi gortuldi. Yogun destek tedavisine ve
antibiyoterapilere ragmen klinik ve laboratuvar
bulgularinda diizelme goézlenmeyen hastanin
takibi halen devam etmektedir. Kemik iligi nekro-
zunun prognozu, altta yatan hastaliga bagh ol-
makla birlikte genellikle kotiidiir. KIN'nin neden-
leri arasinda akut losemiler ve hodgkin lenfoma
ilk sirada yer almaktadir. Kemik agrisi, halsizlik
ve ates en stk semptomlardir. Ates genellikle do-
ku nekrozu ile iligkili olsa da, notropeniye de
bagli olabilmektedir. Baz1 noétropenik olgularda
kesin ates nedeni net olarak tanimlanamayabilir.
Altta yatan hastaliga yonelik uygulanan agresif
tedavilere ragmen sonug siklikla yiiz gtildiirticti
olmamaktadir. Bazi olgularda ilerleyen dénemde
kemik iligi fibrozisinin gelistigi bildirilmistir. Biz
bu olgu ile 6zellikle hematolojik malignitelerde,
benzer semptom ve bulgular varlhigida KiN'nin
ayiwricl tanida dustintilmesi gerektigini vurgula-
may1 amagcladik.
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ril nétropenik hastalarda standart tedavi Beta-
laktam antibiyotik+aminoglikozid kombinasyonu
olmakla birlikte yiiksek riskli hasta gruplarinda
meronem+ amikasin ilk tercih olarak kullanila-
bilmektedir. Bu ¢alismada febril nétropenik hasta
grubunda baslangic tedavisi olarak kullanilan
meropenem+amikasin  kombine tedavisi ile
meropenem monoterapisi etkinlik ve giivenilirlik
acisindan  karsilagtirlldi. HASTALAR  VE
METHOD: Eyliil 2003- Mart 2004 yillar1 arasinda
febril notropenik atak nedeniyle ampirik antibiyo-
tik tedavisi baglanan hastalar kombine



meropenem+ amikasin tedavisi ve meropenem
monoterapisi seklinde iki gruba randomize edile-
rek, meropenem+amikasin kullanilan 35 febril
notropenik atak ile meropenem monoterapisi
kullanilan 35 febril nétropenik atak karsilastirildi.
SONUCLAR: Ampirik antibiyotik tedavisine,
herhangi  bir modifikasyon  yapilmaksizin
meropenem +amikasin kullanan grupta % 87 ora-
ninda yanit alinirken sefepim+amikasin grubunda
bu oran % 83 idi. Her iki grup arasinda yanit oram
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulun-
madi. Tlac iliskili yan etkiler meropenem+
amikasin grubunda %10 oraninda goriiltirken, tek
basina meropenem kullanan grupta ise bu oran
%5 saptandi. TARTISMA: Febril notropenik
atakda ampirik olarak kullanilan
meropenem+amikasin kombinasyon rejimi ile
meropenem monoterapisinin sonuglar1 birbirine
benzerdir. Bu nedenle aminoglikozid kombinas-
yonunun nefrotoksisiteyi artirdigy goz ontinde
tutuldugunda kombine tadavi yerine monoterapi
kullarlabilir.
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eoklastlarin rezorbsiyon defektine bagl gelisen
infantil (malign) osteopetrozisle rikets birlikteligi
paradoksal karakteristik bir ozelliktir. Major kli-
nik ozelligi artmis kemik yogunlugu kemik iligi
alaninin azalmasi, pansitopeni ve
hepatosplenomegaliye yol acan ekstramediiller
hematopoeze neden olur. Burada riketsle kompli-
ke nadir gortlen bir durum olan infantil
osteopetrozisli bir olgu sunulmustur. OLGU (BC):
5 aylik erkek hasta gelisme geriligi, solukluk ve
okstirtik yakinmalari ile bagvurdu. Soygecmisinde
anne-baba 1.0 akraba idi. Fizikmuayenede viicut
agirhig:5040 gr (%3-10p), viicut boyu:57cm (%3-
10p), bas ¢evresi:40.5cm (%3-10p) ve kemik yas1 3
yas ile uyumlu idi. Ciltte solukluk, dis eti
hipertrofisi, takipneik-dispneik solunumu, dinle-
mekle krepitan ralleri ve rasidik rozarileri vardi.
Karaciger MCH'da 6 cm, dalak 10 cm palpabl idi.
Goz dibi incelemesi normaldi. Tam kan sayiminda
belirgin anemi ve trombositopeni saptandi. (
Hb:5g/dl BK:19.200/ mm3 MCV:75 flt PLT: 57.000
/mm3 ).Kemik metabolizma degerlendirmesinde;
Ca:8.6 mg/dl P:2 mg/dl ALP:488 IU/L Ca x
P:17.2 mg2/dl2 PTH:37 pmol/L 250H D3:25
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pg/dl (10-60) idi. Radyolojik incelemede riketsin
oldugu  osteopetrozisle uyumlu  bulundu.
Riketsine yonelik D vitamini 1000 U/giin ve
Ca’dan zengin diyet baslandi. 2 ay sonra CaxP
indeksi 24.4 mg2/dl2 yiikselmesine ragmen rad-
yolojik aktif rikets bulgular1 devam eden hastanin
tedavisine Ca laktat 1.5 g/gtin eklendi. Tedavide
kemik iligi transplantasyonu diistiniilen hastaya
uygun dondr olmadigindan hematolojik kompli-
kasyonlar1 igin intraventz megadoz
metilprednizolon (30mg/kg/ gtin-
3giin,20mg/kg/ glin- 4giin,10,5-2mg/kg/her haf-
ta,1lmg/kg/giin) tedavisi baslandi. 2mg/kg/giin
steroid ile tedavisi alwrken Hb:83 g/dl
BK:16.500/mm3 PLT:41.000/ mm3 saptanan hasta
halen tedavi altindadir. SONUC: Nadir goriilen
bir hastalik olan osteopetrozisin tedavisi tartisma-
lidir. Burada komplikasyonlarin siddeti ve sikli-
ginda azalma saglamak icin tedavi verilen bir
olgu sunulmustur.
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ter arka-kok ganglion hiicrelerinin akut enfeksi-
yonudur.Hastalik bu ganglionlarda latent kalan
varisella virtisiine kargt immiinitenin azalmasi
sonucu reaktivasyon nedeniyle ortaya cikar Ge-
nellikle, etkilenen sinirin periferal dagilimina
stnirli olarak deri veya mukozalarda vezikiiler
eriipsiyonlar seklinde klinik verir. Herpes Zoster
enfeksiyonunun nonkontagiéz birden fazla
dermatomda lokalize olmasma sik rastlanilma-
maktadir. Nadir goriilen bu klinik prezantasyon
zoster duplex unilateralis, bilateralis veya
multipleks olarak adlandirilmaktadir ve daha cok
immiinsupresyon ile birliktelik gostermektedir.
Biz 26 yasinda Hodgkin lenfoma tanis1 alan erkek
hastada otolog periferik kok hiicre nakli sonrasi
hastalik ilerlemesi nedeniyle verilen MOPP ( Nit-
rojen Mustard, Onkovin, Prokarbazin,
Prednizolon ) tedavisinin 1. kiirtintin 14.gtintinde
sol trigeminal sinir-C1 ve sol T6-8 dermatomunda
es zamanl olarak eritemli zeminde agrili grupe



vezikiiler lezyonlar gelismistir. Hastaya bu bulgu-
larla zoster dublex unilateralis tanis1 konarak 7
gun stireyle oral valosiklovir 3x1000 mg tedavisi
uygulanmistir. Ayrica bu donemde hastada ciddi
notropeni ( notrofil sayis1 0.3x10e9/UL ) varligi
nedeniyle antiviral tedaviye ek olarak 400 mg/kg
tek doz intraventz immunoglobulin verilmis ve
bu tedavilere iyi cevap alinmistir. Literatiirde bu
ozellikli hastalarin az olmasi nedeniyle sunulmasi
uygun gorilmustiir.
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hayvan hastalig1 olan; hayvan veya hayvan tirtin-
leri ile temas edildiginde insanlarda ates, bas agri-
s1, atralji, splenomegali gibi semptomlar veren
Brusellal1 olgularda subkapsuler dalak hematomu
literatiirde son derece nadirdir. Bu makalede ilk
tan1 aninda atravmatik subkapsuler dalak
hematomu bulgusuyla basvuran 11 yasinda
Brusellal1 olgu sunuldu. Doksisiklin ve streptomi-
sin kombinasyonu uygulanan hastada klinik bul-
gular ile beraber dalak hematomunda gerileme
saptandi.  Atravmatik  subkapsuler  dalak
hematomunun ayiric1 tamisinda nadirde olsa
Brusella enfeksiyonunun diistiniilmesi gerekliligi
vurgulandu.
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epigmente makuler lezyonlarla karakterize
etyopatogenezi belli olmayan bir hastaliktir. Gii-
niimiizde en gegerli goriis melanositlerin T lenfo-
sit aracili yitkima ugratilmasi sonucu ortaya ¢ikan
otoimmiin bir hastalik oldugudur. Vitiligo Graves
hastaligi, Hashimoto tiroiditi ve alopesi areata
gibi diger otoimmun hastaliklarla da birliktelik
gosterebilmektedir. Hematopoetik hiicre nakille-
rinden (HHN) sonra otoimmun siirecler tetiklen-
mektedir ancak giintimtize kadar HHN sonrasi
nadiren vitiligo gelisimi bildirilmistir. Burada
allojeneik HHN sonras: vitiligo gelisen dort olgu
sunulmustur. Olgulardan dordu de erkek olup
yaslar1 34, 42, 44 ve 19'dur. Tum olgulara kronik
miyelositer 16semi tanisiyla HLA uyumlu kardes-
lerinden allojeneik periferik HHN yapilmustir. Bir
olguya daha sonra yaygm kronik graft vs host
hastalig1 (GVHH) nedeniyle otolog periferik HHN
ve yiiksek doz immunoterapi uygulanmistir
(Blood 2001; 98: 892-3). Hastalar standart doz
busulfan ve siklofosfamid hazirlik rejimi almistir.
Ug hastaya GVHH profilaksisi i¢in metotreksat ve
siklosporin , bir hastaya sadece siklosporin veril-
mistir. Hastalardan {ictinde vitiligo allojeneik
periferik HHN sonrasi 3. , 9. ve 18. ayda, bir has-
tada ise KGVHH nedeniyle yapilan otolog
periferik kok hiicre naklinden 4 ay sonra gelismis-
tir. Hastalardan ti¢tinde vitiligo KGVHH'ya eslik
etmistir. Bir hastada KGVHH gelismemis, ancak
vericide nakilden bir ay sonra vitiligo gelistigi
ogrenilmistir.  Hastalarin  timiinde  vitiligo
jeneralize olup bir hastada alopesi areata eslik
etmistir. Olgularimizda vitiligo gelisiminde kro-
nik GVHH ile tetiklenen otoimmun olaylarin
melanosit hasarina neden olmasi, genetik yatkin-
lik ve vitiligolu vericiden destriiktif melanosit
transferinin rol oynayabilecegi diistintlmiisttir.
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ngal enfeksiyonlar, immun sistemi baskilanmis
hastalarda en 6nemli morbidite ve mortalite se-
bepleri arasinda yer alirlar. Bu enfeksiyonlar igeri-
sinde ikinci siklikta karsilastigimiz aspergillozis
en sik akcigerleri tutar. Pulmoner tutulum lokal
ya da diftiz olabilir ve pulmoner arter, gogiis du-
vari, perikardin invazyonu ile yiiksek oranda
mortalite ve morbiditeye yol acabilir. Bu olgu
sunumunda akut lenfositik 16semi tanisiyla kemo-
terapi uygulanan, notropenik dénemde invaziv
pulmoner aspergillozis gelisen ve hastaligin sey-
rinde tam atrioventrikiiler (AV) blok ortaya cikan
bir hasta bildirilmistir. Otuzii¢ yasinda bayan
hasta, diseti kanamasi, halsizlik, ve eklem agrisi
sikayeti ile bagvurdu. ALL tamis1 kondu.
Sitogenetik incelemede FISH ile bcr/abl %98(+)
tespit edildi. Tki kiir Hyper-CVAD tedavisi sonra-
sinda remisyon saglanamamas1 nedeniyle FLAG
protokolii baslandi. Notropenik ates gelismesi
tizerine ampirik antibiyotik tedavisi baslandi.
Takibinde takipne, ates, akut solunum yetmezIigi
ve toraks BT de bilateral pulmoner infiltrasyon
gelisti. Amfoterisin deoksikolat 1 mg/kg dozunda
basland. infl'izyon iligkili ates, titreme nedeniyle
amfoterisin  deoksikolat  yerine Liposomal
amfoterisin B (L-AMB) 1 mg/kg dozunda baglan-
di. Tedavinin 4. gtintinde bradikardi ve hipotan-
siyon gelisen hastada EKG'de tam AV blok tespit
edildi. L-AMB tedavisinin 7. gtintinde BAL kiiltii-
riinde Aspergillus flavus izole edildi ve L-AMB
dozu 3 mg/kg a yiikseltildi. Blogun devam etmesi
nedeniyle L-AMB kesildi ve yerine Amphoterisin
B lipid kompleks baslandi, ancak blok diizelmedi.
Tam AV blogun 17. guniinde hasta masif
hemoptizi ve ardindan kardiopulmoner arest
sonucu eksitus oldu. Hastada gelisen kalp blogu
almakta oldugu ilaglar ve altta yatan hastalikla
aciklanamadi. Ani gelisen hemoptizi invaziv
pulmoner  aspergillozisi  diistindiirmekteydi.
Toraks BT'de pulmoner lezyonlarin perikardiuma
yakin  olmast  nedeniyle aspergillozisin
miyokardial tutulumuna bagh tam AV blok ge-
lismis olabilecegi diistintild{i.
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ksiyonlarin seyri sirasinda bircok hematolojik
bozukluk ortaya c¢ikabilmektedir. Epstein Barr
virus (EBV) enfeksiyonu ¢ogu kez mononiikleoz
sendromu nedeni olur. Ancak bu enfeksiyonun
seyri ~swrasinda noétropeni,  trombositopeni,
hemolitik anemi gelistigi de bildirilmistir. EBV
enfeksiyonu seyrinde kemik iligi yetmezligi send-
romlar1 da gelisebilir. Bir hafta o6nce {isiime
Jtitreme, yiiksek ates, bogaz agrisi sikayetleri or-
taya cikan 57 yasindaki erkek hastanin muayene-
sinde aksiller ates 380 C, agiz icinde petesiyal
kanamalar, 6 cm. orta sert, agrisiz hepatomegali
saptandi. Sedim: 87 mm/s, Hb: 11 g/dl, Hct: % 34,
MCV: 89 fl, Iokosit: 580/mm3, grantilosit:
40/mm3, lenfosit: 430/ mm3, trombosit:
5000/mm3, retikiilosit % 2 bulundu. Periferik
yaymada az sayida lenfosit gortildii, kemik iligi
aspirasyonunda ilik hticreden fakir, megakaryosit
gortilmedi, belirgin lenfoplazmositoz saptand.
Kemik iligi biyopsisinde hafif hiposelliiler kemik
iligi, tek tiik megakaryosit, sayica hafif azalmis
eritroid seri kolonizasyonlari, daginik diizensiz
yetersiz kolonizasyon ve matiirasyon gosteren
grantilositik seri, interstisyel karakterde plazma
hiicre infiltrasyonu bulundu. Hastaya febril
noétropeni nedeni ile antibiyoterapi ve destek
transfiizyon tedavisi baslandi. Aplastik anemi
tetkikleri stirdurtiliirken kan degerlerinde yavas
yavas bir diizelme olmaya basladi. Hepatomegali
geriledi, yatisinin 6. haftasinda Hb: 11.5 g/dl, Het
% 35.3, lokosit: 6700/ mm3, notrofil: 3700/ mm3,
lenfosit: 2400/ mm3, trombosit: 189000/ mm3 bu-
lundu. Bu sirada yapilan kemik iligi biyopsisinde
hafif derecede hiperselliiler kemik iligi, fokal
hemosiderin artisi, yag dokusu % 30, ES/GS: 1/1,
megakaryositik seride o6zellik goriilmedi. Gama
globulin diizeyi 3.1 g/dl ye indi. EBV VCA IgM
(+) , EBV VCA IgG (+) bulunan hastada ortaya
¢ikmus olan gegici kemik iligi aplazisi EBV enfek-
siyonuna baglandi. 8. haftada yapilan kontrolde
Hb: 14.9 g/dl, Hct % 43.4, 1okosit: 6400/ mm3,
notrofil: 3000/ mm3, lenfosit: 3100/ mm3,
trombosit: 178000/ mm3 bulundu. Sonug olarak
bu vaka nedeni ile pansitopeni saptanan bir has-



tada ayiric1 tanida viral enfeksiyonlarin roliini
unutmamak gerektigi vurgulanmak istendi.
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k Bir Hastada Kateter Iligkili Corynebacterium
jeikeium Septisemisi GIRIS: Nétropenik hemato-
lojik hastalarda C.jeikeiumun sebep oldugu en-
feksiyonlar goriilmektedir. C jeikeium
intravaskuler Kkateterli, notropenik hastalarda
bakteriyemi ve sepsisin énemli bir sebebi olabil-
mektedir. AML nedeniyle kemoterapi alan santral
venoz kateterli notropenik bir hastada gelisen C.
jeikeium sepsisi anlatilacaktir.C. jeikeium normal
cilt florasinda bulunmaktadir.Hastadan hastaya
yayilliminda el yikama {izerinde durulmaktadir.
C jeikeiumun antiseptiklere kars1 azalmis duyarli-
l1g1 da nosokomial yayilimdan sorumlu tutulmak-
tadir. OLGU SUNUMU: Acil servise ates yakin-
mastyla bagvuran 54 yasindaki erkek hastaya
2.4.2004 te M3 benzeri AML tanisi kondu. 7.4.2004
ten itibaren febril nétropenik kabul edilen hastaya
santral vendz kateter takilarak, cefepim 2*2 gr ve
amikasin 1*1 gr basland1.11.4.2004 te cefepim ye-
rine meropeneme 3*1 gr gecildi. 2 1li antibiyotik
tedavisinin 5.glintinde ates yaniti olan hastaya,
15.04.2004 te  daunorobicin  ve  sitozin
arabinosidden olusan remisyon indiiksiyon teda-
visi verildi.Kemoterapi baslangicindan sonraki
3.glinde Meropenem ve amikasin tedavisi altinda
38,8 C ye varan atesi oldu.Santral ventz kateteri
cevresindeki hiperemi nedeniyle Teicoplanin
1*400mg basland1. Antibiyoterapi altindaki 4. ates-
li giinde tedaviye amfoterisin B eklen-
di.Amfoterisin B nin 6. giintinde ates yarut1 olan
hastanin teicoplanini kesildi.Bu dénemde alman
kan kiilttirlerinde tiremesi olmadi.Cekilen ytiksek
cozunirliikli toraks tomografisinde mantar ile
uyumlu gortiinim saptanmadi.Meropenem ve
amikasin tedavileri 15. giinlerine tamamlanarak
kesildi.05.05.2004 tarihinde hala notropenik iken
amfoterisin B tedavisi altinda 38,2 C ye varan atesi
olan hastaya cefepim 2*2gr ve amikasin 1*1 gr,
ayrica kateter giris yerinin hiperemik olmasi ne-
deniyle vankomisin 2*1 gr baslandi.Hastadan
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atesli oldugu ilk giin alman 2 kan, 2 kateter kiiltii-
rinde  Corynobacterium jeikeium  {iredi.C.
jeikeium tanimlandiktan sonra vankomisin hari-
cindeki antibiyoterapisi kesildi.Vankomisin teda-
visinin 5. glintinde ates yanit1 alindi,ayn1 donem-
de nétropeniden de ¢ikan hasta remisyona girdi
ve tedavi 14 giline tamamlanarak kesildi. TAR-
TISMA: Cjeikeium , hastane ortaminda yasayabi-
len, antimikrobiyal ajanlara karsi ¢oklu direngli
onemli bir patojendir. Cjeikeium septisemisi
mortalitesi %34 olarak bildirilmistir. Kasik, axilla
ve rektum, eriskin erkek ve postmenopozal kadin-
larda C.jeikeiumun kolonizasyon bolgeleridir.
Kolonizasyon igin risk faktorleri notropeni, uza-
mis hastanede kalis ve goklu antibiyotik kullani-
midir. Kolonize olan hastalarin ¢ok kiiciik bir
yilizdesinde sepsis gelismektedir.Kolonize olmus
hastalarda enfeksiyon igin risk faktorleri santral
venoz kateter , ventrikuler BOS santi, CAPD
kateteri ve prostetik kapak varligidir. Notropenik
hastalarda tani, kanda C. jeikeiumu treterek
konmaktadir. Vankomisin tedavi secenekleri ara-
sindadir.
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hemato-onkolojik hasta grubunda, yiiksek doz
kemoterapi sonrasi goriilen Herpes Simpleks
Virus (HSV) ve Varisella-Zoster Virus (VSV)
infeksiyonlarmin profilaksisi ve tedavisinde kul-
lanilan bir guanozin niikleozid analogudur.
Intravensz (IV) kullanimi giivenli olmakla birlik-
te, literatiirde asiklovirin neden oldugu siddetli
nefrotoksisite ve norotoksisiteyle ilgili az sayida
yayin bulunmaktadir. Bu yazida, daha ¢ncesinde
bobrek fonksiyonlar: normal olan bir plazma hiic-
reli 16semi olgusunda asiklovir kullamimina bagl
goriilen siddetli norotoksisite ve irreversibl
nefrotoksisite tamimlanmistir. 5 ay ¢nce plazma
hiicreli 16semi tanisi alan ve 10 yildir Diabetes
Mellitus (DM) Tip2 tanisiyla izlenen 42 yasinda
kadin hasta 4 kiir VAD tedavisine direngli bulu-
narak EDAP rejimi verilmek {izere Hematoloji
Klinigine yatirildi. Tedavinin 16. giiniinde
periferik kan tablosu nétropeni ile uyumlu iken
ates, tisime-titreme ve dudakta yaygin vezikiiler



lezyonlar goriilmesi tizerine herpes labialis diisii-
niilerek 1500 mg/m2 IV asiklovir baslandi.
Asiklovir tedavisinin 1. giintinde serum kreatinin
seviyeleri yiikselmeye baslayan hastanin 3. giinde
biling durumu bozuldu. Serum elektrolitleri, asit-
baz dengesi normal olan hastaya kranyal bilgisa-
yarli tomografi (BT) gekilerek serebral kanama ve
tumor ekarte edildi. BOS incelemesi normal bu-
lundu. Bu incelemeler 1s1g1nda asiklovir toksisitesi
diistuntilerek tedavinin 5. giintinde asiklovir ke-
sildi. Asiklovir tedavisinin kesilmesinden 1 hafta
sonra suur durumu tamamen diizeldi. Tedaviden
4 giin sonra serum kreatinin seviyeleri 3.2 mg/dl
diizeylerine diismesine ragmen ilerleyen giinlerde
normele donmedi. Hasta allojenik kok hiicre nakli
planlanarak taburcu edildi.
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yelositik 1osemi (APL) 15 ve 17. kromozomlarin
uzun kollar1 arasindaki resiprokal translokasyon
(15. kromozomdaki PML geninin 17. kromozom-
daki retinoik asit RARA genine translokasyonu)
ve koagtilopati ile birlikte seyreden bir losemi
tipidir. All-trans-retinoik asit (ATRA), anormal
promiyelositlerin, mattir grantilositlere farklilas-
masinda segici olarak gorev yapan ve yeni tami
almis ve birinci relaps APL vakalarinda %80-90
oraninda tam remisyon saglayan bir ilactir. ATRA
genellikle iyi tolere edilmekle birlikte retinoik asit
sendromu, nadir de olsa miyozit ve Sweet send-
romu gibi bazi yan etkilere neden olmaktadir.
Literatiirde eriskinlerde ATRA ya bagli gelisen ve
cilt dokinttstiniin eglik etmedigi miyozitli iki
olgu bulunmaktadir. APL tarus1 ile APL-93 indiik-
siyon fazimi almakta olan 11 yasindaki bir kiz
hastada ATRA tedavisine bagh gelisen bir miyozit
olgusu sunulmaktadir. APL-93 indiiksiyon teda-
visi uyarinca sitozin arabinozid (ARA-C) 200
mg/m2/g 7 giin, daunorubisin 60 mg/m2/g 3
gin ve ATRA 45 mg/m2/g 29 giin uyguland
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Tedavinin 5. giintinde hastada alt ekstremitede
her iki uylukta siddetli agri, ytirtiyememe ve ates
yiiksekligi yakinmalar1 bagladi. Fizik incelemede
etkilenen kasta katilik ve dokunmakla siddetli
agr1 mevcuttu. Tedavinin 11. giintinde kol agris1
ve etkilenen kas grubunda katilik, agr1 ve sellilit
bulgular1 saptandi. Antibiyoterapi ile sellilit bul-
gularmnin diizelmesine karsin, agr1 ve ates yiiksek-
ligi devam etti. Es zamanl olarak bakilan kreatin
kinaz (CK), aldolaz, ve Ilaktat dehidrogenaz
(LDH) degerleri normal olarak bulundu. Kas US
ve MRG incelemelerinin miyoziti desteklemesi
tizerine ATRA tedavisine ara verilmeden IV
deksamethazon 0.3 mg/kg /g dozunda 8 saatte
bir uygulanmaya basland1. Ertesi giin atesi diisen
hastanin muayene bulgular1 da diizeldi ve hasta
yiiriimeye baslad1. Ugiincii giinde deksamethazon
tedavisinin kesilmesi ile birlikte ates yiiksekligi ve
karin agrisi baslayan hastaya deksamethazon aymn
dozdan uygulandi. Bir giin sonra sikayetleri ta-
mamen diizelen hastanin tedavisine dort giin
daha devam edildi. Hastamiz su anda remisyonda
olup APL-93 idame tedavisi almaktadir. ATRA
tedavisine bagl gelisen deri dokiintiisiniin eslik
etmedigi miyozit ve deri dokuntiileri ile birlikte
olan Sweet sendromu vakalar1 sadece eriskinlerde
tanimlanmustir. Biz simdiye kadar tanimlanmamis
olmasi sebebi ile gocuk yas grubunda gordiigu-
miiz ATRA ya bagh gelisen bir miyozit vakasim
sunmak istedik.
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da, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD,
Hematoloji Bilim Dalinda Mart 1991 ve Ekim 2001
tarihleri arasinda izlenen 21 hairy cell 16semili
hasta incelenmistir. Hastalarimizin %14,3'ii kadin,
%85,7'si erkek olup, oran 6:1’dir. Ortalama yas
45'dir. En kisa 3 ay, en uzun 111+ ay olmak tizere
ortanca takip stiresi 45+ aydir. Hastalarimizda
splenomegali en carpici fizik bulgu olup, patolojik
lenfadenomegali ancak ileri evre hastalarda
intraabdominal  lokalizasyonda  goriilmistiir.
Immiinsiipresyon sonucu gelisen tiiberkiiloz en-
feksiyonu 2 hastada saptanmistir. Sik enfeksiyon
oykiisii %23,8, tani sirasinda enfeksiyon %19



oranlarinda bulunmustur. Buna karsilik sekonder
malignite goriilmemistir. Sistemik immiinolojik
hastalik olarak 2 hastada lokositoklastik vaskiilit
goriilmiis ve sistemik tedavi ile diizelmistir. Has-
talik %52,3 olguda pansitopeni, %38 hastada
bisitopeni seklinde kendini gostermistir. Kemik
iligi biyopsilerinin genellikle hiperselliiler oldugu
ve %80 olguda cesitli derecelerde fibrozisin mev-
cut oldugu gorilmistiir. 8 hastada cevre kam
ve/veya kemik iliginde yapilan
immiinfenotiplemede 1 olgu hari¢ hairy cell 16se-
mi icin tipik olan CD5, CD11c, CD25, CD103 pozi-
tiflikleri goriilmustiir. Tiim hastalarda TRAP po-
zitifligi gosterilmistir. Hastalarimiza splenektomi,
interferon-? ve 2-deoxychloroadenozine tedavileri
uygulanmistir.  En  basarili  sonuglar = 2-
deoxychloroadenozine ile elde edilmistir. Olgula-
rimizin gerek klinik, gerekse tedavi ozellikleri bir
¢ok calismada saptanan ozelliklerle ortiismekte-
dir.
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t cocukluk cagr malign ttimorlerinde ¢ok genis
kullanom alanina sahiptir. folik asitin yapisal
analogu olup, antimetabolik kemoterapotik etki-
sini dihidrofolatrediiktaz enzimine baglanarak
meydana getirir. Bu calisma, yiiksek doz Mtx
tedavisi sirasinda, Mtx’in beyin omurilik sivisina
(BOS) ne oranda gectigini tespit etmek amaciyla
planlanmistir. Osteosarkoma tanili iki hastaya
uygulanan kombinasyon kemoterapilerin bir par-
cas1 olan 4 ayr1 yiiksek doz metotreksat tedavisi
(12g /m2) esnasinda ¢alisildi. BOS 6rnekleri teda-
vi baglangicinin 12. saatinde alinarak degerlendi-
rildi. Hastalara uygulanan 4 kiir tedavinin tigtinde
ilag diizeyleri 12. saatte yeterli sitotoksik seviyede
idi. Hastalarda serum ilag¢ seviyeleri terapotik
diizeylerde idi. Olgu 1: 13 yasinda erkek hasta
yliksek gradeli osteosarkoma tanisi almis olup
kemoterapi protokolunun igerdigi 3. ve 4. Mitx
tedavisi sonrasinda BOS diizeyleri acisindan iz-
lendi. Tedaviler sonrasinda komplikasyon olmad.
Plazma ilag diizeylerine gore folinik asit dozlar
ayarlandi. Olgu 2: 12 yasinda erkek hasta yiiksek
gradeli osteosarkoma tanisi almis olup kemotera-
pi protokolunun icerdigi 4. ve 5. yiiksek doz Mtx
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tedavisi sonrasinda bos diizeyleri agisindan izlen-
di. Tedaviler sonrasinda komplikasyon olmada.
Plazma ilag diizeylerine gore folinik asit dozlari
ayarlandi. Bu sonuglar ile SSS tutulumu olan has-
talarda sistemik metotreksat ile BOS’a yeterli geci-
sin saglanarak terapotik BOS diizeylerine ulasil-
dig1 gortilmektedir.
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OLGUDA 156 FEBRIiL NOTROPENI
EPiZODLARIN DEGERLENDIRIL-

MESI

Mehmet Dagh

1 Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi

yillar1  arasinda  izledigimiz =~ hematolojik
maligniteli 67 hastada gelisen 156 febril notropeni
epizodu  retrospektif olarak  degerlendiril-

di.Hastalarin 40 (%59) erkek, 27 (%41)" si kadin
olup ortalama yaslar1 52 (17-78) idi.Hastalarin
tanilar1 ve atak sayilar1 tabloda o6zetlenmistir.
Febril notropeni epizodunda en diisitk nétrofil
ortalamasi 280/mm olarak saptandi.Atesli giin
sayisi 1 ile 20 giin arasinda olup ortalama 3,4 giin
olarak bulundu. Epizodlarin 42(%30) mikrobiyo-
lojik enfeksiyon 64 (%41)" i klinik enfeksiyon geri
kalan 50 (%29)’si ise nedeni bilinmeyen ates sek-
linde degerlendirildi.Mikrobiyolojik kanitli epi-
zotlarda izole edilen mikroorganizmalar siklik
sirasina gore stapylococcus aureus,
staphylococcus  epididimis, escherichia colj,
klebsiella, acinotobacter seklindedir. 6 olguda ise
invazif pulmoner candida enfeksiyonu saptanmis-
tir. Hastalar degisik zaman dilimlerinde farliliklar
olmakla birlikte baslangi¢ empirik antibiyoterapi
olarak sefepim+amikasin, tazobactam-
piperasilin+amikasin yada tikarsilin-
klavulonat+ciprofloksasin, kombinasyonlar1 al-
mislardir. Klinik degerlendirmelerdeki infeksiyon
odagina gore 24 (%15) epizodda
karbopenem-+amikasin kombinasyonu kombinas-
yonu baslangic tedavisi olmus, 64 olguda (%41)
ise baslangic tedavilerine cevap almamamuis
karbopenem+isapacin kombinasyonu uygulan-
mistir.Epizodlarin = 82(%52)" sinde  baslangic
empirik tedevi ile basar1 saglanabilmis ancak geri
kalan 74 (%47) epizoda ise klinik mikrobiyolojik
bulgular 1s181nda modifikasyonlar gerekli olmus-
tur.Tum epizodlar degerlendirildiginde 136
(%87)'sinde basarii olunmustur. Epizodlarda
saptanan etkenlerin daha ¢ok gram (+) kaynakl
olmasi, baslangic tedevilerinde cevap alinamayan



olgularda modifikasyonlara gereksinim duyulma-
st hastalarin klinik ve mikrobiyolojik olarak ya-
kindan izleniminin ¢ok 6nemli oldugunu goster-
mektedir.
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rterit (TA) siklikla 50 yas iizerinde, orta ve genis
capl elastik arterlerin tutuldugu, etyolojisi bilin-
meyen, graniilamatdz enflamasyonla karakterize

vaskdilittir. Laboratuvarda siklikla eritrosit
sedimentasyon hizinda (ESR) artis, normokrom
normositer anemi ve trombositoz saptanir.

Herediter hemokromatozis (HH), gastrointestinal
sistemden fazla demir emilmesi sonucu karaciger,
kalp, pankreas ve diger parankimal organlarda
asirt demir birikimi ile dokularda hasar olustura-
rak fibrozis ve fonksiyonel yetersizlige yol agan
kalitsal bir hastaliktir. Burada, ileri yasta tan1 alan
ve daha once birlikteligin tanimlanmadigi, TA ve
HH’li bir hasta sunulmaktadir.70 yasinda bayan
hasta, son bir aydir gelisen giinliik aktivitesini
kisitlayan halsizlik ile poliklinige bagvurdu. 2001
yilinda ESR yiiksekligi nedeniyle arastirilirken TA
tanist almis ve 4 yil boyunca herhangi bir yakin-
mast olmadan methotrexate 7.5 mg/hf kullani-
miyla remisyonda olarak izlenmis. Ayn1 zamanda
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5 yildir Hashimoto tiroiditi (HT) nedeniyle L-
tiroksin tb 1x1 kullanimi mevcuttu. Fizik bakida
organomegali, lenfadenopati saptanmadi,
konjunktivalar hafif soluk ve her iki diz eklem
hareketleri kisitli ve agrili idi. Laboratuvar deger-
leri; Hb: 105 mg/dl, Hct: %29, PLT: 161
000/mm3, WBC: 3630/mm3, PNL: %49, Ly: %35,
Mo: %7, MCV: 93, ESR: 15 mm/sa, CRP: 3 mg/L,
Ferritin: 1324 ng/ml, Demir: 241 mikrog/dl,
UDBK: 18 mikrog/dl, Transferrin Saturasyonu
(TS): %93, VitB12: 148pg/ml, Folik asit: 5 ng/ml,
ALT:46 U/L (0-31), HbsAg (-), AntiHCV (-), TIT
normal sinirlarda, proteiniiri saptanmadi. Kemik
iligi (Ki) aspirasyonu sonucu eritroid myeloid
seride orta derecede displastik degisiklikler,
eritroid seride aktivite artisi, KI biopsisinde demir
depolar1 derece 5 ve tim serilerde azalma,
EKO’da kardiyomyopati ile uyumlu bulgular
saptandi. OGTT normaldi. Gen analizinde HFE
geninde HIS63 heterozigot gen mutasyonu sap-
tand1 (bu mutasyon siklikla orta siddetli vakalar-
da mol/L (0-12), MTHFR geninde C 677
Tugozlenmektedir). Homosistein: 44 polimorfizmi
izlendi. Batin MR’da karaciger, dalak, pankreas ve
diger batin ici yapilar normaldi.
Ozafagogastroskopisinde kronik siiperfisyal gast-
rit izlendi, atrofik gastrit saptanmadi. HH gen
mutasyonlarinin ve hastaligin toplumumuzdaki
siklig1 bilinmemekle birlikte, genel populasyonda
tastyiciigin sik gortildiigu bilinmektedir. Yanisira,
TS'nin %45’in tizerinde oldugu olgularda, HH'nin
arastirilmas: 6nerilmektedir. Olgumuz, TA ve HT
gibi iki otoimmiin hastalikla genetik bir hastalik
olan HH'nin birlikteligine literatiirde rastlanma-
mis olmasi nedeniyle sunulmaya deger bulun-
mustur.
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enterokolit (tiflit) gelisen hematolojik malignansi
hastalarinda optimal tedavi yaklasimi kesin ol-
mamakla birlikte medikal ve/veya cerrahi tedavi
uygulanmaktadir. Bu ¢alismanin amaci, hastane-
mizde son 5 yilda akut I6semi nedeniyle takip



edilen ve kemoterapi verilirken tiflit gelisen 6
hastanin klinik ve laboratuvar bulgularmi, uygu-
lanan tedavi yontemlerini, gelisen komplikasyon-
lar1 gozden gecirmek ve tartismaktir. Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji
boliimiine 1999-2004 yillar1 arasinda basvuran 24
akut lenfoblastik 16semili (ALL) ve 10 akut
myeloblastik 16semili (AML) hastanin kayitlar
retrospektif olarak incelendi. Bu siire iginde 5i
ALL ve biri AML olmak {izere 6 hastada tiflit
(%17) gelisti. Hastalarimiza medikal tedavi olarak
oral beslenmenin durdurulmasi, intravendz sivi
destegi, total parenteral niitrisyon, nazogastrik
dekompresyon, genis spektrumlu antibiyotikler,
antifungal tedavi ve graniilosit koloni stimiile
edici faktor uygulandi. Medikal tedavi uygulanan
bes hastadan biri gastrointestinal kanama, sepsis
ve multiorgan yetmezligi nedeniyle kaybedildi.
Diger hastalar tamamen diizeldi ve losemi tedavi
protokoluna kalindig1 yerden devam edildi. AML
nedeniyle tedavi goren bir hastaya ise notropenik
enterokolit ve akut apendisit tanisiyla
apendektomi yapildi. Akut 16semi nedeniyle ke-
moterapi alirken ates, kusma, sag alt kadranda
karin agrisi triadi gelisen hastalarda tiflit akla
gelmelidir. Tiflitin erken taninmasi ve uygun me-
dikal tedaviyle, cerrahi girisime ihtiyacin ve
mortalitenin azaltilmasimin mumkiin olabilecegini
diisinmekteyiz.
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ik hiicre alicilarinda en sik enfeksiyon nedenle-
rinden biri de viruslardir. Varicella zoster virus
(VZV ) en sik ge¢ enfeksiy6z komplikasyonlar-
dandir. Bu calismada; merkezimizde allojeneik
veya otolog hematopoetik hiicre nakli (HHN)
yapilan ve nakil sonrasi dénemde Dermatoloji
Klinigince VZV enfeksiyonu nedeniyle degerlen-
dirilen 33 olgunun (31allojenik+2otolog) klinik
ozellikleri geriye doniik olarak degerlendirilmis-
tir. Allojeneik olgularin ¢ogunlugu hematolojik
malinite olup, tanilar1 ; AML (n=15), KML (n=10),
ALL (n=4) ve digerleri (n=2) dir. Otolog HHN
desteginde yiiksek doz kemoterapi alan olgular
multiple myeloma ve hodgkin lenfomadir. Hasta-
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larin 15i kadin, 18’i erkek olup yas ortalamalar:
31,7 £10 (16- 54) olarak bulunmustur. Allojeneik
HHN yapilan hastalara 600mgr-1 gr/gtin ilk 100
giin, otolog HHN yapilan hastalara 600mg/ giin 2
ay stireyle asiklovir profilaksisi yapilmustir. Nakil
sonrast donemde VZV enfeksiyonu icin ortalama
baslangig stiresi 16 ay (4-48) olarak tespit edilmis-
tir. Olgularin %27’sinde ilk 6 ay, %48’inde ilk 12
ayda ortaya c¢ikmustir. Siklikla profilaksi kesilme-
sini takiben VZV aktivasyonu olmaktadir. VZV
enfeksiyonu 25 olguda dermatomal , bir olguda
non-kontagiéz iki dermatomda, yedi olguda
jeneralize dagilim gostermistir. Torakal dermatom
olgularin %65inde olmak {izere en sik tutulan
dermatom olmustur. Olgulardan birinde herpetik
pnomoni , bir olguda postherpetik nevralji gelis-

mistir. Ug¢ olguda zona skatris alaninda
dermatomal likenoid graftversus host hastalig
ortaya cikmustir. VZV enfeksiyonuna bagh

mortalite izlenmemistir. Hastalarin tiimiinde oral
veya parenteral antiviral tedaviye ( asiklovir,
valosiklovir ) tedavisine iyi cevap alinmuistir.
Allojeneik HHN yapilan olgularin %39 unda akut
graft-versus host hastaligi, %78 inde kronik graft
versus host hastaliginin (GVHH) ve stiregelen
immunstipressif kullamminin eslik ettigi saptan-
muistir. Sonug olarak hematopoetik kok hiicre na-
killerinde VZV enfeksiyonlari siklikla ge¢ donem-
lerde goriilen bir komplikasyon olup genellikle
selim seyretmekte ve antiviral tedaviye iyi cevap
vermektedir. VZV enfeksiyonu gelisiminde
GVHH ve immunsupressif kullanimi 6nemli bir
risk faktorii oldugu gibi, VZV enfeksiyonlar1 da
GVHH gelisimine zemin hazirlayabilmektedir.
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: Son yillarda gelistirilen etkin ve agresif kemote-
rapi rejimlerinin artmasi, hemato-onkolojik hasta
grubunda febril nétropeni epizodlarinin da daha
fazla olusmasina neden olmaktadir. Febril
notropenide ampirik antibiyotik uygulamasima
yanit alimamayan hastalarda tedaviye ampirik



amfoterisin-B eklenmektedir. Febril nétropenik
hastalarda halen kullanilan en etkin antifungal
ajan amfoterisin B-deoksikolat (klasik amf B)'dir.
Klasik amf B'nin tolerabilitesi ile ilgili problemler
(anafilaksi, alerji, bobrek-karaciger toksisitesi)
tedavide kullanimini simirlamaktadir. Bu galisma-
da, tnitemizdeki febril notropenik hastalarda
kullarulan klasik amf-B sikligin1 ve toksik etkileri-
ni sunmaytr amagcladik. HASTALAR VE
METHOD: Ekim 2003-May1s 2004 yillar1 arasinda
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Dedeman He-
matoloji Onkoloji Hastanesi Hematoloji ve Kemik
[ligi Transplantasyon Unitesi'nde yatarak tedavi
goren 38 akut losemi hastasinda 57 febril
notropeni atagy tesbit edildi. Ampirik antibiyotik
tedavisine yanit alinamayan 27 hastadaki 33 atak-
ta tedaviye klasik amf-B (1 mg/kg) eklendi.
Infizyon 6ncesi her hastaya yan etkileri azaltmak
amactyla parasetamol, antihistaminik ve
deksametazondan olusan premedikasyon uygu-
landi. Nefrotoksisite bazal kreatinin degerinin
%50 artis1 olarak tanimlandi. SONUCLAR:. Hasta-
larin 15 erkek, 12’si kadin ve medyan yas 50 idi
(aralik, 18-70). Hastalarin 14’ti denovo AML, 3t
MDS-AML, 10'u ALL idi. 20 atakta kaynag: bi-
linmeyen ates, 10 atakta klinik olarak dokiimante
infeksiyon, 3 atakta ise mikrobiyolojik olarak
dokiimante edilen infeksiyon saptandi. 2 hastada
tedavi sirasinda ciddi nefrotoksisite gelistigi icin
lipozomal amf-B formuna gecildi. Ataklardan
5inde inflizyon sirasi veya sonrasinda titreme ve
ates, 2'sinde ise inflizyona bagh eritema
multiforme gelisti. Cilt lezyonu gelisen bu iki
hastada da lipozomal forma gecildi. Ataklarin
dordiinde antifungal tedaviye ragmen yamt ali-
namad: ve iki hasta kontrol altina alinamayan
infeksiyon nedeniyle kaybedildi. 9 atakta ilacin
kesilmesini gerektirmeyecek diizeyde bobrek
fonksiyon = bozuklugu  gelisti. 31  atakta
hipopotasemi ve 22’sinde hipomagnezemi gelisti.
TARTISMA: Febril notropeni ataklari sirasinda
amf-B tedavisine siklikla ihtiya¢ duyulmaktadir.
Amf-B  inflizyonuna bagh  yan etkiler,
premedikasyonla kismen 6nlenebilmektedir. Amf
B tedavisi sirasinda doz kisitlanmasi yada tedavi-
nin sonlandirilmasini gerektiren en 6nemli neden
nefrotoksisitesidir. Lipozomal amf-B formlarinin
maliyetinin yiiksek olmasi nedeniyle, klasik amf-B
elektrolit ve bobrek fonksiyonlarinin yakin takibi
ile gtivenle kullanilabilir.
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upus eritematozus (SLE) bircok sistemi etkileyen
kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Bu calismanin
amaci SLE’li olgularda tanm1 anindaki hematolojik
bulgular1 belirlemek ve bunlarin hastalik aktivite-
si ve diger organ tutulumlar ile iligkilerini ince-
lemektir. Bu galisma 1995-2003 yillar1 arasinda
merkezimize ardisik olarak miiracaat eden 20’si
erkek, 851 kadin 115 sistemik lupus
eritematozuslu olguda gerceklestirildi. Hastalik
aktivitesinin belirlenmesinde SLEDAI indeksi
kullanilmis olup 40 olgu hafif-orta hastalik aktivi-
tesine, 75 olgu ise ileri hastalik aktivitesine sahip-
ti. SLE’li olgularin tan1 anindaki hematolojik bul-
gular1 degerlendirildiginde %89,56 olguda anemi,
%81,74 olguda lenfopeni, %40,00 olguda
trombositopeni, %86,09 olguda C3
hipokomplementemi ve baska hematolojik ve
immiinolojik anormallikler mevcuttu. Calismada
ayrica SLEDAI indeksi ve organ tutulumlar ile
iliskisi olan hematolojik ve immdiinolojik anormal-
likler tanimlandi. Sonug olarak, anemi, 16kopeni,
trombositopeni veya diger hematolojik anormal-
likler SLE’de tan1 aninda tek veya kombine olarak
stk gortilmektedir. Tani esnasinda anemi veya
lokositlerde anormallik neredeyse olgularin ta-
maminda mevcuttur. Bu hematolojik bulgular ile
miiracaatta SLE icin tipik diger organ tutulumla-
rinin da yaygin olarak bulunmasi hekimler icin
SLE tamisinin akla getirilmesinde yol gosterici
olmalidir.
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lastik Anemisi (FAA) Kkonjenital anomaliler,
progresif kemik iligi yetmezligi ve maligniteye
egilim ile karakterize, nadir goriilen otozomal
resesif bir hastaliktir. Siklikla iskelet anomalileri



ve anormal cilt pigmentasyonlar1 goriilmekle
birlikte kardiyak, renal ve gastrointestinal sistem
anomalileri de tabloya eslik edebilir. Spontan ve
diepoxybutane(DEB) veya mitomycin C(MMC) ile
uyarilmis mitozlarda artmis kirtk oranmin sap-
tanmasi tan1 koydurucu bir kriterdir. Klinigimiz-
de 1980-2004 yillar1 arasinda FAA tanus: ile izle-
nen olgularimizi sunmay: amag edindik. Toplam
32 hastanin 22" si erkek, 10" 3,12 yildi. Hastalar
solukluk+tu kiz olup ortalama yaslarn 8,01
18(56,2%), burun kanamasi ve kolay morarma
15(46,8%), gelisme geriligi 8(25%), ates 2(6,2%),
konvulziyon 1(3,1%) ve sagirlik 1(3,1%) yakinma-
lar1 ile basvurdular. FAA tanis: fizik muayenede
saptanan multipl konjenital malformasyonlar,
pansitopeni, kemik iligi hipoplazisi ve DEB veya
MMC testi ile konuldu. Fizik muayenede hastala-
rimizda saptadigimiz malformasyonlar; deri bul-
gulari(hipopigmentasyon,  hiperpigmentasyon,
cafe au lait lekeleri)(96,8%), biiytime gerili-
§i(59,3%), mikrosefali(81,2%), basparmak ve
radius anomalileri(59,3%), diger iskelet sistemi
anomalileri( 40,6%), mikroftalmi(37,5%),
strabismus(15,6%), pitozis(6,2%), kulak anomali-
si(15,6%), sagirlik(12,5%), kardiyak(12,5%), tiriner
sistem(25%) ve genital(31,2%) anomalilerdi. Ug
hasta disinda tiim hastalarda pansitopeni tablosu
mevcuttu. Tam kan sayimlarinda ortalama he-
moglobin degeri 6,5g/dl, beyaz kiire 3.847/mm3
ve trombosit 28.793 /mm3 olarak saptandi. Kemik
iliginin 23(%71,8) olguda hipoplastik, 9(%28,1)
olguda aplastik oldugu goruldii. Yirmidort olgu-
da hemoglobin F degeri artmis olarak(%4-47)
saptand1i. Yapilan sitogenetik incelemelerde
spontan ve DEB veya MMC ile uyarilmis mitoz-
larda artmis kirik oramni ile kesin tani kondu. Te-
davi semasi olarak 13 hastaya androjen+steroid, 8
hastaya testosteron+steroid, 3 hastaya testoste-
ron+steroid+ALG, 1 hastaya yiiksek doz steroid
verildi. Klinigimizde hematopoietik kok hiicre
transplantasyonu(HKHT) yapilmaya baslandiktan
sonra iki hastaya HKHT uygulandi. Onbir hasta
ortalama 2,6 yilik siirede kaybedildi. Bir hasta-
mizda AML gelisti.
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egalilerin en yaygin nedeni, inflamasyonlar,
neoplastik hastaliklar ve otoimmiin hastaliklar
olmaktadir. Lenfadenomegalinin nadir bir nedeni
de Kikuchi ve Fujimoto tarafindan grantilositik
infiltrasyon icermeyen, histiyositik nekrotizan
lenfadenitis olarak ilk defa 1972 yilinda tanmim-
lanmistir. Hastalik, nedeni bilinmeyen, o6zellikle
servikal lenf nodiilii tutulumu ile seyreden, kendi
kendini  smirlayan, benign, sistemik bir
lenfadenitistir. Hastalik yaygin olarak gen¢ kadin-
lar1 etkilemektedir. Olgumuz 19 yasinda bayan
hasta 1 aydir olan boyunda sislikler, halsizlik ve
kilo kayb1 yakinmalar1 nedeniyle poliklinigimize
basvurdu. Konstitiisyonel semptomlar: mevcuttu.
Kronik hastalik ve ilag kullanimi oykiisii yoktu.
Fizik muayenesinde genel durumu iyi, kasektik
goriintimde ve sol servikalde ¢n ve arka zincirde
birka¢ adet yaklasitk 2x2 cm sert kivamda,
fistiilizasyon gostermeyen lenfadenomegaliler
disinda organomegali ve patolojik bulgu yoktu.
Hemograminda lokopeni (2520 /mm3) ve
hipokrom anemi (Hb: 10.2 g/dl, MCV: 76 fl)-
mevcuttu ve periferik yaymasi normaldi. Viral
belirtegleri negatif bulundu. Toraks ve abdomino-
pelvik tomografisi normal olup, boyun tomografi-
sinde on servikal zincirde en biiytigiti 1.5 cm bo-
yutlu lefadenomegali izlendi. Servikal lenf nodi-
lintin total eksizyon biyopsisi nekrotizan
histiyositik lenfadenitis olarak degerlendirildi ve
ilagsiz izleme alindi. Kikuchi hastaliginin kabul
gormiis gecerli bir tedavi sekli bulunmamaktadir.
Semptomatik olarak non-steroid antiinflamatuar
ilaglar kullanulabilir. Agrilarin siddetli ve uzun
stirdiigti durumlarda steroidlerden fayda goriile-
bildigi belirtilmektedir. Komplike olgularda ytik-
sek doz steroid uygulamasi onerilmektedir. Ciddi
klinik semptomlarda pulse steroid tedavisi akilda
tutulmalidir. Hasta prognozun ¢ok iyi oldugu ve
3-4 ay icerisinde tiim semptomlarin gerileyebile-
cegi yoniinde tatmin edici olarak bilgilendirilme-
lidir. Bu hastaligin iyi taninmasi ve degerlendi-
rilmesi ile malign lenfoma ile karistirilip, gereksiz,
riskli, yan etkisi olan zaman alici tedavilerden
kagimulabilinir. Ayrica sistemik lupus eritematoz
gibi otoimmiin hastaliklarla arasindaki iliskiyi iyi
saptayip gereksiz tedavi uygulamamak ve teshis
konulduktan sonra da SLE gelisimi yontinden
hastalarin takibini devam ettirmek gerekmektedir.
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poz dokuda sentezlenen ve sekrete edilen, meta-
bolizmanin ve viicut agirliginin diizenlenmesinde
onemli olan polipeptid bir hormondur. Leptin
myeloid, lenfoid ve eritroid hiicrelerin prolifere
olmasin, farklilasmasini ve aktivasyonunu uyarir.
Yeni tani konulan akut ya da kronik 16semili has-
talarda losemik hiicrelerde leptin reseptorlerinin
eksprese edildigi ve 16semide leptinin rolii olabi-
lecegi onerilmektedir. Rezistin de adipoz doku-
dan sekrete edilmekte ve insiilin direncine yol
agmaktadir. Calismamizda hematolojik
maligniteli hastalarda leptin ve rezistin diizeyle-
rinin degerlendirilmesi amaglanmustir. Calismaya
21 lenfomal1 (13E, 8K, yas ort: 55) , 13 KLL'li (9E,
4K, yas:60), 14 akut 16semili (8E, 4K, yas:50), 14
multipl myelomlu (MM) (8E, 6K, yas:60.7) hasta
ve 25 saglikli kontrol (15E, 10K, yas: 54.5) olgusu
alind1.Gruplarin cins dagilimlari, viicut-kitle in-
deks ortalamalar1 arasinda farklilik yoktu. Grup-
larin  hematolojik parametreleri, serum lipid,
leptin ve resistin diizeylerine iligkin veriler Tab-
lo’da goriilmektedir Kontrol grubuna gore leptin
diizeyi MM'lularda, rezistin diizeyi ise lenfomal
hastalarda daha yiiksekti (Tablo). Leptin diizeyi-
nin kontrol grubunda VKI ile anlamli korelasyon
gostermedigi, ancak hematolojik maligniteli olgu-
lar bir grup olarak degerlendirildiginde BMI ile
iligkili oldugu gozlendi (r=0.4, p=0.003). Gruplar
bagimsiz olarak degerlendirildiginde lenfoma
grubunda leptin diizeyinin hemoglobin diizeyi ile
anlaml korele oldugu saptand: (r=0.57, p=0.01).
Kontrol grubunda ve diger hastalik gruplarinda
leptin ya da rezistin diizeyi hematolojik hicbir
parametre ile anlaml iliski gostermiyordu. Calis-
mamuz sonuglarma gore MMlilerde leptin ve
lenfomalilarda resistin diizeyinde artis saptanma-
st bu hastaliklarda adipoz dokuda, metabolizma-
da degisim oldugunu gostermektedir. Bu bulgu,
lenfomada saptanan leptin-hemoglobin iliskisi ile
birlikte yorumlandiginda adipoz doku kaynakl
leptin ve rezistin gibi polipeptidlerin hematolojik
malignite gelisimi ile iliskili olabilecegini diisiin-
diirmektedir. Steroid kullaniminin instilin diren-
cini etkiledigi bilinmektedir. Bu nedenle MM ve
lenfomalilarda leptin ve rezistin diizeylerindeki
artistan bu hastalarin bir kisminda daha ©nce
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kullanmis olduklar1 steroid tedavisinin kismen
etkisi olabilir.
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hiicresel immiinitesi baskilanmis
immiinkompramize hastalarda dissemine herpes
simplex virus veya varisella zoster virus enfeksi-
yonlar1 ¢ok sik olmamakla birlikte goriilebilmek-
tedir. Buna karsin bu enfeksiyonlarin geg
diseminasyonlar1 son derece nadirdir. Olgu: Evre-
IV non-hodgkin lenfomali 74 yasindaki erkek
hasta herpes zoster nedeniyle hospitalize edildi.
Fizik muayenede multipl servikal, aksiller,
inguinal lenf nodlar1 ve sag skapulada eritematoz
zemin tizerinde grup yapmuis vezikiillerin agrili
erlipsiyonlar1 saptandi. Sistemik asiklovir ( 10
mg/kg iv g8 saat) ve topikal asiklovir tedavisi
basland1 ve on giin devam edildi. Deri lezyonlar:
bir ay sonra geride hipo ve hiperpigmente skar
dokusu birakarak iyilesti. Deri lezyonlari iyilestik-
ten ii¢ hafta sonra hastaya bir kiir kemoterapi (
[fosfamid, Karboplatin, Etoposid ve G-CSF) uygu-
land1. Kemoterapiden iki hafta sonra nétropenik
olan hastada ekstremitelerde ve govdede yaygin,
24-48 saat icinde nekrotik, kabuklu papiillere ve
plaklara ilerleyen ortas: vezikiilli multipl izole
palpabl purpuralar gelisti. Ayica tamuda
lenfomanin progresyonu, bakteriyal ya da fungal
mikroabseler, 16kositoklastik vaskiilit veya herpes
zosterin disseminasyonu diistiniildii. Bu lezyonla-
rin birinden punch biyopsi yapildi. Biyopsi ma-
teryalinin bakteri ve mantar enfeksiyonu agism-
dan kiilttirti ve gram boyamasi negatif olarak
sonuglandi. Histolojik degerlendirmede vezikiil
zeminindeki hiicrelerde balon dejenerasyon,
multiniikleasyon ve hiperkromazi ile birlikte fokal
intraepitelyal vezikil formasyonu izlendi. Boylece
hastaya gec herpes zoster diseminasyonu tanisi
konuldu. Herpes zosterin baslangic epizodu kla-



sik bir klinik prezentasyon gosterse de, geg
diseminasyonu immiinsupresyon varliginda dahi
nadir bir olaydir. Bununla beraber rapor ettigimiz
olgu goz oniine alindiginda, 6zellikle hematolojik
malignitelere sahip hastalarda bu tarz lezyonlarin
gelismesi durumunda ayiric1 tanida herpes zoster
diseminasyonunun da akilda tutulmasinda fayda
olacag1 kanaatindeyiz.
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taliklar akut hastaliklardan farklidir; 1.Kronik
hastaliklarin tedavileri vardir fakat tam bir iyi-
lesme yoktur, 2. Kronik hastalik progresiflesme
egilimi gostererek daha fazla bakim gerektirir.
Kronik hastaligin olumsuz etkileri fiziksel, top-
lumsal ve ekonomik boyutlarda gozlenebilir. Bu
tablodaki aileler icin 7 tipik sorun belirtilmistir:
1.Tibbi krizlerin onlenmesi ve yiritiilmesi
2.Semptomlarin kontrol altina alimmasi
3.Onerilerin uygulanmast 4.Sosyal izolasyonun
onlenmesi 5.Hastaligin seyrine gore degisikliklere
uyum saglanmasi 6.Giinliik yasam aktivitelerinin
olagan stirdiirtilmesi 7.Giinliik yasam aktivitele-
rinin kosullara uyumlandirilmas: (Straus, 1981).
Kronik hastalikli ¢ocugu olan ailelerin baslangic
tepkileri ‘sok” hali olmaktadir (Leonard, 1983). Bu
tepki, hasta cocugun saglik durumu, cinsiyet ve
dogum sirasi, dini, kiltiirel yapisi, stres ve kriz
deneyimi, cocugun prognozu, anne-babalarmn
ortak gereksinimleri, ailenin ekonomik gereksi-
nimlerinden etkilenmektedir. Kronik hematolojik
sorunu olan ¢ocugun: 1.Kan degerlerinin normal
sinirlarm disma cikmasi 2.Immiin sistemin zayif-
lamasi 3.Enfeksiyon riskinin artmas: 4.Tedavide
yeralan ilaglarin istenmeyen etkileri
5.Beslenmenin bozulmasi1 6.Biiylime gelismenin
hiz kaybetmesi 7.Akademik basarmnin diismesi
8.Kardesler arasi dengenin bozulmasi 9.Anne-
baba koruyuculugunun artmas: aile tepkilerini
belirleyen etkenlerdir. Anne -babalarin kronik
hastalik tanisina verdikleri ilk tepki inkardir. In-
kar, beynin {iziicti bilgiye karsi dogal korunma
yoludur. Uziintii ise; degisik duygularin bilesimi-
dir. Anne-babalar degisik zamanlarda umutsuz-
luktan, acizlikten, pismanliktan yorgun diisebilir
veya kendisine aciyormus gibi goritinebilirler.
Hastaligin kalitsal boyutu varsa anne-babalar
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kendilerini yada birbirlerini suglayabilirler
(talasemi, hemofili gb). Ofke ve korku duygulart
ise uzun siire anne-babalara eglik eder. AML, ALL
gibi tanilarda ¢ocugun kaybedilme korkusu sii-
reklilesir. Ofkenin siddetli olmasi evlilik sorunla-
rina, aile i¢cinde ¢6ziilmelere neden olabilir. Anne-
babalarin bu tepki stirecinde hemsirelik destegine
gereksinimleri vardir. Inkari yasayan anne-
babalar icin hemsirelik destegi; 1.Anne-babalarin
hassas olan duygularmi ve korkularini normalles-
tirmek, 2.Verilen bilgiyi tekrarlamak ve netlestir-
mek, 3.Cocuklarmmin aldig1 bakim kalitesi konu-
sunda elestiri ve yorumlar1 kisisellestirmemek
seklinde sunulabilir. Uziintii duygusu yasayan
anne-babalar icin hemsirelik destegi; 1.Anne-
babalarin duygularini onaylamak icin yansimanin
kullamilmas: 2.Destek gruplarma katilmalarinin
tesvik edilmesi 3.Ozgiiveni artirmak amaciyla
gunliik islerin kolaylastirilmasi olarak sunulabilir.
Hemsireler 6fke duygusu yasayan anne-babalar
icin; 1.Savunmasiz olmali ve onlarin 6fkelerini
kisisellestirmeden ele almali, 2. Anne-babalara bu
durumla nasil basa cgkilmasi tercih ettikleri
sorulmalidir.
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da CBUTF Hematoloji BD'ndan istenen konsil-
tasyonlarin (HK) gerekce ve sonuglarin ince-
lenmesi amaclandi. Ocak 2002-May1s 2004 arasin-
da hastanede yatan hastalar igin istenen 198 HK
retrospektif olarak tarandi. Hastalarin 126's1
(%63.3 ) kadin, 701 (%35.7) erkekti, yas ortalama-
lar1 51+16.94 idi. HK'larin 41&’i (%20.7) Noroloji,
251 (%12.6) Dermatoloji, 18'i (%9) Genel Cerrahi
(GC), 16’s1 (%8) FTR, 16’s1 (%8) Psikiyatri, 13"t
(%6.5) Enfeksiyon Hastaliklari, 13'tt (%6.5) KBB,
12’si (%6) Kadin Hastaliklari-Dogum (KHD), 10'u
(%5) Gogtis Hastaliklari, 8i (%4) Anesteziyoloji,
7'si (%3.5) Ortopedi, 6's1 (%3) Kardiyoloji, 5'i
(%2.5) Norosiriirji, 3't (%1.5) Uroloji, 2'si (%1)
Plastik Cerrahi, 2’si (%1) GKDC, 1'i (0.5) Goz kli-
nikleri tarafindan istenmisti. Dahili branglardan
en fazla noroloji (%20.7) ve cerrahi branslardan en
fazla genel cerrahi (%9) tarafindan HK istenmis
olup, norolojik ve cerrahi hastaliklarla hematolo-



jik sorunlarin birlikteligi dikkati ¢ekmektedir.
Hastalarda en sik anemi (%66) ve 2. sirada,
dissemine intravaskiiler koagtilasyon (DIK) bu-
lundugu goriildu. Noroloji klinigine ait HK larda
%48 demir eksikligi anemisi (DEA), %29 B12 vi-
tamin eksikligi (VE), %9.6 DIK, %4.8 notropeni,
%2.4 lenfadenopati, %24 pansitopeni, %2.4
lokositoz vardi. B12 VE norolojik bulgulara yol
acmakta iken, DIK nedenleri; norolojik hastalik-
larla hastaneye yatirilmis olgularda ¢ogunlukla
hastane kaynakli infeksiyonlar (6zellikle Gr (-)
endotoksin iceren bakteriler, viriisler) ve
asidozdur. Noroloji dist dahili branglar tum
HK’larmn %47.1’si olup, en stk HK istem nedenle-
rinin, DIK, DEA ve megaloblastik anemi oldugu
gorilmistir. GC'de degerlendirilen HK, %66.5
DEA, %11 trombositoz, %11 mide Malt lenfoma,
kolelitiazis nedeniyle opere olmast planlanan
%5.5 Multipl Myelom ve %55 Herediter
Sferositoz olgularinin preop. degerlendirilmesi
idi. DEA nedenleri, en sik hiatal herni, peptik
tilser, polipler, GIS maligniteleri olarak belirlendi.
Ayrica operasyon esnasinda akut kan kaybina
baglh DEA’ya da rastlanmistir. Trombositozlu 2
hasta, Fe eksikligi ve splenektomiye bagh reaktif
trombositoz olarak degerlendirildi. GC disindaki
cerrahi branglar tim HK'larin %22.5'luk kismini
olusturmaktaydi. Bu kliniklerde degerlendirilen
HK’larin da en sik nedenleri DEA ve DIK'ti. So-
nug olarak istenen HK’larin en ¢ok anemi nede-
niyle oldugu, 2. sirada DIK’in bulundugu goriil-
mektedir. Anemi nedenleri icinde ise DEA'nin ilk,
B12VE'nin ise 2. sirada oldugu anlasilmaktadir.
Noroloji’de yatan hastalarda en sik BI2VE, GC'de
GIS'den kan kaybinin eslik ettigi izlenmektedir.
Farkli boliimlerde izlenen hastalarda cesitli hema-
tolojik problemlerin eslik edebilecegi, bunlarin
erken taninmasi ve erken tedavisinin olas: yarar-
lar1 dikkate almarak, Hematoloji konsiiltaniyla
yakin igbirliginin gerekliligi dikkati cekmektedir.
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n klinik kullanimmi  kisitlayan en o6nemli
toksisitelerden birisi nefrotoksisitedir. Bu calig-
mada;  sicanlarda  sisplatinle  olusturulan
nefropatiye degisik zamanlarda uygulanan yiik-
sek doz E vitamini ve selenyumun (SeVE) plazma
ve eritrosit diizeyindeki oksidatif stres faktorleri-
ne etkileri ve histopatolojik hasara etkisi incelen-
di. Calismada 5 gruba ayrilan (n=8), toplam 40
adet disi Wistar rat kullanildi. Kontrol (K) grubu-
na 5 giin serum fizyolojik (SF) intraperitoneal (IP)
olarak verildi. Diger gruplara tek doz 6 mg/kg-1
VA IP sisplatin uygulandi. A grubuna tek doz 6
mg/kg-1 VA sisplatin sonrasinda dort giin SF, IP
verildi. B grubuna sisplatin 6ncesi, C grubuna
sisplatin enjeksiyonuyla baslayan, D grubuna
sisplatin sonras: E vitamini 1000 mg/kg-1 VA ve
selenyum 1.5 mg/kg-1 VA IP verildi. Sisplatin
uygulamasindan bes giin sonra siganlar sakrifiye
edildiler. Plazma ve eritrositlerde malondialdehit
(MDA), glutatyon peroksidaz (GSH-Px), katalaz
ve indirgenmis glutatyon (GSH) diizeyleri olgiil-
di. B, C, D gruplarinda plazma MDA dtizeyleri A
grubuna gore anlamli olarak diisiik bulundu
(p<0.001). B, C, D gruplarinda plazma GSH-Px,
GSH ve katalaz diizeyleri A grubuna gore anlamh
olarak yiikselmisti (Sirasiyla p<0.01, p<0.05,
p<0.01). Eritrosit MDA diizeyi B, C, D gruplarin-
da A grubuna gore anlamli olarak diisiik bulundu
(p<0.05). Eritrosit GSH-Px diizeyinde gruplar
arasinda anlamh farklilik yoktu (p > 0.05). Eritro-
sit GSH diizeyi B, C, D gruplarinda A grubuna
gore anlaml olarak ytiksekti (p<0.05). Serum tire
ve kreatinin diizeyleri SeVE tedavi gruplar1 olan
B, C, D grubunda A grubuna gore anlaml olarak
diistk bulundu (Swrasiyla p<0.05, p<0.01).
Histopatolojik degerlendirmede D grubunda A
grubuna gore anlaml iyilesme saptandi (p<0.05).
Calismamizda sisplatin uygulanmasinin  lipit
peroksidasyonunda artma ve antioksidan enzim
diizeylerinde azalmaya yol actig1 ve SeVE uygu-
lanmasmin lipit peroksidasyon ve antioksidan
enzim diizeylerinde anlamli olarak iyilesmeler
olusturdugu saptandi. Sisplatinin olusturdugu
nefrotoksisitenin engellenmesinde SeVE uygula-
mas1 6nemli rol oynayabilir.
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ik kok hiicre nakli (HKHN) baslica hematolojik
hastaliklar olmak {iizere cesitli hastaliklarin bir
secenek bazen de tek secenek olan tedavi seklidir.
Bu tedavi sekli 21. ytizyildan itibaren tibbi tedavi-
nin yam sira psikolojik ve sosyal boyutu da kap-
samaktadir. Nakil islevi, genellikle performans
durumu iyi olan hastalarda kemo/radyoterapi
verilmesi ve baskasindan nakil yapilan grupta
ozellikle graft versus host hastaligi (GVHH) ge-
lismesi nedeni ile ciddi fiziksel olumsuz etkiler
ortaya c¢ikmaktadir. Bu durum kendi bedensel ve
ruhsal isteklerini yerine getirememe ile iliskili aile
baglarinda ¢oziilme, seksuel iliskilerde aksama,
ekonomik sorunlar, toplumdan soyutlanma sonug
olarak normal yasamin akisina ayak uyduramama
riski ile birliktedir. Calismamizda hastanin nakil
adayr olarak belirlenmesinden itibaren gelisen
psikososyal degerlendirmeler sunuldu. Hematolo-
jik hastalik nedeniyle transplant (allogeneik: 34,
otolog: 5) yapilan 39 hasta (ortalama yas: 33, yas
sinirlari: 16-64, E/K: 15/24) degerlendirildi. Ca-
lismada kadmn hastalarin ¢ogunun nakil 6ncesi
zaten ¢alismadiklar1 gozlendi. Erkeklerin ¢ogun-
lugu isci stattistinde olup ¢alismayan erkek hasta-
larin hepsi 6grenci idi. 39 hastanin 25'inde (nakil
oncesi n=15, nakil sonras1 n= 10) psikiyatri kon-
stiltasyonu istendi. Depresif uyum giicliigti en sik
rastlanilan sikint1 olurken medikal tedavi gereksi-
nimi 18 hastada oldu. Ayaktan takip degerlen-
dirmesi 11i kronik hastalik hali ile olmak {izere
sag kalan 19 hastada yapilabildi. 56z konusu has-
talarin hepsi nakil 6ncesi galismakta iken nakil
sonrasi hig biri eski islerine geri donmek istemedi.
Bu konuda en sik geri bildirim altta yatan hasta-
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liklarinin niiks etmesinin kolaylasabilecegi korku-
su oldu. Nakil nedeniyle ortaya ¢ikan bedensel
oztriin engel olmasi ikinci sirada yer aldi. Nakil
sonrasi psikiyatri konstiltasyonu ¢ogu hasta tara-
findan yadirgandi, sikintilarini nakil sirasinda
yakinlastiklar1 saghk ekibi ile paylasmak istedik-
leri bu konuda profesyonel destegi red ettikleri
gozlendi. Tek olgu olarak bagvurduklar psikiyat-
rik yardimin kendilerini ¢6zemiyeceklerini dile
getiren hastalarin yamisira muhatap olduklar:
saglik ekibi sayisini artirmak istemeyen hastalar
da oldu. Es zamanli nakil olduklar1 hasta “arka-
daslar1” ile bazen en kuytu duygular1 paylasabil-
dikleri, hasta arkadaslarinin ise faydali olma gii-
diisti ile kendilerince en yardimci olabilecegine
inandiklar1 saglik personeline bu “sir”lar iletebil-
dikleri gortildii. Yorum: Fiziksel diizelmeyi ruhsal
sagligin izleyebilmesi icin HKHN hastalarina
yasamin boyutu; insanoglunun adaptasyon 6zel-
ligi ve tiretimden zevk alma hatta mutlu olma
ozelliklerinin tekrar algilatilmasi gerekmektedir.
Diistincemiz bu durumun ¢ok organize, program-
I1 sosyal hizmet darmismanlig1 ve nakil 6ncesi asa-
mada hatta tan1 konulmasindan itibaren periyo-
dik psikiyatrik destek ile saglanabilecegi ve psiki-
yatri desteginin ancak bu sekilde transplant eki-
binin igerisinde fark edilmez ama vazgecilmez
yerini bulabilecegidir.
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MAC: Pek ¢ok solid tiimor olgusunda oldugu gibi
hematolojik maligniteli hastalarda da
malniitrisyonun derecesi hem yasam kalitesini ve
hem de sag kalimi etkileyen onemli kriterlerden
birisidir. Gerek tani stirecinde ve gerekse tedavi
baslandiktan sonra, hastane kosullarinda izlenilen
hastalar pek cok etken nedeniyle beslenme ve
yeterli gida alimindan yoksun kalmaktadirlar.
Bunun sonucunda, hastaliklar1 nedeniyle zaten



artmis katabolizma hizina yetisemeyen bir
niitrisyon statusu olusmakta ve bu da progresyon
gosteren halsizlik, sivi-elektrolit dengesizligi, yara
iyilesmesinde gecikme, immiin sistemin baski-
lanmasi gibi agir sonuglara yol agabilmektedir. Bu
nedenle hangi hastalarin niitrisyonel risk altinda
oldugunun belirlenmesi, 6zellikle taru ve tedavi-
sinin ¢ok dinamik bir stirecte planlanmasi gereken
hastaliklar olan hematolojik maligniteler igin
onem kazanmaktadir. OLGULAR: Nisan 2003 -
mayis 2004 tarihleri arasinda klinigimize yatan
hematolojik maligniteli olgular rastgele yontemle
secilmislerdir. Calismaya almman olgulara iliskin
ozellikler tabloda belirtilmistir. YONTEM: Klinik-
te yatan hastalarin niitrisyonel durumunun belir-
lenmesinde kullanilan 6znel bir degerlendirme
yontemi olan Subjektif Global Degerlendirme
teknigi ile olgularin niitrisyonel durumu; iyi bes-
lenmis (A), orta ya da kuskulu malniitrisyon (B)
ve malniitrisyon (C) seklinde derecelendirilmek-
tedir. Calismaya alinan hastalarm, AUTF
Niitrisyon Unitesi tarafindan, giincel yas-boy ve
kilosuna, son iki haftada agirlik yitirip yitirmedi-
gine, yeterli yemek yemesine engel olan sorunla-
rma, fiziksel aktivitesine, ates ve stresin varligina
ve son fizik muayenesine gore SGDsi saptanmuis-
tir. SONUC: AUTF Hematoloji BD servisinde
yatan 59 olgunun tani-tedavi stirecindeki
niitrisyonel durumlarmin degerlendirilmesi sonu-
cu 30 olgu A, 22 olgu B ve 7 olgu da C olarak be-
lirlenmistir. Olgular tanilarma gore niitrisyonel
durumu A olanlar ile B+C olanlar karsilastirildi-
ginda aralarinda anlamh bir fark bulunamamustir.
Hastalik evrelerine ve remisyon-relaps durumla-
rina gore SGD skorlar1 arasinda da anlamli fark
gozlenmemistir. Buna karsin her iki grupta akut
beslenme yetersizliginin belirteclerinden biri olan
transferrin sonuglar1 anlamli farkli ¢ikarken, CRP
ve prealbtimin degerleri ise gruplar arasinda fark-
I1 bulunmamistir. Calismaya aliman hasta sayisi-
nin arttirilmasi ve izlem siirelerinin uzatilmasi ile,
hematolojik malignitelerde tani, hastalik evresi ve
histopatolojik alt tiplerle SGD ve dolayisiyla
niitrisyonel durum arasinda daha saglikl bir iliski
kurulabilecektir. Bu galisma bize yakin izlenen
laboratuvar parametreleri ile hastalarimizin bes-
lenme durumlar1 hakkinda bilgi sahibi olabilece-
gimizi gostermistir. Gelecege iliskin olarak, olgu
sayist arttirlmakta ve bunlarin akibetleri ile
nutrisyonel durumlari SGD analizleri ile izlen-
mektedir.
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toloji hastalar1 dahiliye yogun bakim tinitesinin
sik gortilen bir grubunu olusturmaktadir. Diger i¢
hastaliklar1 bransi hastalarina gore daha ytiksek
mortalite oranlari bildirilmektedir. Dahiliye yo-
gun bakim iinitesinde son bir yilda yatan hemato-
loji hastalarin analizini yaptik. Metod: Retros-
pektif olarak son iki yil hematoloji ve dahiliye
yogun bakim dosya kayitlar: incelendi. Sonuglar:
Toplam 657 hastadan 30 (%4.7) hasta hematolojik
sorunlar nedeni ile dahiliye yogun bakim tinitesi-
ne yatirildi. Hastalar 18 erkek, 12 kadin idi. Yas
ortalamasi erkeklerde 43.8 (21-75) ve kadinlarda
45.6 (18-72) yil idi. Hastalarin primer tamlar1 8
akut losemi (6 AML, 2 ALL), 5 hasta HELLP send-
romu, 5 nonhodgin lenfoma (NHL), 4 trombotik
trombositopenik purpura (TTP), 4 multiple
myeloma ve 4 diger nedenler seklinde idi. Toplam
10 (%33.3) hastanin mekanik ventilasyon gereksi-
nimi oldu. Ortalama mekanik ventilasyon giin
sayisi 3.6 giin (1-9 giin) idi. Ortalama yogun ba-
kim yatis gilin say1s1 mekanik ventilasyon gereksi-
nimi olmayanlarda 3.7 (1-18) iken mekanik
ventilasyon gerekenlerde 5.7 (1-18) giin oldu. Bir
hastaya otolog kemik iligi transplantasyonu ya-
pilmusti. Alt1 hastada yatis ncesi 16kopeni vardi.
Yatis 6ncesi kemoterapi almis olan hasta sayis1 11
idi. Yogun bakimda yatis sirasinda 7 hastada
lokopeni gelisti. Yogun bakim mortalite orani %
50 (15 hasta) idi, bu oran mekanik ventilasyon
gerektiren hastalarda % 80 (8 hasta) idi. Diger
hastalar basari ile hematoloji servisine devredildi.
Tartisma: Yogun bakim yatis gereksinimi olan
hematoloji hastalarinda mortalite orani oldukca
yliksek olmasina ragmen bu grupta yogun bakim
hizmeti hastalarin en az yarisinda yasami kurtari-
c1 olabilmektedir. Hastalar mekanik ventilasyon
gerektirirler ise mortalite oram ¢ok ytiiksek oranla-
ra ¢tkmaktadir. Hematoloji ve KIT tiniteleri ile
koordineli calisan, bu alanlarda ¢ok iyi yetismis
yogun bakim tiniteleri ve calisanlarinin sayisi
artirtlmalidir. Erken donemde multidisipliner
yaklasim bu hasta populasyonunda morbidite ve
mortalite oranlarmi azaltabilir.
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trombocitopenik purpura (TTP); Trombositopeni,
mikroanjiopatik hemolitik anemi, ates, renal yet-
mezlik ve norolojik semptomlar ile karakterize bir
sendromdur. Genellikle idiopatiktir. Fakat viral,
bakteriyal, ilag, solid timor gibi nedenlere bagh
olarak da gelistigi bildirilmistir. Brusella enfeksi-
yonuna baglh olarak genellikle hafif hematolojik
bozukluklar olusmaktadir. Bu enfeksiyona bagh
siddetli trombositopenik purpura son derece na-
dirdir. Biz burada TTP’ye benzeyen bir tablo ile
basvuran bu olguyu sunmay1 uygun bulduk. 51
yasinda bir erkek hasta yiiksek ates, konusma
bozuklugu ve sirt agris1 sikayetleri ile servisimize
yatirildi. Fizik Muayenede: Genel durum; bozuk,
Ates; 38.50C, Konjonktivalar; soluk, Skleralar;
ikterik, her iki alt ekstremitede petesi ve purpura
vardi. Norolojik muayenede; glasgow koma skoru
7 ve +1 ense sertligi mevcuttu. Laboratuarda: BK,
9600/mm3 ; HBg, 7.1 g/dL; Plt, 18.000/ mm3;
retikiilosit, %6.7; Eritrosit sedimentasyon hizi,
120mm/ h; PT, 13 s; INR, 1.1 ve aPTT, 29.6 s; Fib-
rinojen ve Ddimer normaldi. PY’'da fragmente
eritrosit mevcuttu ve trombositler negatifti. KI
aspirasyonununda megakaryosit yoklugu disinda
normaldi. Direkt antiglobulin testi negatifdi. KC
fonksiyon testleri; ALT, 93 U/L; AST, 95 U/L ;
LDH, 2726 U/L (< 450 U/L); ve total bilirubin, 2.7
mg/dl (2.0 mg/dl indirekt) idi. BUN 51 mg/dL ve
kreatinine ise 2.4 mg/dL idi. Ates etyolojisi arasti-
rilirken istenen Wright agglutinasyon testi; >1:160
pozitif idi.Beyin MRI ve BOS incelemesi normaldi.
Bu bulgular ile hastada brusellaya bagh TTP-
benzeri sendrom diustiniildii ve hastaya anti-
bruselloz tedavi ile birklite steroid (prednisolone
1mg/kg) baslandi. Tedavinin 7.gtiniinden itibaren
laboratuvar ve klinik bulgular normallesmeye
baslad1. Tedavinin 15.giintinde laboratuvar bulgu-
lar1 tamamen diizeldi. Brusella enfeksiyonu TTP
yada TTP-benzeri sendromlara yol acabilir. Bu
konuya dikkat cekmek icin yukaridaki vak’ay:
sunmay1 uygun bulduk.

Poster

208

SPiRULINA PLATENSIS
EKSTRAKTLARI iILE MUAMELE
EDILEN CESITLi TUMOR HUCRE-
LERININ TRANSFORMASYON iN-
DEKSLERININ SOFT AGAR TEK-
NiGI iLE BELIRLENMESI

1Dog. Dr. S. ismet Deliloglu Giirhan, 'Sultan Giilge

1 Ege Universitesi, Biyomiihendislik Béliimii

da amag Spirulina platensis ham ekstraktinin
cesitli kanser hiicre hatlar1 tizerindeki iyilestirme
etkisinin devamliigimin Soft Agar (iki tabakali
yumusak agar) Teknigi ile belirlenmesidir. Bunun
icin daha ©6nceden Spirulina ham ekstraktinin,
MTT testi ile %50 tireme inhibisyonu olusturdugu
belirlenen doz kullanilmigtir. Bu GI50 (%50 bii-
yiime inhibisyonu) doz saglikli tiimor hiicrelerine
uygulandiktan sonra belirlenmis
dilusyonlarindaki canli kalan hiicreler 5 giin stire
ile inktibe edilerek Spirulina platensis ile muame-
leden sonra koloni olusturma o6zelliklerinin ne
oranda degistigi tespit edilmistir. Soft agar teknigi
uygulanirken her hiicre hatt: icin hem belirlenen
dilusyondaki Spirulina ekstraktiyla muamele
edilmis hiicreler hem de kontrol grubu olarak
herhangi bir madde ile etkilesmemis hiicreler
kullanularak karsilastirmali olarak transformasyon
indekslerindeki degisime bakilarak degerlendir-
me yapimstir. Burada beklenen Spirulina ile
etkilesimden sonra tekrar tireyen hiicrelerin kan-
ser hiicresi olma ozelliklerini kaybetmesi yani
artik kanser hiicrelerinde goriilen koloni olustur-
ma Ozelliklerinin azalmasidir. Bu calismada tii-
mor orijinli K-562 (human chronic myeloid
leukemia in blast crisis); H-82 (human small cell
lung carcinoma) ve timor orijinli olmayan L-929
(mouse connective tissue fibroblast) hiicreleri
karsilagstirmal olarak incelenmistir.Sonugta
Spirulina platensis ham ekstraktinin K-562 hticre-
lerinin tiremesini geriye doniisiimsiiz olarak bas-
kilarken, H-82 hiicrelerini etkilemedigi saptanmis-
tir. Spirulina mavi-yesil bir alg ttirtidiir. Son yil-
larda Cyanobakteri olarak smiflandirilmaktadir.
Icerdigi anti-viral ve anti-kansorejen maddeler
(Ca-Spirulan; siilfate bir polasakkarit, Fikosiyanin,
?-Karoten) cagimizin hastalif1 olan kanserin teda-
visinde mevcut kimyasal kokenli ilaclara alterna-
tif yada destekleyici olabilecektir.
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TURK HEMATOLOJI DERNEGI
HEMOFILI ALT KOMi- TESI “HE-
MOFILi ATOLYE CALISMASI” DE-
GERLENDIiRMESI

K. Kavakl, 2S. Senol, 2R. E. Geng,2F. Ok¢in

1 E.U. Pediatrik Hematoloji, Bornova-IZMIR
2 E.U. Atatiirk Saglk Y.O., Bornova-IZMIR

oloji Dernegi Hemofili Alt Komitesi 12- 13 Mart
2004 tarihlerinde “Hemofili Atdlye Calismasi”ni
gerceklestirmistir. Bu calismada 30 hekim, 20
hemsire ve 2'si biyolog olmak tizere 10
laboratuvar teknisyeni ile toplam 60 katilimc1 yer
almustir. 12 Mart 2004 tarihinde 9.00-12.00 arasin-
da tiim katihmcilarmn katildig: ortak oturum ya-
pilmustir. Tkinci bolim 14.00-17.00 saatleri arasin-
da hekim, hemsire ve laborantlar ayr1 salonlarda
kendi disiplinlerine 6zel oturum olarak gercekles-
tirilmistir. Atolye Calismasinin  hedefleri  1-
Giintimiiziin hizla gelisen ve degisen teknolojisi
karsisinda, gtincel hemofili tedavisi ve yaklasim-
larim1 paylasmak 2-Bolgesel farkliliklarin en aza
indirgenerek, izlenen giincel yenilikleri uygula-
yabilmek 3-Hemofili tedavisindeki bakimda stan-
dart ilkelere ulasabilmek 4-Yeni kusak hemofili
hastalarinin yasam kalitesini yiikseltmede katkida
bulunmak 5- Gelecek kusakta hemofili tamsiyla
dogma riskini azaltmak 6-Hedeflere ulasabilmek
i¢in gti¢ birligi olusturan “ekip ruhu” anlayisini
hissederek yayginlastirmak. Hemofili Atolye Ca-
lismasinin belirlenmis olan bu hedeflere ne kadar
hizmet ettigini saptamak igin, katilimcilara geri
bildirim formu verilmistir. Katilimcilarin 401
(%66.6) geri bildirimde bulunmustur. Katilimcila-
rin gorevli olduklar1 kurumlar arasinda; Akdeniz
Unv., Atatiirk Unv.,Cukurova Unv., Dr. Behcet
Uz Cocuk Hst., Dicle Unv., Ege Unv., Firat Unv.,
Harran Unv., 19 Mayis Unv., Pamukkale Unv.,
Selguk Unv., Trakya Unv., Uludag Unv., Yenisehir
SSK Hst., Yiiziincii Y1l Unv. Hastaneleri yer al-
maktadir. Hekim katilimcilarin tiimii hematolog
olmakla birlikte, hemsire katihmcilarin 10" u (%50)
genel pediatri servisinde, 51 (%25) pediatrik he-
matoloji-onkoloji de, 5i (%25) dahiliye servisi
biinyesinde hemofili bakimini stirdiirmektedirler.
Hemsirelerin hemofili bakimini “pediatrik hema-
toloji hemsiresi” olarak sunamayisi, bakim kalite-
si, hasta memnuniyeti ve mesleki is doyumunu
olumsuz etkileyebilecegini  diistindurmiistiir.
Katilimcilarin 28’1 (%70) daha oncesinde konuya
iliskin hizmet ici egitim almadiklarin, 12’si (%30)
ise aldiklarimi belirtmislerdir. Atdlye calismasi
siirecinde katilimcilarin 262s1(%65) ¢alisma orga-
nizasyonunu son derece uygun bulduklarini, 23'u
(%57.5) bilimsel boyutta beklentilerini karsiladi-
g1, 36’s1 (%90) ise ekip ruhunu hissettiklerini
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belirtmislerdir. Katilimcilarin gelecekteki beklenti-
leri degerlendirildiginde 31'i (%77.5) paylasimla-
rin  giincellenerek devaminin saglanmasi, 5i
(%12.5) inhibitor teslerindeki sorunlara ¢oziim
getirilmesini ifade ederken 4'ti (%10) ise beklenti
ifadesinde bulunmamustir. Geri bildirim ifadeleri,
Hemofili Atolye Calismasinin hedeflerine ulasmis
oldugunu gostermektedir.
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KOK HUCRE TEDAVILERINDE
OSIRiS MITOSU

1Erkan Maytalman, ‘Can Boga, ‘Hakan Ozdogu

1 Baskent Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma
Merkezi, Hematoloji Bilim Dal, Adana

arastirmalari ile birlikte rejenerasyonu ya da yeni-
lenmeyi isaret eden mitolojik bazi olaylardan s6z
edilmektedir. Antik Yunan’'dan gliniimiize ulasan
Prometeus Mitosu kok hiicre ile baglantili olarak
stkca sozil gegen bir mitostur. Prometeus’un kara-
cigerinin her giin bir kartal tarafindan yenmesi ve
tekrar olusmasi, tip agisindan kok hiicrelerin
gecmisten gelen ilk ornegi ve bir isareti olarak
kabul edilebilir. Eski ¢aglarda bir ¢ok uygarlikta
yenilenmeyi hatta yeniden hayata donmeyi sem-
bolize eden mitolojik olaylar bilinmektedir.
Prometeus mitosundan daha genis kapsamli ola-
rak Eski Misir Mitolojisinde gegen Osiris Mitosu
bunlardan en goze batarudir. Osiris, oglu
Horus'un onu tekrar hayata dondiirmesiyle iki-
lemden kurtulup daha kararli bir durum goster-
mistir. Bununla iliskili olarak hastalik, bir¢ok yer-
de viicuttaki kararsizlik ya da ahenksizlik olarak
tanimlanmaktadir. Saglik ise, kararsizligin kararli-
liga doniismesi ya da ahenksizligin ahenge don-
mesi olarak tanimlanmaktadir. Osiris Mitosu
rejenerasyonu ya da yenilenmeyi kararlihga do-
niisme yani saghiga kavusma seklinde daha genis
kapsamli gostermektedir. Osiris’in dagilan parca-
larmin tekrar birlesmesi, bir yaranin iyilesmesi
gibi bir rejenerasyonu isaret etmektedir. Fakat
hayata tekrar donmesini saglayan, oglu Horus'un
kendisinden babasina sundugu goziidiir. Bu du-
rum Prometeus’tan farkli olarak allojeneik bir
yenilenmenin ilk drnegi ve ilk isareti olarak kabul
edilebilir.
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KRONIK GRAFT VERSUS HOST
HASTALIGINDA (kGVHH) SERUM



TNF-a DUZEYLERI
EKSTRAKORPOREAL
FOTOIMMUNOTERAPININ (EKF)
ETKINLIGINi DEGERLENDIiRME-
DE BiR PARAMETRE OLABILIR
Mi?

1Erol Ayyildiz, *Onder Arslan, '"Mutlu Arat, *Pervin
Topguoglu, 'Ender Akcaglayan Soydan, *Meltem Tol,
!Osman Ilhan

1 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I.bT.l.l. Sina Hastane-
st Hematoloji Bilim Dali Hemaferezis Unitesi, Ankara

H, allojeneik hematopoetik kok hiicre naklinden
(AHKHN) sonra gelisen mortalite ve morbiditeyi
etkileyen en 6nemli komplikasyonlardan biridir.
EKF, steroid ve/veya siklosporin-A ve diger
immunsupresif ajanlara direncli olgularin tedavi-
sinde alternatif bir tedavi secenegidir. Bu calis-
mada amacimiz EKF tedavisi uygulanan yaygin
kGVHH’'li hastalarin, serum TNF-a diizeylerini
ardisik olarak takip ederek, kisa ve uzun siireli
tedaviye yanit ile serum TNF-a diizeyleri arasin-
daki iliskiyi gostermektir. Hastalar ve Yontem:
Mart 2001-Agustos 2003 tarihleri arasmmda HLA-
identik kardes vericiden AHKH nakli sonrasi
steroide refrakter yaygin kGVHH gelisen, 18 ile 49
yaslar1 arasinda, toplam 7 hastaya (6 kadimn, 1 er-
kek) EKF yapildi. EKF islemi ardisik giinlerde
ayda 2 seans olmak tizere ortanca 18 (8-36) seans
uygulandi. Yedi hastadan besinde 1, 2 ve 10. se-
anslar, iki hastada ise 1 ve 2. seanslardan islem
oncesi ve islem sonrasi, ayrica benzer yas ve cin-
siyet ozelligine sahip bes saglikl kisiden kontrol
grubu olarak periferik vendz kan 6rnegi alindi ve
serumlar1 ayrilarak c¢alisma giintine kadar -
80°C’de saklandi. Serum TNEF-a diizeyi ELISA
yontemi ile (Quantikined HS, R&D Systems, UK)
olgtildii. Bulgular: EKF tedavisi AHKHN sonrasi
ortanca 5,8 (1-14) ayda uygulandi. Gerek islem
esnasinda, gerekse sonrasinda EKEF ile iliskili her-
hangi bir komplikasyon goézlenmedi. EKF islem
siiresi ortanca 183 dakika olup, ortanca “Buffy
Coat” 255,9 (221-291) ml ve islem sirasinda kulla-
nilan Uvadex miktar ise 4,40 (3,61-5,61) ml idi.
Tum hastalarda bazal TNF-a serum diizeyi kont-
rol grubuna gore yiiksek bulundu (2,47+0,83
pg/ml kars1 1,75+0,06 pg/ml, p=0,05). Her islem
kendi icinde karsilastirildiginda, TNF-a serum
diizeyleri ilk seansin 1. gtintinde 2,47+0,83pg/ml’
den 1,77+0,93 pg/ml’ye (p<0,04) ve 2.glintinde
2,3240,92 pg/ ml'den 1,69+093 pg/ mlye
(p=0,015) diistii. Islem sonrasi 3 hastada yaygin
kGVHH'de tama yakin klinik diizelme saptandi.
EKF'ye yamnut veren ti¢ hastanin 1. seans islem
oncesi ile, 2. seans iglem sonrasi ve 1. seans islem
oncesi ile 10. seans igslem sonrasi TNF-a serum

210

diizeyleri karsilastirildiginda anlamli azalma sap-
tand1. Tedaviye klinik yanit vermeyen iki hastada
ise TNF-a serum diizeylerinde artis izlendi. So-
nug: TNF-a serum diizeylerindeki bu degisiklikle-
rin kGVHH tedavisinde EKF'nin etkinligini erken
degerlendirmede bir belirleyici oldugunu soyle-
yebilmek icin daha fazla vaka serilerine gereksi-
nim olup, calismamiz bu yénde devam etmekte-
dir.
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HIPERVIZKOZITE SENDROMUN-
DA PLAZMAFEREZ iSLEMIi ET-
KINLIGi: iBN-I SINA HASTANESI
DENEYIMIi

Meltem Tol, *Erol Ayyildiz, *Ender Akc¢aglayan Soydan,
!Ayse Bagkan, 'Seyhan Gokee, 'Yasin Yildirim, ‘Mutlu
Arat, *Onder Arslan, ‘Osman Ilhan

1 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastane-
st Hematoloji Bilim Dal Prof. Dr. Orhan Seyfi Sardas
Aferez Unitesi, Ankara

zite Sendromu (HVS) Waldenstrom
Makroglobulinemisi'nde (WM) % 50 ve Multiple
Myeloma’da %5 olguda goriilen, norolojik bulgu-
lar, kanama diyatezi, retinopati, hipervolemi,
hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezliginin eslik
ettigi bir sendromdur. Bu olgularda plazma
vizkozitesini azaltmak amaci ile M proteininin
albumin gibi replasman sivilar1 ile degistirilmesi
etkin bir tedavi yontemidir. Merkezimizde Subat
2003-Nisan 2004 tarihleri arasinda iic WM, 10 MM
olmak tizere 13 hastaya HVS nedeni ile 51 plazma
degisimi yapildi. Takibi yapilan 18 islemde, islem
oncesi ve sonrasinda plazma vizkozitesi
(Brookfield Viscometer U.S.A.) 6l¢iildi. 1,2-1,6 cP
aras1 normal deger olarak kabul edildi. Hastalarin
K/E oram 3/10, ortanca yas 62+ 8,9 (47-76) idi.
Islemde kullanilan ACD miktar1 ortanca
361£72,16 ml (227-490), islem stiresi ise ortanca
104+ 33,18dk (11-166) idi. Hasta basina yapilan
islem sayist ortanca 2 (1-4), degistirilen plazma
miktar1 ortanca 3000+678,74 ml (2500-4500) olup,
replasman sivist olarak 6 islemde albtimin, 18
islemde albiimin+HES, bir islemde taze donmus
plazma (TDP) ve 5 islemde ise albiimin+TDP kul-
laruldi. fslem oncesi plazma vizkozitesi ortanca
2,3310,9 cP (1,59-5,63) iken, islem sonunda 1,63+
0,6 cP (1,21-4,31)(p=0,24) olarak olgiildi. Plazma
vizkozitesini azaltmada kullanilan replasman
sivilar1 arasinda farklilik gozlenmedi. Vizkozite
ol¢limi takibi yapilan islem sayis1 az oldugu icin



saglikli yorum yapilamamakta olup, takip edilen
hasta sayis1 arttirilmaya galisiimaktadir.

Poster

HEMATOLOJI ve ONKOLOJIDE
ACIL TERAPOTIK AFEREZ UYGU-
LAMALARI: iBNi SINA HASTANE-
Si DENEYIMIi

'Ender Akcaglayan Soydan, 'Erol Ayyildiz, *Mutlu Arat,
10nder Arslan, Osman Ilhan

1 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I'bn}: Sina Hastane-
st Hematoloji Bilim Dali, Hemaferezis Unitesi, Ankara

itoz-lokostazis, bazi 16semi alt gruplarinda kana-
ma diyatezi , uygulanan kemoterapiler sonrasi
gelisen timor lizis sendromu, esansiyel
trombositemi ve orak hiicreli anemide terapotik
sitaferez Onerilen tedavi yontemlerinden biridir.
AML ve ALL’de Iokosit sayis1 >100 000/mm3 ,
KML ve KLL’de >300.000 /mm3 ve eglik eden
lokostazis bulgular1 var ise lokoferez yapilmasi
gerekliligi s6z konusudur. Protozoal enfeksiyon-
lar, CO zehirlenmesi, orak hiicreli anemide agrili
kriz, akut gogiis sendromu gibi acil durumlarda
terapotik eritrositaferez etkin bir tedavi olarak
onerilmektedir. Kronik myeloproliferatif hastalik-
larda trombosit sayis1 >1000x10e9/L ise
trombositaferez sitorediiksiyon amacl uygulanir.
Terapotik plazma degisimi hemato-onkoloji di-
sinda pek cok hastalikta etkin bir tedavi yontemi-
dir. TTP gibi baz1 hematolojik hastaliklarda ilk
tedavi segenegidir. Febril notropenik olgularda
antibiyoterapiye yanit alinamayan sepsisde hema-
tolojik dtizelme saglanana kadar mortaliteyi
azaltmak amaci ile kan grubu ve HLA uygun
vericilerden elde edilen graniilosit suspansiyonu
hayat kurtaric1 bir tedavi yaklasimi olabilir. Pek
¢ok hastalikta islem sonrasi gelisecek olan
rebaundu 6nlemek amac ile terapotik sitaferez
islemi ile es zamanli uygun medikal tedavilerin
de baslanmas1 islem etkinligini arttirmaktadir.
Merkezimizde 2000-2003 yillarinda yapilmis olan
islemler tablo’da Ozetlenmistir. HVS:
Hipervizkozite sendromu Acil teropétik sitaferez
yaptigimiz olgularin higbirinde islemin sonlandi-
rilmasim gerektiren grade3-4 yan etkiye rastlan-
madi ve tiim olgular islemi tolere ettiler. Uygun
endikasyonlarda terapotik sitaferez isleminin
yapilmasi tedavi etkinligini arttiran; yan etki pro-
fili dustk, etkin bir tedavi yontemidir.
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KALA AZARLI HASTALARIMIZIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDI-
RILMES]

1Ustiin Ezer, 'Vildan Kosan Culha, ‘Esra Ozbayramoglu,
1Sevcan Bulag Dablan, !Giilnar Uysal

1 SSK Ankara Cocuk Hastaliklar: egitim Hastanest

siklikla  leisshmamia  donovani,  leishmania
infantum, leishmania chagasi ve daha az siklikla
da leishmamia amazonensis tarafindan olusturu-
lan protozoal bir hastaliktir. Tropikal iklim kusa-
ginda, gelismekte olan {lkelerde goriliir.
Leishmania  tiirleri ~ hematojen  yayilimla
retikiiloendotelyal sistemde makrofajlar1 enfekte
eder. 3 klinik formda goriiliir:l) mukozal 2)
kutanoz 3)visseral . Bu ¢alismada 1995- 2004 yilla-
r1 arasinda ankara ssk gocuk hastaliklar egitim
hastanesi'nde yatarak tedavi goren 23 kala azarh
olgu retrospektif olarak degerlendirilmistir. Olgu-
larin 10" u kiz, 13’ i erkektir. Ortalama basvuru
yast 4. 82 olup, olgularin ¢cogu karadeniz, akdeniz,
gtineydogu anadolu bolgesi'nden gelmektedir. En
sik semptomlar olarak ates, karin sisligi, halsizlik,
solukluk, kilo kayb1 gortilmiistiir. Semptomlarin
baslama stiresi ortalama 2.1 aydir. Fizik muaye-
nede en sik hepatosplenomegali, solukluk,
lenfadenopati saptanmustir. 23 hastanin 20’sinde
tan1 kemik iliginde amastigotlarin gosterilmesi ile
konmustur. 1 hastada dalak aspiratinda amastigot
goriilmiis, 2 hastada da tedaviden taniya gidilmis-
tir. 4 hastaya tek basina meglumin antimonat (15-
20 mg/ kg/ gin- 1 ay siire ile), 15 hastaya
meglumin antimonat( 15-20 mg/ kg/ giin- 1 ay
stire ile)+ stiboglukonat sodyum ( 3 mg/ kg/ giin
asir1-15 doz), 4 hastaya da lipozomal amphoterisin
tedavisi verilmistir. 23 hastanin 20’sinde hastalik
tam sifa ile sonuglanmustir. 3 hasta ise tedavi son-
rast takipten cikmustir. Ateshepatosplenomegali
ve pansitopeni nedeniyle izlenen her hastanin
ayiricl tanisinda kala azar akla gelmeli,erken tam
ile tedaviye baslanmalidir . Halen tilkemizde
flebotomlarla miicadele 6nem tagimaktadar.
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BiR UNIVERSITE HASTANESINDE
KOAGULASYON
LABORATUVARININ BIiR YILLIK
CALISMA SONUCLARININ RET-
ROSPEKTIF ANALIZI



1Seda Giinaltay, *Ozlem Sezek, 'Elif Giines, 'Klara i
Dalva, 2Yasemin Korkmaz, *Meral Beksag, :Muhit Ozcan

1 AUTF Ibni Sina Hastanesi Hematoloji Bilim Dal
Laboratuart
2 AUTF Bilgi Islem Merkezi Egitim ve Yazilun Destek

laboratuvarda verimlilik ve giivenilirlik sadece
testler esnasinda analitik sonuglarin kesinligi ile
sinirh degildir. Laboratuvar is ytikiintin tesbiti ve
yapilan preanalitik hatalarin analizi de 6nem tasir.
[bni Sina Hastanesi Hematoloji Laboratuvari
Koagiilasyon tinitesinde bir yil boyunca yapilan
calismalar degerlendirilmis; preanalitik hatalar ve
sikliklarmin dagilimi incelenmistir. Materyal ve
Metod: Calismalarini giinde 24 saat, tam otomatik
iki adet koagiilasyon analizorii(BCS, Dade
Behring) ile stirdiiren Koagitilasyon
Laboratuvarinda 2003 yilinda galigilan testlerin ve
hatalarin belirlenmesi igin Nucleus veri tabani ve
AUTF Bilgi Islem Merkezinin verileri kullanilmis-
tir.  Bulgular: 2003 yilinda  Hematoloji
laboratuvarinda calisilan Rutin testlerin dagilinm
Tablo 1de gosterilmistir. Yapilan testlerin
%39,6s1n1 Rutin Koagiilasyon testleri olusturmak-
tadir. Koagtilasyon testleri arasinda PT %34,
APTT %31, Fibrinojen %12, TT %11, D-Dimer
%8lik paya sahip olup; 6zel testlerin(ATIII, PC
JPS,APCR,LA, VWEFRi: Cof), FII, FV, FVI],
FVIILFIX,FX,FXLEXII) orant %7.3diir. Bu testlerin
%11.2sinin istemi Dis merkezlerden yapilmis
olup; FIX, PC ve PS aktivitesi en sik istenen test-
lerdir(sirasiyla %28.7, %27.8, %22.6). Kliniklerden
en ¢ok istenen @ oOzel test  ATIIIdir.
ATIILPC,PS,APCR,Faktor testleri i¢in en ¢ok talep
sirastyla Hematoloji, Noroloji, Genel Cerrahi,
Gastroenteroloji ve Nefroloji kliniginden gelmis-
tir. LA testi i¢in en fazla istem Noroloji klinigin-
den gelmistir. Faktor testlerinden en ¢ok Faktor
VIII icin istem yapilmustir. Test sayilarin Agus-
tos ayinda en diisiik, Aralik ayinda en yiiksek
rakamlara ulastigi goriilmustiir. Kliniklerden
gelen kanlarda goriilen preanalitik hatalarin
%80ini pihtili, %15ini eksik alman ornekler %5 ini
ise hatal1 istem ve tasimaya baglh hatalar olustur-
maktadir. Preanalitik hatalarin aym ilk haftasinda
daha sik oldugu, 4. haftalarda azaldig1 gézlenmis-
tirSonug:  Rutinde, = Hematoloji, = Noroloji,
Reanimasyon,Genel Cerrahi ve Kardiyoloji klinik-
lerinden yapilan istemler 6ncelikli ¢alisiimaktadir.
Kis aylarinda galisilan rutin test sayisi ortalama-
nin %23,7 tizerinde seyrederken, yaz aylarinda
%20,6 altina diismektedir.ls yikiintin en ¢ok ol-
dugu Ekim, Aralik ve Ocak aylarinda hata oram
da yiiksek bulunmustur. Kasim ayinda Ramazan
dolayisiyla is yiikii azalsa da hata oranlarinda
artis izlenmistir. Ancak bu etkenleri tek baslarina
hata sebebi olarak degerlendirmek dogru degildir.
Kliniklerde yapilan Intérn Doktor rotasyonu ne-
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deniyle her aym ilk haftasinda, ayin sonraki hafta-
larina kiyasla preanalitik hata oranlarmnda artis
izlenmektedir. Haftalara gore hata dagilimina
bakildiginda her ayin birinci haftasi ile dérdiincii
haftas1 arasinda %15lik bir azalma gozlenmistir.
Koagiilasyon testlerinde kanin uygun sekilde
alinmasi ve tasinmasi ile preanalitik hatalarm ¢ok
biiyiik bolimii onlenebilir. Hedef, kliniklerle ya-
pilacak bu kapsamdaki egitim ¢alismalar: hatalari
hatalar1 onlemede yardimci olabilir.
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Orhan Seyfi Sardas Hemaferezis Unitesi Ibni Sina
Hastanesinde Hematoloji Bilim Dali'na bagh
olarak kurulmustur. Son yedi yillik toplam islem
sayis1 23402'dir. Donor trombosit aferez islemleri
yilda ortalama 2850 (2099- 4144) dir.Ilk dénemler-
de yapilan dondr trombosit aferez sayisi daha
fazla iken (ortalama yilda 3480) yenilenen kan
merkezimizde random donér trombosit iiretimi
ile birlikte islem saymmz %31.2 diiserek 2380/y1l
olmustur.Donér trombosit aferez iglemleri 2004
yilindan itibaren A.U.T.F. Ibni Sina Hastanesi Kan
Bankasi’'nda yapilmaktadir. Klinikte kullanilan
trombosit stispansiyonlar1 kaynagma gore ince-
lendiginde aferez yontemi ile elde edilen
trombositlerin  %55’i kan bankasinda random
yontemle elde edilenlerin ise %45 oldugu goriil-
mistiir.Allojeneik ve otolog periferik kok hiicre
(PKH) toplama islemlerinin sayis1 yilda ortalama
148 (91-217) diir. 1997-1999 yillar1 arasinda, EBMT
calismalarindan dolay: allojeneik kok hiicre kay-
nag1 olarak yiiksek oranda (%90) PKH kullanil-
mistir. Otolog Hematopoietik Kok Hiicre Trans-
plantasyonunda ise sadece PKH kullanulmaktadir.
Diger kliniklerle olan isbirligi ve ortak calismalar
sonucunda artan yiiksek doz kemoterapi
endikasyonlarma bagli olarak, otolog periferik
hiicre toplanmasi yildan yila artmaktadir (yilda
ortalama artis %46,5’e yakindir). Terapotik aferez
islemlerinin sayisi ve gesitliligi yildan yila artmak-
tadir. Bu konudaki artiglar en gok terapotik plaz-



ma degisimi hastalarinda yasanmistir. Son {ti¢ yil
i¢cinde immunoadsorbsiyon ve fotoferez islemleri
de degisik endikasyonlarda uygulanmaya bas-
lanmistir. Amacimiz hematolojik olmayan hasta-
liklarda diger boliimlerle isbirligi yaparak
terapotik endikasyonlar: arttirmakti. Bu dogrul-
tuda terapotik islemlerin toplam aktivitemize
orani 1997-1999 yillar1 arasinda %10 ‘dan az iken,
2000-2003 yillar1 arasinda %23 artarak yaklasik iki
katma ¢ikmustir (Tablo). Rasyonel olarak random
donor trombositi kullaniminin artmasi ile aferez
donor trombosit kullanimi azalmistir. Buna karsi-
Iik o©zellikle son yillardaki gelisen teknoloji,
endikasyonlar ve klinikler arasi isbirligi nedeni ile
terapotik aferez islemlerinde artis izlenmektedir.
TABLO Hemaferezis Unitesi Aktivitesi (Islem
Say1st)
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HELIKOBAKTER PILORI ENFEK-
SIYONLU COCUKLARDA ViTAMIN
B12 DUZEYLERI
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Sarici, 2Vedat Okutan, 20kan Ozcan, 2Erdal Gokgay

1 GATA Pediatrik Hematoloji BD
2 GATA Cocuk Saghgr ve Hastaliklar1t AD

ni genel olarak sinir hiicrelerinin, eritrositlerin ve
DNA’nin yapisinda 6nemli islevleri bulunan bir
vitamindir. Akut gastrit ve intrensek faktoriin
azalmasi ile sonuglanan mukoza hasari olusturan
hastaliklar nedeni ile vitamin B12 emilimi bozula-
rak eksiklik olusmaktadir. Eriskin hastalarda ya-
pilan calismalarda 6zellikle kronik atrofik gastrite
yol acan helikobakter pilori (Hp) infeksiyonu
nedeni ile olusan mukozal atrofi nedeni ile B12
vitamini eksikligi olustugu bilinmektedir. Cocuk-
luk ¢ag1 helikobakter pilori gastritinde vitamin
B12 eksikligi goriilme siklig ile ilgili bir ¢calisma
bulunmamaktadir. 6 ile 16 yaslar1 arasinda
(ort.9.74+2.69) diskida solubl Hp antijen testi ve
C14 tire nefes testi ile Hp gastriti tamsi alan 100
kiz (%52.1), 92 erkek (%47.9) toplam 192 gocukta
tedavi oncesinde ve 15 ginliikk klaritromisin,
amoksisilin ve 1 aylik omeprazol tedavisinden bir
ay sonra vitamin B12 diizeyleri olctildii. Tedavi
oncesinde 13 (%6.8), tedavi sonrasinda ise 3 has-
tada (%1.6) vitamin B12 seviyesi diisiik olarak
tespit edildi. Tedavi 6ncesi ve sonras1 degerler
arasinda ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel ~ olarak anlamli fark bulundu
(p<0.005).Tedavi 6ncesinde tiim vakalarin hema-
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tolojik parametrelerinin alt, tist ve ortalama deger-
leri incelendiginde Hgb 12.8+1.26 (7.9-16.1) g/dl,
MCV 78.945.4 (57.9- 91.3) fl, MCH 26.5+2.3 (17.5-
33) pg, WBC 7087+1861 (2900-15700) /mm3, Plt
315468+71956 (120000- 615000) /mm3 iken, tedavi
sonrasinda Hgb 13.4+0.9 (8.2 -16.1) g/dl, MCV
79.6+3.9 (65.5-88.9) fl, MCH 26.9+1.9 (21.2-33.4)
pg, WBC 711441522 (3860-11790) /mm3 , PIlt
312126+74307 (255000-490000) /mm3 olarak bu-
lunmustur. Vitamin B12 diizeyleri diistik olarak
tesbit edilen 13 hastanin hematolojik parametrele-
rinin alt, tist ve ortalama degerleri incelendiginde
Hgb 12.9+0.9 (11.4- 4.5) g/dl, MCV 79.1+4.6 (71.3-
88.1) fl, MCH 26.3+1.33 (24.5-28.3) pg, WBC
7623+1967 (5800-12000) /mm3, Plt 328769+77333
(204000-494000) /mm3 iken tedavi sonrasinda
Hgb 13.2+0.6 (12-4) g/dl, MCV 80.143.4 (72.7-
86.2) fl, MCH 26.8+#1.74 (23.5-30) pg, WBC
7776x1374 (6000-9800) /mm3, Plt 345846+83221
(212000-466000) /mm3 olarak bulunmustur. Vi-
tamin B12 diizeyleri normal olan grup ile dustik
olan 13 hastanin tedavi tncesi ve sonras1 hemato-
lojik parametreleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi (p>0.05). Vitamin
B12 seviyesi dusiik saptanan bu 13 hastanin
10'unda tedavi sonrasinda vitamin B12 seviyele-
rinde spontan yiikselme gozlenirken 3 olguda
ylikselme saptanmasina ragmen vitamin B12 di-
zeyleri normal sinirlar igerisine gelmedi. Hastala-
rin higbirinde B12 vitamini eksikligine bagh
semptom gozlenmedi.
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lar, mononiikleer fagositik sistemde giiclii immii-
nolojik aktivasyon olusturarak, makrofaj aktivas-
yon sendromu ile birlikte hemofagositoza yol
acabilirler. Bu durum enfeksiyon iliskili yada
sekonder hemofagositik sendrom (SHS) olarak
tamimlamir. Enfeksiyoz, malign, metabolik yada
romatolojik hastaliklarda da bu tablo tanimlan-
mustir. Biz bu calismada tilkemizde tanimlanmis
sekonder lenfohistiositik hemofagositoz hastalari-
nin verilerini sunarken bu hastalia tlkemizde
yol agan hastaliklar1 tanimlamay: hedefledik. Bu
calismada, Tiirk Pediatrik Hematoloji Dernegi,
Turk Histiosit calisma grubuna 6 merkezden gon-
derilen (Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi 22 olgu, Erciyes Univeristesi Tip Fakiil-
tesi 12 olgu, Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi 6
olgu, Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi 6 ol-
gu, Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi 2 olgu,
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi 3 olgu)
toplam 51 olgunun verileri incelendi. Hastalarin
dagilimi;24 (%47,1) kiz, 27 (%52,9) erkek, yas orta-
lamas1 6,6 = 4,9 yil idi. Hastalarin fizik muayene
bulgularinda siklik sirasina gore, ates (%84,3),
hepatomegali  (%70,6), splenomegali (%51),
lenfadenopati (%15,7), MSS tutulumu (%15,7)
oraninda saptandi. Laboratuvar degerlerinin orta-
lamalari, standart sapmalari, Hb: 8,13 + 2,17
gr/dL, Lokosit: 5424 + 8455 mm3, trombosit:
114550 + 200026 mmb3, ferritin: 3512 + 4202 ng/ml,
LDH: 1482 £ 1546 U/L , AST: 175 +333 U/L, ALT:
134 £ 241 U/L, trigliserid: 336 + 250,7 mg/dL,
APTT: 40,1 * 16,6, fibrinojen: 241 + 185 gr/L ola-
rak saptandi. Hastalifa neden olan altta yatan
nedenlere bakildiginda 6(%11,8) EBV, 4 (%7,8)
HPV, 3 Brucella (%5,9), 2 (%3,9) CMV, 2(%3,9)
HSV, 2 (%3,9) Leishmania, 2 (%3,9) candida, 1
(%2) Borellia Burgdoferi, 1 (%2) Tbc, 1 (%2)
Rubella, 1 (%2) Kirim Kongo hemorajik atesi, 1
(%2) HAV, 1 (%2) Salmonella enfeksiyonu sap-
tand1. Ayrica SHS tablosuna yol agan diger hasta-
liklarin tanisi, 1(%2) SLE, 1 (%2) Gaucher, 1 (%2)
Ulseratif Kolit, 1 (%2) Psoriatik artrit, 1 (%2)
aplastik anemi, 12 (%23,6) olguda akut
lenfoblastik 16semi idi. 7 (%13,8)olguda hicbir
neden bulunamadi. Kemik iligi aspirasyon ince-
lemelerinde 49 (%96,1) hastada hemofagositoz
gozlendi. Diger iki hastanin hemofagositozu da-
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lak aspirasyonunda gozlendi. Hastalardan 12 olgu
(%23,5) eksitus, 27 olgu (%52,9) remisyonda ve 12
olgunun (%23,5) ise tedavileri devam ediyordu.
[lk kez toplanan sekonder lenfohistiositik
hemofagositoz olgulari ile tilkemizde bu hastali-
gin sekonder tipinde hangi sebeplerin neden ol-
dugunu, klinik tablonun ozelliklerini ve primer
tipine gore prognozunun daha iyi oldugunu vur-
gulamay1 hedefledik. NOT: Kongreninin Online
Bildiri Sisteminin en ¢ok 8 kisiyi kabul etmesi
nedeni ile isim listesinde yer alamayan ancak
calismaya katkis1 olan diger kisiler soyledir; M
Akif Ozdemir, Musa Karakiikcii, Namik Ozbek,
Basak Yilmaz, Biilent Alioglu, Canan Ugar, Feride
Duru, Davut Albayrak.
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o kanamali atesi Bunyaviridae ailesinden virtisle-
rin olusturdugu, yaygin ekimoz, mukozal kana-
malar ve hepatik yetmezlik tablosu ile karakteri-
ze, %50-80 oraninda mortal seyredebilen ve tilke-
mizde nadir gozlenen bir hastaliktir. Ates, kusma,
dis eti kanamasi ve viicutta morluklar nedenleri
ile merkezimize gonderilen 15 yasindaki kiz has-
tanin Oyktsiinde ates ve kusmasinin 1 haftadir,
viicutta morluklarin son 2 giindiir ve dis eti ka-
namasimin son 1 giindir oldugu, evlerinin alt
katinda biiytikbas hayvan besledikleri ve 2 hafta
once kene 1sirigmin oldugu 6grenildi. Fizik mua-
yenesinde; genel durum orta, alt ekstremitede
belirgin olmak {izere tiim viicutta yaygin petesiyel
dokintiiler, dis eti kanamasi, karaciger 2 cm
palpabl saptandi. Laboratuvar incelemesinde
Hb;11,7 gr/dL, Bk;1900 mm3, mutlak notrofil
sayis1 100 mm3 , trombosit; 5000 mm3 , AST:58
U/L, ALT:1365 U/L, total bilirubin 1,5 mg/dL,
PT:18 sn, APTT:64,5 sn, fibrinojen 1,1 gr/L, D-
Dimer 771 u/L, trigliserid:260 mg/dL, LDH: 8190
U/L olarak saptandi. Lokopeni ve trombositopeni
nedeni ile yapiln kemik iligi aspirasyonunda
histiositik aktivasyon, myeloid seride grantilasyon
artis1 ve hemofagositoz gozlendi. Kene 1sirig1 oy-
kiisii olan ve yaygin damar ici pithtilasmas tablo-



sunda gelen hastada Kirirm Kongo Kanamal: atesi
(KKKA) tanis1 ve saptanan lenfohistiositik
hemofagositozun KKKA'ne sekonder gelistigi
dustuniildi. Kanamasi nedeniyle trombosit siis-
pansiyonu, eritrosit siispansiyonu ile destek teda-
visi verilen hasta heparinize edildi ve antiviral
olarak ribavirin tedavisi baslandi. Yatisinin 2.
guniinde hematemetez ve melana seklinde masif
kanamasi gelisti ve AST:450 U/L, ALT:3562 U/L
degerlerine yiikselerek hepatik yetmezlik tablosu
gelisti. Hastaya 4 giin boyunca 12 kez 10
cc/kg’dan eritrosit stispansiyonu, trombosit stis-
pansiyonu ve 8 saat ara ile taze donmus plazma
ve hepatik koma protokolii verildi. Yatisinin 5.
glintinde kanamas: kontrol altina alinan hastanin
T.C. Saghk Bakanlig: tarafindan yaptirilan viral
calismasinda KKKA Ig M (+), Ig G(-) bulundu.
Kirim Kongo kanamali atesi tanisi alan hastayi,
yaygin damar ici pithtilasmasina bagli agir kana-
ma nedeni ile yiiksek mortalitesine dikkat cekmek
ve literattirde tanimlanmis ilk KKKA’ya sekonder
lenfohistiositik hemofagositoz olmasi nedenleri ile
tartismay1 uygun gordiik.
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a sendromu, araknoidin hipofiz  lojuna
herniasyonu sonucu olusan, biiytime hormonu
eksikligi, multipl pituiter yetmezlIik,
hipogonodotropik ~ hipogonadizm, puberta
prekoks, puberta gecikmesi, diabetes insipidus,
hiperprolaktinemi, psodotimor serebri, optik
atrofi gibi cesitli norolojik ve endokrin bozukluk-
lar ile karakterize bir bozukluktur. Fankoni
aplastik anemisinde kisa boy, biiytime hormonu
eksikligi, hipotiroidi, anormal insiilin/glikoz me-
tabolizmas1 yaygin bir bulgu olmasma karsin
Empty sella sendromu daha 6nce bildirilmemistir.
Bu olgu bildirisinde Empty sella, btiytime hormo-
nu eksikligi ve hipogonodotropik hipogonadizm
saptanan 15 ve 6 yasinda Fankoni aplastik anemili
iki erkek olgu sunulmustur. Fankoni aplastik
anemi tanist konulan ve endokrinolojik bozukluk
saptanan olgularda kranial BT ya da magnetik
rezonans inceleme ile Emty sella varlig1 arastiril-
malidir.
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tiler lenf bezi hiperplazisi olarak bilinen
Castleman Hastali1, genellikle geng eriskinlerde
goriliir. Hilus ve mediastinal bolgeler basta ol-
mak {izere i¢ yerlesim siktir. Baslica hyalen
vaskiiler tip ve plazma hiicreli tip olmak tizere iki
tipi vardir. %90 oraminda goriilen Hyalen
vaskiiler tip genellikle 30 yasin altinda,
aseptomatik olup, bu tipte lenf bezi tutulumu
lokalizedir ve prognoz iyidir. Biz, 65 yasinda 6k-
suriik, ates, istahsizlik yakinmasi ile bagvuran ve
fizik bakisinda bilateral servikal ve aksiller
multiple lenfadenopatiler ve hepatosplenomegali
saptanan ve aksiller lenf bezi biyopsisi sonucu
hyalen vaskiiler tip Castleman hastalig1 tanisi
koydugumuz bir erkek olgu sunmaktayiz.
Evreleme amagli gekilen tiim viicut bilgisayarh
tomografisinde  mediastende de  multiple
lenfadenopatileri saptanan hastanin yapilan ke-
mik iligi aspirasyon ve biyopsisinde kemik iligi
infiltrasyonu saptanmadi. Evre IIIS olarak deger-
lendirilen hastaya CEOP kemoterapisi baslandi ve
4 kiir sonrast yapilan ara degerlendirmede tama
yakin regresyon saptanan hastanin kemoterapisi 6
kiire tamamlandi. Yapilan son degerlendirmesin-
de tam remisyon saglanan hasta hala izlemimiz
altindadir. Olgu; ileri yas grubunda hyalen
vaskiiler tip Castleman Hastaligimin nadir goriil-
mesi, klinik olarak multisentrik lenf tutulumu
olmasi nedeni ile sunulmustur.
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HAIRY CELL LOSEMi, SUBAKUT
TIROIDIT BIRLIKTELIGI
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l6semi biiytik bir splenomegali, pansitopeni ve
sitoplazmik cikintilar gosteren lenfositler ile ka-



rakterize stk gortilmeyen malign hematolojik bir
hastaliktir. Literatiirde rasliyamadigimiz hairy cell
l6semi, subakut troidit birlikteligi deneyimimizi
paylasmak istedik. 36 yasinda erkek hasta halsiz-
lik, kilo kayb1 ve karinda siskinlik sikayeti ile po-
liklinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde genel
durumu iyi, vital bulgular stabil, cilt ve mukoza-
lar soluk, splenomegali 14x23 cm. idi. Hb: 10.5,
Bk: 3600, Trom: 269000 olan hastanin periferik
yaymada goriilen ¢ekirdekli hiicrelerin % 80" den
fazlasimi bazofil sitoplazmali, gekirdek kromatin
yapist olgun, sitoplazmik c¢ikintilar igeren
lenfomonositer hiicreler olusturuyordu. Kemik
iligi aspirasyonunda kemik iligi ileri derecede
hiposelliiler, goriilebilen hiicrelerin biiyiik cogun-
lugu monontikleer hiicre, bu hiicreler olgun
nukleuslu ve sitoplazmik ¢ikintilh idi. Biyopside
ise difftiz atipik lenfoid hiicre infiltrasyonu goste-
ren kemik iligi, difftiz CD20 pozitif bulundu. Flow
sonucu CD5 %40, CD103 (-), CD3 %72, CD19 %8,
CD20 (-), CD25 (-). Hairy cell 16semi diistindugii-
miiz hastaya 2-chlorodeoxyadenosine regetesi
yazilds, ilagla birlikte tedavi igin gelmesi onerildi,
splenektomiyi kabul etmedi. Daha sonra baska bir
tniversiteye bagvuran hastanin, Flow sonucu CD5
%86, CD103 (-), CD19 %8, CD3 % 92, CD20 %8,
CD25 (-) , biyopsi sonucu ise Hairy Cell losemi
olarak gelmis ve kemoterapi icin baska bir merke-
ze yonlendirilmis, hasta gitmemis. 6 ay sonra
genel durumu ¢ok bozulan hasta splenektomi icin
basvurdugu merkez tarafindan atesleri kontrol
edemeyip, kan degerlerini ytikseltilemeyince bize
sevk edilmis. Son miiraacatinda genel durumu
bozuk, ve ileri derecede soluk, ates 39 C, boyun
sol yarisinda 5x5cm agrili kitle, sol kadrani tama-
men dolduran, umbilikusun sagia 10 cm. gegen
splenomegali, parmakta ve dizde krutlu nekrotik
deri lezyonu vardi. Hb: 4.4, BK: 1750, PLT: 17000,
notrofil: 130, PT: 14.1 , aPTT: 66.9 , CRP > 197 ,
sedimentasyon 110, biyokimya normaldi. FT3:
4.33, FT4: 5.93, TSH: 0.009, Anti Tg(-) TPO (-) bu-
lundu. Yapilan tiroid USG'de sag ve sol lobda
hipoekoik, ozellikle sol lobda iki adet nodiil go-
rildii. Cekilen tiroid sintigrafisinde, sol lobu
sintigrafik olarak izlenemeyen, sag lobu
nonhomojen tutulum gosteren tiroid bezi
(tiroidit?) gortldd. Yapilan batin USG'de dalak,
boyutlarinin biiytikligii nedeni ile tlciilemedi, alt
ucu pelviste sag kadrana uzaniyor, hilusta 26 mm
aksesuar dalak vardi. Kan kiiltiirlerinde tireme
olmadi, balgam kiiltiirtinde ise P. Aeroginosa
tiredi. Hepatit ve diger viral gostergeler negatifti.
Bu bulgularla hairy cell 16semi, febril nétropeni
(alt solunum yolu enfeksiyonu), subakut tiroidit
dusuntildi. Hasta antibiyotik, parasetamol, B.
bloker tedavisine alindi ve hormon diizeyleri
acisindan takipte tutuldu. Hormon diizeyleri 1.5
ay sonra normal olunca splenektomi yapildi. Da-
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lak piyesinden alinan kanda CD11c %93.56, CD 45
% 93.37, CD14 % 1.41 geldi.Post-op. 6. gtinde Hb:
9.9 gr, Ht: %32, PLT: 118000, WBC: 4530, Not: %
281, L: % 613 olarak bulundu. 2-
chlorodeoxyadenosine  tedavisi icin  tekrar
basvumak tizere taburcu edildi. 08.01.2004 tari-
hinde genel durumu ¢ok iyiydi, Hb: 11.5 Ht:33.2,
BK: 7510, Trombosit:371000 bulundu. Literatiirde
Hairy cell I6semiye ates nedeni olarak eslik eden
Toxoplazmozis, Salmonella, Pneumoni gibi vaka-
lara rastladik ancak tiroidit vakasi goremedik.
Tirodit tamisi1 almadan, hormon dtiizeyleri di-
zelmeden operasyona alinsa idi operasyon sira-
sinda ciddi komplikasyonlarla karsilasabilirdik,
bu konuya dikkat cekmek amaci ile paylasmak
istedik.




