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EHOK2018 Bildiri Kitab:

S1- AKUT T-LENFOBLASTIK LOSEMIi HUCRELERINDE
TELOMERAZ iNHIBITORUNUN LOSEMi PROGRESYONUNDAKI
TERAPOTIK HEDEF OLAN GENLERE ETKISI

Ash Tetik Vardarht

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi T1bbi Biyoloji Anabilim Dali

Amac: T- hiicreli Akut Lenfoblastik Losemi (T-ALL), Ilenfoblastlarin kontrolsiiz olarak
proliferasyonu ile karakterize edilen 16seminin agresif bir formudur. T-ALL ¢ocukluk ¢agi ALL’ lerin
% 10-15 ini, yetiskin ALL’ lerin ise % 25’ ini olusturmaktadir. Etkili bir kemoterapi kombinasyonu
gelistirilmedigi takdirde pediatrik olgularin % 25’ inde, yetigkin olgularin % 50’ sinden fazlasinda
first-line terapi basarisizlik ile sonuglanmaktadir. Bu olgular i¢in yeni molekiiler hedeflerin saptanmasi
ve tedavi segeneklerinin gelistirilmesi gerekmektedir. Telomeraz inhibitorleri gogalmay1 ve biiylimeyi
engelleyen antikanser ajanlardandir. BIBR1532, insan kanser hiicrelerinde yaslanmay1 indiikleyebilen
giiclii ve segici bir telomeraz inhibitoriidiir. Bu ¢alismada, hTERT inhibitérii BIBR1532°nin CCRF-
CEM hiicre hatt1 iizerindeki sitotoksik etkisinin ve 16semi progresyonunda yer alan terapdtik hedefteki
genlerin ekspresyon paternlerinin belirlenmesi amaglanmustir.

Yontem: Hiicre canliligi ve IC50 degerleri, WST-1 hiicre sitotoksisite analizi ile saptanmustir.
Apoptoz, Annexin V yontemi kullanilarak gerceklestirilmistir. Terapotik Hedef Gen ekspresyon
paternleri ise gercek zamanli polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile LightCycler 480 II (Roche)
cihazinda belirlenmistir.

Bulgu: BIBR1532’ nin, hiicre canliligini inhibe ettigi; zaman ve doz bagimli olarak CCRF-CEM
hiicrelerinin apoptozunu indiikledigi belirlenmistir. Losemi progresyonunda yer alan spesifik hedef
genlerin ekspresyon seviyelerinde belirgin bir artis oldugu gézlenmistir.

Sonug: T-ALL tedavisinde BIBR1532” nin, telomeraz aktivitesini disiirebilecegi ve apoptotik hiicre
6limiinii de uyarabilecegi sonucuna varilmistir. Losemi progresyonunda yer alan belirli terapotik
hedef genlerin ekspresyon seviyelerinde artisa neden olmasi, yeni molekiiler hedef olarak telomeraz
inhibitorlerinin kullanilmasina ve tedavi segceneklerinin gelistirilmesine onciiliik edebilir.
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EHOK2018 Bildiri Kitab:

S2- PRIMER VE SEKONDER MYELOFIBROZISLI, KRONIK
MYELOPROLIFERATIF NEOPLAZILi HASTALARDA
RUKSOLITINIB ETKIiLi MIDIiR? KMP VE KRY'DE GUVENLI
MIDIR? TEK MERKEZ DENEYIMI

Hava Uskiidar Teke!

‘Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD, Hematoloji BD

Amac: Miyelofibrozis (MF), de novo (primer) veya ET, PV sonrast (sekonder) gelisen klonal bir
miyeloproliferatif hastaliktir. Ruksolitinib, semptomatik splenomegalisi olan orta veya yiiksek risk
grubundaki primer veya sekonder myelofibrozis tanili hastalarda endikaasyonlu kullanilan, JAK-1/2
inhibitoriidiir.

Yontem: Calismada PMF post-PV ve post-ET myelofibrozis nedenli ruksolitinib baglanan, tek
merkezde takip ve tedavi edilen 19 hasta geriye doniik olarak degerlendirildi.

Bulgu: On dokuz hastanin %63,2'si (n=12) kadin, ortalama yas 61,7+ 11,8/y1l (40-86) idi. 8i
(%42,1)"i post-PV MF, 3'ii (%15,8) post-ET MF ve 8'i (%42,1) PMF tanisi ile takipteydi. %84 iinde
hepatomegali, %95 inde konstitiisyonel semptomlar saptandi. Tromboz Oykiisii hastalarin %27,8 inde
(n=5) mevcuttu. 1.basamakta hastalarin %78,9unda hidroksiiire, 2.basamakta sadece 3 hastada
interferon kullanilmigtir. 3.basamak tedavi %10,5 hastada gerekli olmus ve anegralid kullanilmigtir.
%21,1 (n=4) hastada dalaga radyoterapi uygulanmisti. Komorbid hastalik 16 hastada (%84,2)
saptanmis olup kardiyomyopati ve kronik renal yetmezlikli hastalar1 da igeriyordu. Splenektomi
hastalarin %5.2 sinde (n =1) yapilmisti. JAK2V617F mutasyonu hastalarin %57,9 unda (n=11) pozitif
saptandi. Hastalarin DIPPS skoru degerlendirildiginde %42,1'1 (n=8) orta-1, %47,4'i (n=9) orta-2 ve
%10,5"1 (n=2) yiiksek risk grubunda idi. %31,6 (n=6) hastada ruksolitinib tedavisi sonrasi eritrosit
siispansiyon ihtiyaci devam etmistir. Hastalarin tan1 zaman ile ruksolitinib baglanmasi arasinda gegen
stire ortalama 104,1+70,4 (18-218) ay idi. Ruksolitinib baglanma déneminde ortalama Hb, 16kosit,
absolii noétrofil ve lenfosit sayisi, trombosit sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi, ferritin, karaciger ve
dalak boyutlar1 ; 10,5+2,5 (7,2-16,5) g/dl, 12700+11185 (1700-50400)/mm3, 1025610094 (1100-
41800)/mm3, 1568,7+ 939,3 (400-4300)/mm3, 340444+248166 (89000-995000)/mm3, 28,6+23,3 (2-
65) mm/h, 945,1£1549,04 (16,28-4363) ng/ml, 177,1£19,36 (145-215) mm ve 234,2+45,67 (180-322)
mm idi. Ruksolitinib etkisi acisindan yapilan ultrasonografilerde karaciger ortalama 173,6+30,83
(130-220) mm, dalak boyutlar1 ise 217,5+43,7 (180-310) mm'ye gerilemisti. Ruksolitinib baslangi¢
dozu; %57,9 (n=11) hastada 2x20 mg, %31,6 (n=6) hastada 2x15 mg ve %10,5 (n=2) hastada ise 2x5
mg idi. %26,3'linde (n=5) doz degisikligi yapilmas1 gerekti. %68,4 iinde (n=13) yan etki gelisti. 8
hastada (%42,1) anemi, 6 hastada (%31,6) trombositopeni, 1 hastada (%5,3) notropeni, 1 hastada
(%S5,3) ishal, 1 hastada (%5,3) pnomoni ve 5 hastada (%26,3) ise karaciger enzim yiiksekligi gelisti.
%84,2'sinde (n=16) semptomlarda azalma veya diizelme saptandi, %68,4'inde (n=13) ise
ruksolitinibe yanit vardi. Hi¢cbir hastada 16semik doniisiim saptanmadi. 1 hasta (%5,3) pdmoni nedenli
ex oldu. Ruksolitinibe yanit alinan ve alinamayan seklinde hastalar iki gruba ayrildiginda; primer ve
sekonder MF , JAK2V617F mutasyonu varligi/yoklugu, dalaga RT alip/almamak, tromboz Oykiisii
olup/ olmamasi, DIPPS skoru, baslangic Hb, ANS, ALS ve Cr diizeyleri arasinda istatistiksel anlaml
fark saptanmadi (p>0,05). Ruksolitinib 6ncesi ve sonrasi dalak boyutlari, sirastyla 234,2+45,6 mm’ye
kars1 217,5+43,7 mm olup istatistiksel olarak anlamliyd1 (p< 0.0001).

Sonug: Renal yetmezligi veya hepatik yetmezligi olan hastalarda ruksolitinib baglangic dozu
azaltilmis dozda olmalidir. KRY'li hastalarimizda baslangi¢ dozlarimiz diisiik dozda idi.
Ruksolitinibin anjina, bradikardi gibi nadir yan etkileri bilinmektedir fakat kardiyomyopatili
hastalarda kullanimu ile ilgili net bilgi yoktur. Olgu sayimiz az olmakla birlikte KMP'li ve KRYli
hastalarda yakin takip ile ruksolitinib tedavisi verilebilir. Sonug¢: Biz bu ¢aligmada, ruksolitinib
tedavisi alan KMPN'li MF hastalarinda dalak boyutlarinda istatistiksel olarak anlamli bir kii¢iilme
saptadik. Ruksolitinib, allojeneik kok hiicre nakli yapilamayan veya semptomatik olan primer veya
sekonder myelofibrozisli hastalarda yan etkileri yonetilebilen etkin ve giivenilir bir oral ajandir.
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S3- PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI: TEK
MERKEZ DENEYIiMi

Sena Ece Davarci, Alkim Yolcuz,Altay Ildans,H. Mine Miskioglu®,ismet Aydogdu:

‘Manisa Celal Bayar Universitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, *Manisa Celal Bayar Universitesi I¢
Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, *Manisa Celal Bayar Universitesi Hematoloji Bilim Dal1

Amag: Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri (PNH), kok hiicreyi etkileyen edinsel somatik mutasyon
sonucunda ortaya ¢ikan nadir bir hastalik olup 0.13-1.6/100.000 hastay1 etkilemektedir (1).
Kompleman sisteminin kontrolsiiz aktivasyonu sonucu ortaya c¢ikan intravaskiiler hemoliz ve
trombosit aktivasyonu temeline dayanan ve sistemik komplikasyonlari olan bir durumdur (2).
Hastalik, X’e bagl phosphatidylinositol glycan class A (PIG-A) genini inaktive eden bir somatik
mutasyon sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Bunun sonucunda kompleman sisteminin regiilasyonunda
gorev alan CD55 (Decay Accelerating Factor, DAF) ve CD59 (Membrane Inhibitor of Reactive Lysis,
MIRL) yoklugu eritrositleri savunmasiz hale getirmekte ve kompleman aracili intravaskiiler hemolize
yol agmaktadir (3). Hastaligin primer klinik tablolari hemolitik anemi, kemik iligi yetmezligi ve
trombofiliden olugmaktadir. (4). PNH hastalarmin %40’inda trombotik olaylar goriilmektedir ve bu
hastalikta 6liimlerin major nedenidir (5). Biz klinigimizde PNH nedeni ile takipli hastalarin verilerini
paylagmay1 amagladik.

Yontem: Klinigimizde 2009-2017 yillar1 arasinda PNH klon pozitifligi saptanan ve takibine devam
ettigimiz 10 hastay1 retrospektif olarak inceledik. PNH tanisi alan hastalar yas, cinsiyet, bagvuru
anindaki hemogram degerleri, laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi, bilirubin diizeyi ve aldiklar
tedaviler ile beraber degerlendirilmistir.

Bulgu: Hastalarin yas ortalamasi 49,7/y1l bulunurken, hastalarin dokuzu kadin, biri erkekti.
Hastalarimizin altis1 aplastik anemi, biri miyelodisplastik sendrom (MDS) tanilar ile izlenmekteyken
ikisi bisitopeni, biri anemi ve kronik hemoliz bulgular1 ile basvurmustu. Klon pozitifligi saptandigi
anda hastalarin ortalama lokosit diizeyi 4484/uL, hemoglobin diizeyi 9.56 gr/dl, trombosit diizeyi
88.200/ uL, LDH diizeyi 486.1 U/L, indirekt bilirubin diizeyi 0.8 mg/dl bulundu. PNH klon pozitifligi
saptanan hastalarimizdan altisina klon takibi yapilmaya devam ederken, dordiine eculizumab tedavisi
basglandi. Bu hastalarin biri aplastik anemi, biri MDS nedeni ile takip edilirken biri bisitopeni,
hemoglobiniiri ve biri de anemi ve kronik hemoliz bulgulari ile basvurmustu. Aplastik anemi tanili
hastada immiinsiipresif tedaviye yanit alinamamisti. MDS tanili hastamiz izlemin dordiincii yilinda
transfiizyon ihtiyacinda artis, LDH yiiksekligi, retikiilositoz ve klon progresyonu gelismisti. Anemili
hastanin kemik iliginde eritroid hiperlazi mevcut olup sik transfiizyon ihtiyaci vardi. Tedavi baglanan
hastalarimizda klinik ve laboratuvar yaniti elde edildi. Hastalarimizin hi¢ birinde trombotik
komplikasyonlar gelismedi.

Sonug: Nadir olmas1 ve degisken klinik bulgular1 nedeni ile PNH tanist gecikmekte ve bu da
morbidite ve mortalite riskinin artmasina neden olmaktadir. Erken tanmi ve saglanacak uygun tedavi,
morbidite ve mortalitesi azaltilabilecegi i¢in énemlidir. Bu nedenle agiklanamayan sitopenisi ve/veya
hemoglobiniirisi olan, portal/mezenter/splenik ven gibi atipik trombozlu, hipoplastik veya aplastik
anemili, direngli sitopeni ya da blast artis1 olmayan MDS’li hastalar, 6zellikle intravaskiiler hemoliz
bulgulari da eslik ediyorsa, mutlaka PNH agisindan taranmalidir.
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S4- LANGERHANS HUCRELI HiSTIYOSITOZ: TEK MERKEZ
DENEYIMIi

Eren Arslan Davulcu,Hale Biilbiil,Fatos Dilan Atilla*,Nur Akad Soyer:,Fahri
Sahin, Mahmut Tébii*,Serra Kamer:,Nazan Ozsan‘,Mine Hekimgil*,Giiray Saydam*

‘Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Hematoloji Bilim Dal1, 2Ege Universitesi T1p Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dall,
‘Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Amac: Langerhans hiicreli histiyositoz (LHH), genellikle ¢ocukluk caginda goriilen, nadir bir
hastaliktir. Tiim organlar etkilenebilecegi gibi en ¢ok kemikler, cilt, hipofiz bezi ve akcigerler tutulur.
Tedavi sekli hastaligin yayginligina gore degisir.

Yontem: Ege Universitesi Tip Fakiiltesinde 2000-2017 yillar1 arasinda tam almis ve tedavi gormiis
eriskin LHH hastalan retrospektif olarak degerlendirildi. Biitiin hastalara tiim viicut kemik survey
ve/veya kemik sintigrafisi, karin ve toraks bilgisayarli tomografisi, kranial manyetik rezonanas
goriintiileme ve de bazi hastalara pozitron emisyon tomografisi c¢ekildi. Tam kan sayimi, hipofiz-
hipotalamik fonksiyonlarin1 da iceren biyokimyasal tahliller, kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi
yapildi. Hastaligin yayilimina gore hastalar iki sinifa ayrildi: 1-Tek sistem tutulumlu LHH (TS-LHH),
2-Cok sistem tutulumlu LHH (CS-LHH). Tek sistem LHH uni- ve multifokal tutulumlular olarak ikiye
boliindii. Tedaviler, yan etkiler ve sag kalim incelendi.

Bulgu : Toplam 27 LHH hastasi degerlendirildi. Tan1 aninda ortalama yas 38.3, hastalarin 19'u erkek
ve 8'i kadind1. CS-LHH 8, unifokal TS-LHH 13, multifokal TS-LHH 6 hastadan olusmaktaydi. CS-
LHH olan 8 hastanin 6'sinda kemik tutulumu vardi (%75). Bes hastaya kladribin kemoterapisi verildi.
Bir hastada es zamanli papiller tiroid karsinomu oldugu i¢in bu hastalia yonelik kemoterapi aldi.
Sistemik tedavi almayan 2 CS-LHH hastasinin tutulu alanlarina radyoterapi yapildi. Multifokal TS-
LHH olan 6 hastanin 4 {iniin multipl kemik (%66) , 1 hastanin genital sistem ve 1 hastanin akciger
tutulumu vardi. Akciger tutulumu olan hastaya sistemik steroid, kemik tutulumu olan 3 hastaya
kladribin, 1 hastaya hem kladribin hem radyoterapi ve genital sistem tutulumu olan hastaya ise sadece
radyoterapi verildi. Unifokal TS-LHH olan 13 hastanin 10'unda kemik (%76), 1'inde kulak, 1'inde
akciger ve 1'inde tiroid tutulumu vardi. Bu hastalarin higbiri sistemik tedavi almadi. Tiroid, akciger,
sol 6. kosta ve sag frontal kemik tutulumu olan dort hastada cerrahi eksizyon disinda tedavi
uygulanmadi. Geri kalan hastalara cerrahi islem sonrasi radyoterapi yapildi. Hastalarimizin hepsi
hayatta ve remisyondadir. Tek kalici tedavi toksisitesi pons ve mastoid kemik lezyonu olan bir hastada
radyoterapi sonrasi gelisen diyabetes insipidustur.

Sonug¢: LHH nadir goriilen ve heterojen klinigi olan bir hastaliktir. Tedavi se¢imini belirledigi i¢in
sistemik tarama biiyiik 6nem tagimaktadir. Tedavi bireysellestirilmeli ve multidisipliner olmalidir.
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S5- HEPATIT B' DE EPiGENETIK DUZENLENMELER

Sunde Yilmaz Siisliier:

‘Ege Universitesi

Amac: Hepatit B viriisii (HBV) 2 milyardan fazla kisiyi etkilemektedir ve Tiirkiye, HBV infeksiyonu
icin orta endemisite iilkesidir ve 2,4-6 milyon HBV tasiyicist oldugu tahmin edilmektedir. HBV
infeksiyonlar1, akut hepatitten, ciddi karaciger hasariyla giden siroz ve hepatoseliiler karsinomu da
iceren kronik hepatite kadar genis bir klinik yelpazeye sahiptir. Uzun Kodlamayan RNA (LncRNA),
200 niikleotidten daha uzun, protein kodlamayan RNA molekiiliidiir. Kanserde, IncRNAy1 hedef alan
terapotik ajanlar IncRNAlarin intraseliiler transkripsiyon seviyelerini azaltir yada kanser
hiicrelerindeki molekiiler fonksiyonlarini ve aktivitelerini diisiiriir. Bu ¢alismada HBV tanisi almig
olgularda tedavi ile anlamli degisim gdsteren, tedaviye yaniti belirleyebilecek prediktif bir biyobelirteg
IncRNA saptanabilmesi amag¢lanmugtir.

Yontem: Seksen iki Hepatit B hastasindan ilk tani sonrasi ve tedavi sonrasi elde edilen ve 81 goniillii
kontrolden elde edilen plazma oOrneklerinde 135 IncRNA ekspresyon analizi ¢alisilmistir. Tant ve
tedavi sonrast ve kontrol grubunun IncRNA ekspresyonlar1 karsilastirilarak, IncRNA ekspresyon
degisimleri, fonksiyonlar1 ve etki mekanizmalar1 incelenmistir.

Bulgu : Kronik Hepatit B grubunda ve Inaktif HBsAg tasiyicis1 grubunda, anlamli ekspresyon artist
olan lincRNA-SFMBT2 anlamli ekspresyon azalisi olan Y5 ekspresyonlart HBV prognozunu oldukga
iyi tanimlamaktadirlar.

Sonugc: Bu sonuglar IncRNA larin Hepatit B hastaliginin seyrinde ve tedavi yanitinin belirlenmesinde

onemli biyobelirtec olma potansiyelini desteklemektedir. Bu ¢alisma TUBITAK tarafindan
desteklenmigtir
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S6- TUYLU HUCRELI LOSEMI: iKi MERKEZ UZUN DONEM TAKIiP
VERILERI

Fergiin Yilmaz',Dilan Atilla>,Nagihan Akkas’,Hale Biilbiil>, Demet Kiper:,Nur
Soyerz,Derya Demir4Aylin Aver,Murat Tombulogluz,MaPmut Tobiiz, Filiz Vural?,
Giiray Saydam? Fahri Sahin?, Mine Hekimgil*, Nazan Ozsan’, Bahriye Payzin*

izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Aragtirma Hastanesi Hematoloji Bolimii, *Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Béliimii, *izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Boliimii, ‘Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Boliimii, *izmir
Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Patoloji Béliimii

Amagc: Tiyli hiicreli 16semi (THL) kronik nadir goriilen lenfoproliferatif bir hastaliktir. Tan1 periferik
yaymada tipik sitoplazmik ¢ikintilar1 olan lenfoid hiicrelerin goriilmesi, akimsitometri verileri ve
kemik iligi aspirasyon/biyopsisi ile konulmaktadir. Daha seyrek olarak tani amagli splenektomi
yapilmasi gereken vakalar mevcuttur. Kladrabin tedavisi ile yanit oranlar1 %90’ nin iizerinde olmasina
ragmen yaklasik vakalarin %15°i takip doneminde relaps olabilmektedir. Bu vakalarda 2. Kiir
Kladrabin ve ritiiksimab tedavi se¢enekleri arasindadir.

Yéntem: Calismamizda Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim Arastirma
Hastanesi ve Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji Boliimlerinde Ocak 1997 — Ekim
2017 tarihleri arasinda tiiylii hiicreli 16semi tanisi alan hastalar geriye doniik tarandi. Hastalarin
demografik bilgileri, aldiklar1 tedaviler ve tedavi yanitlari arsiv verilerinden kaydedildi.

Bulgu: 37 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin medyan yas1 50 ( 28-78) idi. 24 hasta erkek 13
hasta ise kadind1 ( E/K: 1.84). Hastalarin medyan lokosit, hemoglobin (hbg) ve trombosit degerleri
strast ile 7540 / pl ( 910-43000), 7.4gr/dl ( 5.8-13.9) ve 70.000 / ul (18.000-298000) idi. Sadece iki
hastanin tan1 aninda pansitopenisi mevcutken, iki sitopeniyle basvuran hasta sayis1 19°du. iki hastanin
ise bagvuru aninda sitopenisi mevcut degildi. Periferik yaymada tiim hastalarda karakteristik tiiylii
hiicreler (%70 (4-90) izlendi. Hastalarin hepsinde splenomegali mevcuttu ( medyan 170 mm; aralik
135-230). Hastalarin hepsine tani amagli kemik iligi aspirasyon biyopsi uygulandi. Annexin, 37
hastadan 26’sinda uygulanmisti ve hepsinde pozitif oldugu goriildii. Annexin uygulanmayan
hastalarda ise taninin TRAP pozitifligi gosterilerek kondugu goriildii. Alti hastaya tani amach
splenektomi uygulandi. Tedavi verileri incelendiginde bir hastanin asemptomatik olmasi nedeni ile
tedavi almadigr goriildii. 2005 yilindan 6nce tani almis {ic hastaya 1. Basamak olarak interferon
baslandi. Interferon tedavisi ile iki hastada tam remisyon saglanirken 1 hastada parsiyel yanit izlendi.
Interferon tedavisi ile iki hastada 10 y1l bir hastada ise 2 y1l remisyon sonrasi niiks tespit edildi. Niiks
sonrast tiim hastalarda kladrabin ile tam remisyon elde edildi. Diger hastalara tedavi olarak bir kiir
kladrabin uygulandi. Kladrabin sonrasi bir hasta (%3) refrakter bir hastada (%3) stabil hastalik , 3
hastada (%9) parsiyel remisyon ve 28 hastada (%85) hastada tam remisyon elde edildi. Parsiyel yanit
elde edilen hastalarda niiks saptanmazken, stabil ve refrakter hastalara rituksimab bazli kemoterapi
uygulandi ve stabil hastalik ve tam remisyon elde edildi. 1 kiir kladrabin ile tam remisyon elde edilen
grupta; %21 hastada medyan 60 ( 45-90) ayda relaps gelisti. Relaps gelisen hastalarin bir tanesi harig
(rituksimab bazli kemoterapi uygulandi) hepsi ikinci kez kladrabin ile tedavi edildi ve bir hastada
stabil hastalik saptanmirken diger hastalarda kladrabin ile ikinci kez tam remisyon elde edildi. Tedavi
sirasinda sadece bir ( %3) hasta progrese hastalik ve enfeksiyon nedeni ile kaybedildi. Hastalarda
medyan toplam sag kalim 52 ( 12-252 ) ay iken progresyonsuz sag kalim medyan 42 ( 6-228) ay
olarak izlendi.

Sonug: THL, nadir bir lenfoproliferatif hastaliktir. Tek kiir kladrabin tedavisi ile ¢ok iyi yanit oranlari
elde edilmesine ve uzun siireli yanit oranlarina ragmen hastalarin %21’inde medyan 60.ayda relaps
izlendi. Bu grupta da 2 .kiir kladrabin tedavisi uygun bir yaklasim olarak goriilmektedir. Bu grupta
rituksimab bazli tedavilerde diger se¢enekler arasinda yer almaktadir.
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S7- BURKITT LENFOMALI HASTADA METOTREXAT’A BAGLI
HIPERSENSITIVITE REAKSIYONU VE BASARILI
DESENSITIiZASYON

Ferda Bilgir

Katip Celebi Universitesi, Tip Fakiiltesi, Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Allerji ve
Immiinoloji Béliimii, [zmir

Giris:Metorexate (Mtx) ¢cocuk ve erigkin kanserlerinde sik kullanilan antineoplastik bir ilagtir. Yiiksek
doz Mtx’a bagli mukozit, kemik iligi supresyonu, karaciger ve bobrek hasari gibi yan etkiler sik
goriiliirken hipersensitivite reaksiyonlar1 nadirdir. Erken hipersensitivite reaksiyonlar1 (anaflaktik,
anaflaktoid ) daha sik, ge¢ hipersensitivite (deri lezyonlar1) reaksiyonlar daha az goriilmektedir.

Desensitizasyon, hipersensitivite gelisen ilacin alternatifi yoksa yada yeteri kadar etkili degilse aym
ilacin belli bir protokol ile artan dozlarda ve kademeli olarak verilmesi esasina dayanir. Tipl (erken)
ve bazi Tip 4 (gec) ilag reaksiyonlarinda uygulanabilir. Cesitli kemoterapi ilaglarina bagl erken ve
baz1 geg¢ tip hipersensitivite reaksiyonlarinda desensitizasyon uygulanabilmektedir. Literatiirde olgu
sunumlart seklinde Mtx’ e bagli ilag hipersensitivite reaksiyonlarinda uygulanan basaril
desensitizasyon protokolleri bulunmaktadir. Bizde Burkitt Lenfoma tedavisi sirasinda Mtx
hipersensitivitesi gelisen hastada uyguladigimiz basarili desensitizasyonu paylagsmay1 amagladik.

Olgu Raporu: Burkitt Lenfoma tanisi ile CODOX-M/IVAC kemoterapi rejimi baglanan 46 yasindaki
erkek hasta tiim viicutta kasint1, kizariklik nedeniyle Allerji- Immiinoloji Poliklinigine basvurdu. Hasta
epikrizinden Onerilen protokole uygun olarak yapilan Mtx infiizyonu sirasinda siddetli kasinti,
kizariklik, nefes darligi, tansiyon disiikligli, carpinti gelistigi, inflizyonun sonlandirilarak sivi,
oksijen, antihistaminik ve steroid tedavisi yapildig1 6grenildi. Kasinti, kizariklik ve deri lezyonlarinin
devam etmesi nedeniyle poliklinigimize basvuran hastanin fizik muayenesinde govde ve
extremitelerde gerilemekte olan hiperpigmente deri lezyonlar1 oldugu goriildii. Biopsi aldirmayi kabul
etmeyen hastanin reaksiyonunun Mtx infiizyonu sirasinda ortaya ¢ikmasi nedeniyle bu ilaca bagh
oldugu diisiiniildii. Antihistaminik ve steroid Ilag tedavisine devam edildi. Lezyonlar gerileyince ilag
dozlar1 azaltilarak stoplandi. Tiim lezyonlar1 gerileyen ve kasintisi sona eren hastanin Mtx ile yapilan
prik ve intradermal deri testleri negatif bulundu. Bu kemoterapi protokoliine bagh kemik iligi
supresyonunun siddetli olmasi ve uzun siirmesi, febril nétropeni, pndmoni gelismesi nedeniyle takip
eden hematoloji klinigi tarafindan protokol degisikligi diisiintildiigii ve tedaviye Hyper CVAD/ Mtx —
Cytarabine ile devam edilmesinin planlandig1 6grenildi. Bu semada da Mtx bulunmasindan dolay1
Mtx’in desensitizasyon yapilarak verilmesi planlandi. Hastaya Mtx uygulanmadan 30 dakika 6nce
difenhidramin 1 mg/kg, ranitidin 4 mg/kg, prednizon 1 mg/kg ile IV premedikasyon yapildi. Daha
sonra Mtx toplam dozunun 1/1000°1 90 dakikada, 1/100’# ikinci 90 dakikada, 1/10 “u sonraki 6 saatte,
toplam dozun geriye kalan1 da sonraki 18 saatte gidecek sekilde 27 saat siiren infiizyon ile verildi.
Desensitizasyon basariyla tamamlandi. Protokoliin uygulanmasi sirasinda ve sonrasinda, takip eden
giinlerde herhangi bir alerjik reaksiyon gézlenmedi ve deri lezyonu gelismedi.

Tartisma:Mtx cocuk ve eriskinlerde akut lenfoblastik 16semi, B hiicreli lenfoma, osteosarkoma
tedavisinde yiiksek dozlarda kullanilmaktadir. intravendz ve intratekal yiiksek doz kullanimlart
sirasinda yan etkiler disinda hipersensitivite reaksiyonlarida gozlenebilmektedir. Bu reaksiyonlar IgE
aracili yada nonimmiinolojik mekanizmalarla ortaya ¢ikmaktadir. Hastamizda prik ve intradermal
testlerin negatif bulunmasi, reaksiyonun ilk uygulama sirasinda ortaya ¢ikmasi, deri lezyonlar
gelisimi IgE aracili olmadigim diislindiirdii. Bu tip hipersensitivite reaksiyonlari (non IgE yada geg tip
) i¢in de desensitizasyon uygulanabilmektedir. Mtx i¢in literatiirde olgu sunumlan seklinde basarili
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desensitizasyon protokolleri mevcuttur. Hastamizda yiliksek doz Mtx i¢in stk kullanilan ve basari
orani yiiksek olan bir desensitizasyon protokolii uygulanarak hastaligin tedavisinde etkili olan Mtx’i
tolere edebilmesi saglandi. Mtx’in kullanildigr kanser hastalarinda yapilan deneysel ve klinik
calismalarda uzamis infiizyonlarda ilag etkinliginin kisa siireli infiizyonlarla benzer oldugu
bildirilmektedir Mtx desensitizasyonunda bu protokol etkili ve giivenlidir. Mtx hipersensitivitesi
gelistiginde desensitizasyon ile uygulanabilmesi bazi tiimoral hastaliklarin tedavisinde mutlaka gerekli
olan bu ilacin tolere edilebilmesini saglamaktadir.
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S8- OTOLOG KOK HUCRE NAKLI SONRASI REZIiDU HASTALIGI
OLAN MULTIPL MIiYELOM HASTALARINDA LENALIiDOMIDIN
SAGKALIM UZERINE ETKIiSi

Ali Unal*,Zeynep Tugba Giiven’,Leyla iil Kaynar'Esra Yildizhan? Nermin

Keni*,Neslihan Mandacil,Olgun Kontas®,0zlem Canéz’,Yavuz Koker”,Biilent
Eser’,Mustafa Cetin’

"Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali’Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Unitesi’Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Bilim Dali
*Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Immiinoloji Bilim Dali

Amag: Otolog kok hiicre nakli (OKHN) yapilan ve minimal rezidiiel hastalik saptanan multiple
miyelom tanili hastalarda lenalidomid verilen ve ilagsiz takip edilen hastalarin hastaliksiz ve toplam
sagkalim siirelerini karsilastirmak

Materyal-Metod: Erciyes Universitesi Kemik iligi Nakli Merkezinde, 2012 - 2017 yillar1 arasinda
OKHN vyapilmis ve sonrasinda minimal rezidiiel hastalik saptanan multipl miyelom hastalarinin bir
kismina lenalidomid verildi. Lenalidomid verilen ve verilmeyen hastalarin takipleri karsilastirildi.
Hastalarin tibbi kayitlarindan tam1 amindaki yaslari,cinsiyetleri,niikks ve Olim tarihleri kaydedildi.
Hastaliks1z ve toplam sagkalim siireleri yoniinden iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olup olmadig: arastirildi.

Bulgular: Caligmaya alinan 62 hastanin 37°si erkek, 251 kadin idi. Hastalarin tan1 anindaki ortanca
yast 55 idi. OKHN sonrasi minimal rezidii hastalik saptanan hastalarin 23’i ilagsiz takip edilmis,
39‘una lenalidomid baglanmusti.

Lenalidomid alan grupta ortanca hastaliksiz sagkalim 910 giin (%95 GA:505.6-1314) ,ilagsiz takip
edilen grupta 497 giin (%95 GA: 153.5-840.4) olarak bulunmustur. Iki grup karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. (p=0.01)

Toplam sagkalima bakildiginda, lenalidomid alan grupta ortanca toplam sagkalim 1531 giin (%95
GA:1324.8- 1738.2) iken ; ilagsiz takip edilen grupta 1602 giin (%95 GA:1313-1892) olarak
bulunmustur. Toplam sagkalim agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmamuistir (p=0.98)

Sonug: Otolog kok hiicre nakli yapilan ve takipte minimal rezidiiel hastalik saptanan multipl myelom
hastalarinda lenalidomid verilen grupta hastaliksiz sagkalim anlamli olarak daha wuzun
bulunmus,toplam sagkalim agisindan fark saptanmamustir.

OKHN vyapilan ve minimal rezidiiel hastalik saptanan multipl miyelom hastalarinda lenalidomid
tedavisi verilmesinin 6zellikle hastaliksiz yagami artirdig1 gosterilmistir .

Keywords : multipl miyelom, minimal rezidiiel hastalik,otolog kok hiicre nakli, lenalidomid
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S9- ILERI YAS HASTALARDA ALLOGENEIK HEMATOPOIETIK
KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU; TEK MERKEZ DENEYIMI

Hale Biilbiil',Fatos Dilan Atilla:, Nur Soyer:,Murat Tombuloglu',Mahmut Tobii',
Fahri Sahin',Giiray Saydam:,Filiz Vural:

Ege Universitesi T1p Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 ABD, Hematoloji BD

Amac: Allojeneik kok hiicre nakli AKHN) hematolojik hastaliklarda ve kanserlerde kiir saglayabilen
etkili bir tedavi yontemidir. Ancak AKHN sirasinda veya sonrasinda karsilasilan sorunlar nedeni ile
hastalarin yaklasik ligte biri nakilden sonraki ilk 6 ay iginde kaybedilirler.Yagh hastalarla olan
sonuclarin verileri ¢ok sinirlidir. Son yillarda, diisik yogunluklu hazirlama rejimi (RIC) ve non-
myeloablatif (NMA) rejimlerin gelistirilmesi, yasli populasyonda AKHN ‘nin basar1 oranlarim
arttirmustir. Bu retrospektif calismanin amaci, yaghi hastalarda AKHN ‘nin gilivenilirligini ve
etkinligini belirlemektir.

Yontem: Bu tek merkezli retrospektif calismada Ocak 2011 ve Aralik 2016 tarihleri arasinda allojenik
kok hiicre nakli yapilan 30 hastanin (>=60 yas ) sonuglari incelendi. Tani, yas, hazirlama rejimleri,

toksisite, genel sagkalim (OS), non relaps mortalite (NRM) ve progresyonsuz sagkalim (PFS) analiz
edildi.

Bulgu: 30 hastanin% 66's1 erkek,% 34'i kadindi.Transplantasyon zamanindaki medyan yas 62
idi.(yas araligit 60 -67 yas). Kohortun yaklasik iigte biri (% 36) >=65 yasindaydi. Taniya gore;
hastalarin % 50°sinde AML, % 20 sinde MDS , % 14'ii MM, % 10'u KLL, % 3"ii KML ve % 3'linde
PMF vardi. Hastalarin; % 80'inin HLA tam uyumlu kardes, % 10" unun HLA uyumlu akraba dis1 ve %
10"unun da haploidentik donoérleri vardi.Hazirlik rejimi olarak % 80 hastaya (n: 24) RIC / NMA
rejimleri uygulandi. Medyan takip 27 aydi. (takip aralig1 1 - 87 ay). Notropenik ates insidans1 % 92" ve
bu nedenle yogun bakim tinitesine yatis % 2'idi. AKHN sonrasi1 1 yillik donemde hastalarin %10 unda
relaps gozlendi. (relaps olanlarda medyan OS; 7,58 + 1.61 ay). 1 yillik dénemde hastalarin %
23.3"linde grade 3-4 akut ve kronik GvHD gozlendi. (GvHD olanlarda medyan OS; 3.25 + 1.33
ay).AKHN'den sonra 1 yillik OS, PFS ve NRM sirasiyla,% 60, % 56,7,% 28 idi. AKHN"den sonra 2
yillik OS% 40 idi. En iyi sonuglar HLA tam uyumlu kardes dondrii olanlarda gozlenirken (medyan
0S; 20.9 £ 6.7 ay ve 1 yillik OS % 66.7), akraba dig1 ve haploidentik dondrii olanlarda medyan OS
strasiyla 12.68 + 9.3 ay ve 2,23 £ 1,6 aydi. Haploidentik donor ve grade 3-4 GvHD, yiiksek NRM ile
iliskili bulundu

Sonug: Sonug olarak, ileri yas bu hasta grubunda allojeneik kok hiicre nakli iyi tolere edilmistir ve
sonuglar geng populasyonkine yakindir.ileri yasin NRM,relaps ve OS iizerine olumsuz etkisi
bulunmamaktadir. RIC / NMA hazirlik rejimleri ile yapilan AKHN ,diisiik komorbidite indeksi olan
yaslt hastalar i¢in uygulanabilir bir tedavi se¢enegi olabilir. Bu nedenle, ileri yas tek basina AKHN
i¢in bir kontrendikasyon olarak diistiniilmemelidir.
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S10- TUM YONLERIYLE CASTLEMAN HASTALIGI; 17 YILLIK
DENEYIM

'Fatos Dilan Atilla, *Eren Arslan Davulcu, *Hale Biilbiil, “Yusuf Ulusoy, ‘Nur Akad
Soyer, ‘Murat Tombuloglu, ‘Filiz VVural, *Fahri Sahin, ‘"Mahmut Tébu, °Derya Demir,
Nazan Ozsan, “Mine Hekimgil, 'Giiray Saydam

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ‘"Hematoloji Bilim Dal1, ?Patoloji Anabilim Dal1

Giris: Castleman hastaligit (CH) non-klonal lenfoproliferatif bir hastaliktir ve non-neoplastik
lenfadenopatinin yaygin sebeplerinden biridir. CH erigkinlerde sik olmakla birlikte, ¢ocukluktan
itibaren her yasta goriilebilmektedir. Histopatolojik olarak hyalen vaskiiler, plazma hiicreli ve mikst tip
olmak tizere ii¢ ayr1 formda goriilmektedir. CH; unisentrik, multisentrik ve human herpes viriis 8 ile
iligkili olmak {izere degisik patolojik spektrumlari icerir. Hastalarin %70’inden fazlasinda toraks
icinde mediasten veya hilusta yerlesmekle birlikte tiim viicutta da bulunabilmektedir. CH insan immiin
yetmezlik viriisii (HIV), lenfoma, POEMS sendromu (Polindropati, Organomegali, Endokrinopati, M
proteini, ve cilt degisiklikleri), paraneoplastik pemfigus ve plazma hiicresi diskrazileri ile iliskili
olabilir. Unisentrik hyalen vaskiiler CH siklikla eksizyonel cerrahi ile tedavi edilebilir, fakat cerrahi
bir prosediir ile tedavi edilemeyen multisentrik formu steriod tedavisi, kemoterapi, anti-interlokin 6 ve
anti-CD20 monoklonal antikorlari, radyoterapi ve antiviral tedavi rejimlerini gerektirebilir.

Materyal-Metod: Bu g¢aligmada 2000-2017 yillar1 arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali’nda histopatolojik olarak Castleman hastalig1 tanisi almig hastalarin tipik klinik ve
laboratuvar profillerini belirlemek amaciyla 63 hasta retrospektif degerlendirilmistir. Hastalar
Unisentrik Castleman Hastaligi (UCH), HHV8 negatif Multisentrik Castleman Hastaligi (HHV-
8+MCH) ve idiopatik Multisentrik Castleman Hastalig1 (iMCH) olarak {i¢ grupta degerlendirilmistir.

Bulgular: Caligmaya alinan 63 hastanin 17’si (%26) dis merkezden tarafimiza gelen patoloji
konsultasyonlart olmasi nedeniyle calisma disi birakilmistir. Kalan hastalardan ikisi es zamanh
Hodgkin lenfoma tanis1 almasi, biri POEMS tanis1 almasi ve diger 14 hastanin ise tiim verilerine
ulasilamamasi nedeniyle ¢caligmadan ¢ikarilmistir. Verileri yeterli olan 29 hastanin tani anindaki yas
ortalamasi 48.8 (26-82) hesaplanmistir. Histopatolojik degerlendirme sonrasi hastalarin ¢ogu hyalen
vaskiiler tipte (n=19) olup, bunu mikst tip (n=7) ve plazma hiicreli tip (n=3) izlemektedir. Tan1
anindaki yas ortalamalarinin gruplara gore dagilimi incelendiginde MCH gruplarinda 57.3, UCH
grubunda 41.8 olup UCH literatiirle de uyumlu olarak daha gen¢ yaslarda goriilmektedir. Caligma
hastalarinda erkek hastalarin (n=16) kadin hastalara (n=13) gore sayisal ustiinliigii bulunmus olup
literatiirdeki erkek/kadin oranlarma bakildiginda daha diisiik ¢ikmistir. UCH grubunda 16 hasta olup,
bunlarin hi¢birinde HHV-8 pozitifligi ve HIV pozitifligi saptanmamistir. Bu grupta 2 yillik genel
sagkalim %100 bulunmustur. MCH gruplarinda HIV pozitif hasta olmayip, HHV-8+MCH grubunda 7
hasta bulunmaktadir ve bu hastalarin ikisi Kaposi sarkomu tanisi almistir. Bu iki hastanin birine
primer efflizyon lenfomasi tanisi konulmustur ve ikinci sira kemoterapi tedavisi sonrasi yiiksek doz
kemoterapi ile birlikte otolog kdk hiicre nakli planlanmistir. Diger Kaposi sarkomu olan hastaya ise iki
sira kemoterapi sonrasinda HLA tam uyumlu kardes dondrden allojenik kok hiicre nakli tedavisi
uygulanmistir. HHV-8+MCH grubunda 6ne ¢ikan klinik bulgular; ates, kilo kaybi, splenomegali, akut
bobrek yetersizligi, CRP, ferritin ve LDH yiiksekligi olup, hastalarin hepsi kemoterapi ve/veya
immiinoterapi tedavileri almiglardir. HHV-8 negatif olan iMCH grubunda 5 hasta vardir ve klinik
bulgular HHV-8+MCH grubuna olduk¢a benzerdir. Taniya kadar gecen siire degerlendirildiginde 29
hastanm 21’inde klinik semptomlardan sonra 1-3 ay igerisinde tan1 konulmustur. U¢ aydan daha geg
tan1 alan 7 hastanin ortalama tani siiresi 21 ay olmustur. Geg tani alan grupta 4 hasta HHV-8+MCH
tanist almis, 1 hasta iMCH ve 2 hasta UCH tanilar1 almiglardir. MCH gruplarinin 2 yillik genel
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sagkalimi %53 olarak hesaplanmigtir. Tiim ¢alisma hastalarinin 2 yillik genel sagkalimi %79.3 olup, 5
hasta exitus olmustur. Bunlardan 2’si hastalik iligkili 3’{i ek komorbiditeler nedeniyle ger¢eklesmistir.

Sonu¢: Bu tek merkez kohort caligmasinda klinik ve laboratuvar bulgular literatiir ile oldukga
benzerdir. Farkli olan kisim ise hastalarimiz igerisinde HIV pozitif hastanin bulunmamasi olmustur.
Bunun nedeni HIV taramalarinin halen gelismis iilkelerdeki diizeyde olmamas1 ve bu hastalarin saglik
sistemi i¢inde dogru tan1 alamamalar1 olabilir.

Tartisma: Benjamin Castleman tarafindan CH tanimlamasinin altmis yil sonrasinda, hastaligin Klinik
ve patolojik Ozellikleri oldukgca geniglemistir. Tanimlama ve siniflandirmada birgok farkli goriisten
sonra 2016 yilinda uluslararasi tani kriterleri belirlenmistir. Bir¢cok klinik antite ile birlikteligi
gosterilmis olup, glinlimiizde bunlarin CH’nin histopatolojik bulgularini taklit ettigi bilinmektedir. CH
olduk¢a nadir goriiliir fakat asemptomatik ve lokalize lenfadenopatili olgularda ve yaygin sistemik
semptomlar1 olup lenfoproliferatif hastalik diisiiniilen olgularin ayirici tanisinda akilda tutulmalidar.

~19 ~

16-18 Mart 2018 | 4.Ege Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - Izmir



EHOK2018 Bildiri Kitab:

~20 ~

16-18 Mart 2018 | 4.Ege Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - Izmir



EHOK2018 Bildiri Kitab:

HEMATOLOJI POSTER
BILDIRILERI

16-18 Mart 2018 | 4.Ege Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - Izmir



EHOK2018 Bildiri Kitab:

P1- DERIN ANEMIDEN DEV HEMANJIOMA

Ezgi Ozyol,Elif Ertiirk:,Hayriye Arslan:Harun Akar:
‘[zmir Tepecik EAH

Amag: Istahsizlik, kilo kaybi, halsizlik gibi nonspesifik semptomlar ile basvuran ve tetkiklerinde
anemi, sedimentasyon yiiksekligi, demir eksikligi saptanan, fizik muayenede hepatosplenomegali
saptanan genc¢ hastalarda nadir bir neden olarak dev hepatik hemanjiomlarin akilda tutulmasi
konusunda farkindalik yaratmak amaciyla cerrahi tedavi ile kiir saglanan bir olgu sunulmustur.

Yontem: I¢ hastaliklar1 poliklinigine, halsizlik, karm agrisi, karinda sislik, istahsizlik, kilo kaybi
yakinmalar1 ile bagvuran 38 yasinda kadin hasta, tetkiklerinde sedimentasyon yiiksekligi ve anemisi
saptanmas1 iizerine ileri tetkik amaciyla yatirildi. On planda malignite tetkik edilmesi planlanan
hastada endoskopik ve radyolojik goriintiileme yontemleri kullanilarak tan1 konuldu.

Bulgu: Hastanin klinige kabuliinde; bilinci agik oryante koopere, kan basinci :120/80 mmHg kalp tepe
attmi 88/dk viicut 1sis1: 36.7°C, fizik muayenede karaciger kot kenarin1 5 cm gececek sekilde
hepatomegalisi mevcut idi ve, traube kapali olarak saptandi. Solunum sistemi ve kardiyak muayenesi
olagandi. Hastanin laboratuvar tetkiklerinde Hb: 6.5 gr/dL, l6kosit sayisi: 7.800/mm3 , nétrofil sayisi:
5600/mm3, trombosit sayist: 418.000/mm3, sedimentasyon: 140mm/saat, CRP: 13.3mg/dl, demir: 6
ug/dL ferritin: 398 ng/mL transferrin saturasyonu: 2.8 ug/dL, vitamin B12: 110 pg/mL, AST: 33 IU/L,
ALT: 23 IU/L, ALP: 249 U/L GGT: 76 U/L Total Bilirubin: 1.3 mg/dL Direk Bilirubin: 0.39 mg/dL
LDH: 216 IU/L saptandi. Bébrek ve tiroid fonksiyon testleri olagan saptandi. Hastanin sedimentasyon
yiiksekligine yonelik plazma hiicre diskrazilerinin ekartasyonu amaciyla periferik yayma yapildi, kafa
grafisi ¢ekildi ve immiinoglobulin diizeyleri istendi. Kafa grafisi normal, serum Immiinglobulin
diizeyleri olagandi. Periferik yaymasinda hipokrom mikrositer anemi ile uyumlu olup, rulo
formasyonuna rastlanmadi. Hematoloji goriisii istendi ve hastaya kemik iligi biyopsisi yapilmasi
onerildi. Hastanin kemik iligi aspirasyon incelemesi normoselliiler kemik iligi ile uyumlu saptandi.
Malignite taramasina yonelik toraks ve abdomen BT ¢ekildi. BT yorumunda hastanin karaciger boyutu
artmig, karacigerde sol lobu dolduran yaklasitk 10x7,5 cm boyutlarinda hetorojen i¢ yapida
postkontrast goriintiilerde periferik nodiiler kontrastlanma gosteren hemanjiom ile uyumlu kitlesel
lezyon ve mideye anteriordan basi yapan bir kitle saptandi. Batin dinamik MR istendi, 10x7.5 c¢cm
boyutunda dev hemangiom saptandi. Endoskopi ve kolonoskopisi istenen hastanin endoskopi ve
kolonoskopisinde mideye distan basi diginda anlamli patolojiye rastlanmadi. Hemangiomun tedavisi
(enukleasyonu/kemoembolizasyon) agisindan Gastroenteroloji-Genel cerrahi-Radyoloji konseyinde
tartigilan hasta icin operasyon karari alindi. Hasta operasyon planlanmasi amaciyla Cerrahi Klinigi’ne
nakil edilerek, opere edildi. izlemde semptomlarin geriledigi, aneminin diizeldigi goriildii. Patoloji
sonucu hemanjiom ile uyumlu saptandi.

Sonug: Olgumuzda, olasilikla kilo kaybi, karin agrisi, artmis eritrosit sedimantasyon hizi, anemi,
trombositoz ve normal beyaz kiire sayisi, inflamatuar siire¢ ile komplike dev karaciger hemanjiyomlari
ve bunlarin mideye basist sonucu erken doyma ve istahsizlik ile agiklanabilir. Olgumuz, derin
aneminin ayirici tanisinda karacigerin dev hemanjiyomunun da diisiiniilmesi gerektigini ve cerrahi
tedavi yeterli ise hematolojik anormallikleri ortadan kaldirabilecegini gostermektedir. Lokopeni,
anemi, trombositopeni, protrombin siiresinin uzamasi ve hipofibrinojenemi varliginda, Kasabach-
Merritt syndrome akla gelmelidir. Asir1 dev hemanjiyomlar, hematolojik ve pihtilagsma sistemlerinde
anormalliklere neden olabilir.
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P2- LOSEMIDE YENI CAG: CRISPR/CAS9 GENOM TASARIMI
UYGULAMALARI

Nurcan Giimiis',Burcin Tezcanh Kaymaz:

‘Ege Universitesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali

Amagc: CRISPR/Cas9 sistemi [Diizenli araliklarla bolinmiis kisa  palindromik  tekrar
kiimeleri/CRISPR iliskili niikleaz9] bakteri ve arkealarda adaptif bagisiklik sisteminden gelistirilmis
olup, genom miihendisligi araglarinin arasmma en son ecklenen RNA/protein kompleksidir.
CRISPR/Cas9 teknolojisi, endoniikleaz Cas9 ve kilavuz RNA (sgRNA) araciligiyla, genomun istenen
bir bolgesinde Watson-Crick baz eslesmesi geregince, DNA'da ¢ift zincir kiriklarinin olusumunu
katalizler. Bu kiriklarin Homolog Rekombinasyon (HR) ve Non-Homolog u¢ birlesmesi (NHEJ) DNA
tamir mekanizmalar1 kullanilarak tamiriyle, genom diizenlemesi gerceklestirilmektedir. Boylelikle
genoma DNA fragmenti ekleme/gikarma, gen susturma, transkripsiyonel ve epigenetik hedefleme ya
da hastalik modellerinin olusturulmas: gibi uygulamalar miimkiin hale gelmistir. Kan/KI'de 16kositoz
ile karakterize bir malinite olan I6semiler, kromozomal yeniden diizenlemeler ya da mutasyonlar
sonucunda gelismektedir. Gilinlimiizde 16seminin molekiiler biyolojisiyle patogenezinin anlasilmas1 ve
gelecekte cok daha etkin, kisiye spesifik tedavi imkanlarinin saglanabilmesi igin, genom tasarimi
teknolojisi ¢agi oldukca 6nem kazanmaktadir. Bu calismada, CRISPR/Cas9 teknolojisinin, cesitli
16semi tiplerinde kullanimiyla elde edilen terapétik kazanimlar ele alinacaktir.

Bulgu: Genetik yeniden diizenlenmelerin en sik goriilen tiplerinden olan resiprokal translakosyonlar,
tiim hematolojik malinitelerin %50 sinden fazlasinda bulunmakla birlikte; ¢ok sayida gen mutasyonu,
gen ekspresyonu diisiikliigii ya da asir1 gen amplifikasyonu losemilerin etiyolojisindendir. Crispr
caginda l6semiyle yapilan ilk c¢aligmalardan biri, translokasyon olusturarak, hastalik modeli
gelistirmek olmustur. Torres ve ark, CRISPR/Cas9 teknolojisiyle non-homolog kromozomlarda cift
zincir kiriklart olusturarak, embriyonik bobrek HEK293A hiicre dizisiyle, insan mezenkimal ve
hematopoietik kok hiicrelerinde t(11;22) Ewing Sarkomu ve CD34+ insan hematopoietik kok
hiicrelerinde t(8;21) AML indiiklemeyi basarmuslardir. Heckl ve ark. ise, CRISPR/Cas9 teknolojisini
kullanarak Dnmt3a, Ezh2, Smc3 ve Nfl genleri mutasyonlu AML fare modelleri gelistirerek;
hastaligin molekiiler karakterizasyonunu netlestirebilmeyi amacglamistir. Gen mutasyonu tamiri
yapilan bir c¢alismada, G2128T nokta mutasyonu nedeniyle, G710X erken stop kodonu olusmasi
sonucunda, fonksiyonel yabanil tip ASXL1 proteini eksprese etmeyen KML hiicre dizisi KBMS5
kullanilmistir. Mutasyon tamiri i¢in, CRISPR/Cas9 aracili homolog rekombinasyon kullanilarak,
KBMS hiicrelerinde ASXL1 proteini yeniden sentezlenmeye baglamistir. Bunun sonucunda, 16semik
hiicre proliferasyonu azalmis, myeloid farklilagma ve fare ksenograftlarinda sagkalim artmistir.
Boylece CRISPR/Cas9 teknolojisiyle, islevligini kaybetmis olan herhangi bir genin tekrardan
fonksiyonel olabilecegi gosterilmistir. Tunén ve ark.'min KML'de hiperaktif olan p210
onkoproteininde CRISPR/Cas9 sistemiyle delesyon olusturmasiyla, protein ekspresyonunu inhibe
edilmis, 16semik hiicre apoptozu indiikklenmistir. B-ALL hiicre dizisi NALM6 ile yapilan bir
calismada, yiliksek diizeyde eksprese edilen CXCR4 kemokin reseptdriiniin CRISPR/Cas9
teknolojisiyle susturulmasiyla; 16semik proliferasyon azalmis, kemosensitizasyon gelismis ve fare
ksenograftlarinda siirvi artmugtir. CRISPR/Cas9 aracili epigenetik regiilasyon arastirmalart
kapsaminda Tzelepis ve ark.'mn AML terap6tik hedef genlerini belirlemek ic¢in yaptiklan
calismalarinda, bir HAT (HistonAsetilTransferaz) olan KAT2A 'nin, sgRNA ile hedeflenerek inhibe
edilmesiyle; myeloid farklilasma ve apoptoz indiiklenmistir. miRNA'larla yapilan ¢aligmalar, genom
tasarim teknolojisinde gelinen en heyecan verici yaklasimlardandir. KML hiicre dizisi K-562 ile
yapilan caligmalarla, hematopoietik gelisimde ve losemi progresyonunda fonksiyonel oldugu
gosterilmis miR182-5p°nin, TKI'ne kars1 gelisen kemoterapotik direng lizerine etkisini arastirmak
amaciyla, CRISPR/Cas9 araciligiyla, miR182 lokusu homozigot olarak inhibe edilerek; miR182-5p
ekspresyonu arttirllmigtir. Boylelikle, myeloid hiicre proliferasyonu engellenerek hiicre farklilagmasi
saglanmig, eritrosit ¢ogalmasi indiiklenmis, kemoterapstik direng kirilarak, TKI sensitizasyonu
saglanmustir.
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Sonug: CRISPR/Cas9 genom tasarimi teknolojisi, hastalik modellerinin olusturulmasi, gen ekleme ve
susturulmasi, epigenetik regiilasyon gibi alanlarda kullanilarak, 16semi tedavisinde yeni bir
fonksiyonel hedef ve terapotik ¢ag baslangici olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

P3- BURKITT LENFOMALI BiR HASTADA NADIR BiR TUTULUM
BOLGESI: KAFA CIFTLERI

.

Ozge Ontiirk:,Hava Uskiidar Teke, Tuba Kiraz Bulduk?,Neslihan Andi¢z,Ugur
Toprak:,Suzan Sayhsoy*,Eren Giindiiz:

_ ‘Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD, ?Eskisehir Osmangazi
Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD, Hematoloji BD, *Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Radyoloji ABD

Amag: Burkitt lenfoma, non-Hodgkin lenfomanin kismen nadir ve daha agresif bir seklidir.
Ekstranodal alanlar siklikla tutulur ve her 3 klinik varyantta da SSS tutulumu riski mevcuttur.
Meningeal ve orbital tutulum %210-20 oraninda bildirilmistir. Olgumuz izole kafa ¢ifti tutulumu
nedeniyle sunulmaya deger bulunmustur.

Bulgu: Olgu: 26 yasinda erkek hasta dis merkezde batin i¢i kitleden Burkit lenfoma tanisi almasi
nedeniyle tarafimiza yonlendirildi. Hastanin batin i¢i LAP’larinin yol agtigi hidronefroz sebebiyle
bilateral double J stenti mevcuttu. Ayrica Burkitt lenfomanin ¢ekum tutulumu sebebiyle ¢ekum
rezeksiyonu yapilmigti. Cekilen PET-BT de her iki hemitoraksta plevral tutulum, abdominopelvik
yogun omental kek ve pelvik tabanda yumusak doku lezyonu saptandi. Kemik iligi biyopsisinde
tutulum saptanmadi. Hastaya COPADM protokolii kapsaminda indiiksiyon ve konsolidasyon
kemoterapileri ve profilaktik 5 doz intratekal kemoterapi uygulandi. Kontrol PET-BT de tam yanit
izlendi. Ancak 1,5 ay sonra ¢ekilen PET-BT batin igin niiks ile uyumlu saptandi. R-EPOCH verilen
hastada 1. ayin sonunda sivi gidalari yutmada giicliik, siddetli bas agrisi ve bulanti-kusma gelisti.
Diffiizyonlu serebral MR’da bilateral prekiazmatik optik sinir, okulomotor, trigeminal, abducens, 7-
8.kafa ciftlerinde kalinlagsma ve diffiiz kontrastlanma saptandi. Kontrastli T1A aksiyal MR goriintiileri
Sekil 1°de verilmigtir. Hastaya intratekal metotreksat, sitarabin ve deksametazon; yanit alinamayinca
sistemik yiiksek doz sitarabin ve metotreksat baslandi. Cekilen kontrol venéz MR anjiyografide;
bilateral optik, okulamotor ve trigeminal sinirdeki kalinlagma ve boyanma biiyiik oranda regrese, diger
kafa ciftlerindeki tutulum kaybolmus, trigeminal sinirin sol mandibular dalindaki tutulumun sebat
ettigi saptandi. Takibinde sag gozde pitozis ve sol yiiz yarisinda parestezi gelisti, yutma giicliigii
devam etti. Aspirasyon pndmonisi ile uyumlu tablosu gelisen hastaya radyoterapi baslandi.
Radyoterapiye yeterli yanit alinamayan hastaya yeni bir sistemik kemoterapi verilmesi planlandi.

Sonug: Sonug: Burkitt lenfomali hastalarda SSS tutulumu riski nedeniyle uygulanan sistemik ve
intratekal kemoterapiye ragmen tutulum gozlenebilmektedir. Tutulum genellikle sistemik niiks ile
birliktelik gosterir. Kafa ciftlerinin izole olarak tutulumu nadirdir ve tedaviye direncli olabilir.
Leptomeningeal ve parankimal tutulum yoklugunda kafa giftleri tutulumunu ortaya koymak dikkatli
bir radyolojik degerlendirme gerektirir.
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P4- WHEY VE KAZEIN PROTEINI KULLANIMI SONRASI GELISEN
IMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURA: OLGU SUNUMU

Damla Cagla Patir,Liitfiye Bilge Caliskan',Sibel Demiral Sezer:,Harun Akar:

'Saglik Bilimleri Universitesi, [zmir Tepecik SAUM, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, [zmir

Amagc: Immiin trombositopenik purpura (ITP), diisiik trombosit sayis1 ve mukdkutanéz kanama ile
karakterize, trombositopeniye neden olabilecek sekonder nedenlerin diglandigi otoimmiin bir
hastaliktir. Trombositopeni eger altta yatan bagka bir otoimmiin hastalik, ilag, gebelik gibi bir durum
ile iligkili ise sekonder immiin trombositopeni olarak isimlendirilir. Eger immiin trombositopeni tek
basina ortaya ¢ikmissa primer immiin trombositopeni (eski adiyla idiopatik immiin trombositopeni)
olarak ifade edilir. Bu yazida, whey ve kazein proteini kullanim sonrasi ani baslangi¢h petesi ve
purpurast olan bir olgu bildirilmistir.

Bulgu: Yirmi iki yasinda erkek olgu, bes giin 6nce baslayan viicudun ¢esitli yerlerinde morluklar ve
kirmizi noktalanmalar olmasi sebebi ile dahiliye poliklinigine bagvurdu. Yapilan tetkiklerinde hastada
trombositopeni saptanmasi {izerine hasta I¢ Hastaliklar1 klinigine yatirildi. Hastanin ilk muayenesinde
kan basinci 110/65 mm Hg, nabiz:75/dk, ates:36.6 C idi. Hastanin tibia 6n yiiziinde petesileri ve nadir
purpuralart mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde Hb: 13.9 gr/dl, beyaz kiiresi 13700/ul, trombosit:
4x103 /ul, periferik yaymada trombositler oldukca nadir ve tekli goriildii, eritrosit ve lokositler
normaldi. Diger seri elemanlarinda patoloji yoktu. Bu arada sekonder trombositopeniye yol acabilecek
Epstein-Barr virus (EBV), cytomegalovirus (CMV), Parvovirus B19, hepatitis B ve C, toxoplazma,
rubella, rubeola ve antiniikleer antikor, romatoid faktor, anti-DNA antikorlar1 negatif bulundu.Hastada
aktif enfeksiyon bulgusu saptanmadi. Hastada ila¢ kullaniminin olmadig1 6grenildi. Hastanin 2 hafta
once viicut kas kitlesini arttirmak amagl protein tozu tiikettigi 6grenildi. Immiin trombositopenik
purpura olarak degerlendirilen olguya oral steroid tedavisi baslandi. Tedavinin 1. ayinda platelet sayisi
180x103 /pl olarak saptandi.

Sonug: Performans arttirict ilaglar, takviyeler ve diger maddeler hem sporcular hem de sporcu
olmayanlar tarafindan kullanilmaktadir. Kullanilma nedenleri arasinda; atletik performansin
tyilestirilmesi, uyanikligin arttirilmasi ve goriiniisiin iyilestirilmesi yer almaktadir. Asitte ¢oziinebilme
6zelligine gore tanimlanan iki protein fraksiyonu vardir: whey ve kazein. Siitteki proteinlerin yaklasik
yiizde 70’1 ¢ozilinebilir whey fraksiyonunda, yiizde 30'u ¢oziinmez kazein fraksiyonundadir. Kazein
siitteki ana alerjendir . Caligmalar, kazeinlere karsi gelisen serum spesifik immiinoglobiilin E'nin
(sIgE) siit alerjisinin daha direngli ve daha siddetli allerjik reaksiyonlar gelistirmesinde etkili oldugunu
gdstermistir. ITP, otoimmiin mekanizmalar ile trombosit yikiminin artis1 ve yapiminin bozulmast ile
karakterize bir hastaliktir. ITP tanis1 igin kesin bir klinik veya laboratuvar bulgusu yoktur, tani
trombositopeni yapan diger nedenlerin diglanmasina dayanir. Piyasada bulunan protein tozlarinin
icerigini whey ve kazein olusturmaktadir. Her ne kadar bu olgudaki klinik tablonun bu proteinlerle
ilintisi kesin olarak ortaya konulamadi isede, bu alerjen maddelerin duyarli bireylerde otoimmiiniteyiyi
uyarip, anti trombosit antikorlariniin olusumuna aracilik edebilecegi diisiiniilmektedir. ITP ve gida
alerjisi olas1 birlikteligi, uygun klinik durumlarda g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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P5- YIKANMIS KAN TRANSFUZYONU SIRASINDA GELISEN
ANAFILAKSIi: OLGU SUNUMU

Damla Cagla Patir;,Faruk Recep Ozalp:,Yusuf Atabay:,Cengiz Ceylan:,Harun Akar:

'Saglik Bilimleri Universitesi, [zmir Tepecik SAUM, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, [zmir

Amag: Yikanmis kirmizi kan  hiicrelerinin, transfiizyonla iligkili anaflaktoid reaksiyonlarin
onlenmesinde etkili oldugu diisiiniilmektedir. Anafilaksi veya ciddi alerjik reaksiyonlar,
transfiizyondan sonra nadirdir. Transfiizyona bagli gelisen anafilaktik sok, kan iirlinlerinin
transfiizyonu ile ortaya ¢ikabilen, erken tani ve tedavisi yapilmadig: takdirde mortal seyredebilen nadir
goriilen bir kan transflizyonu komplikasyondur. Bu yazida yikanmis eritrosit siispansiyonu
transfiizyonu sirasinda anafilaktik sok gelisen bir olgu sunulmustur.

Bulgu: Altmis yasinda kadin hasta, son 1 aydir olan nefes darlig1 ve halsizlik sikayeti ile bagvurdu.
Hastanin kan sayiminda Hb: 5.6 g/dl, Hct: %19.1, MCV: 65.1fl, I6kosit: 5700/mm3, PLT:
173000/mm3 vitamin B12:592 pg/ml folat:4.7, demir baglama kapasitesi:408 ug/dL, demir:19 ug/dl
J[ferritin:7 ng/ml, transferin satiirasyonu: 4.66 ug/dL, LDH: 1082 U/L, Total Bilirubin:4.4mg/dL,
Direkt Bilirubin:1.09 mg/dL, Indirekt Coombs testi:+4 pozitif, Direkt Coombs testi:negatif tespit
edildi. Mevcut bulgularla hastada, otoimmiin hemolitik anemi ve demir eksikligi anemisi digiildd. Iv
demir tedavisi ve 1v steroid tedavisi baslandi. Hastanin anemi semptomlarinin devam etmesi iizerine
hasta i¢in yikanmig eritrosit transfiizyonu planlandi. Hastada transfiizyonun 2. Saatinde kan basinci
55/33 mm/Hg, nabiz: 120/dk olup hastada nefes darligi, stridor gelismesi ilizerine hasta anafilaktik sok
olarak kabul edilip derhal kan transfiizyonu durduruldu. Hastaya 1v adrenalin ile miidahale edildi.
Adrenalin ile hastanin klinigi hizlica diizeldi ve vital bulgular1 normal seviyelere geldi.

Sonug: Kan transflizyonuna karsi gelisen anafilaktik reaksiyonlar, hayati tehdit eden kardiyovaskiiler
bozulmalara neden olabilir. Transfiizyon karar1 alirken hastada transfiizyon ihtiyaci olup olmadigi, var
ise gerek duyulan komponentin hangisi oldugu, yaklasik kag iinite transfiizyon yapilmasi gerektigi ve
verilecek kan veya kan iriiniiniin hastaya yarari/zararinin ne oldugu mutlaka gézden gegirilmelidir.
Hastanin transfiizyon gereksinimi hastanin klinik durumuna gore belirlenmelidir. Allerjik transfiizyon
reaksiyonu, kan transflizyonunun erken immiinolojik bir komplikasyonudur. Donér plazmasinda
bulunan proteinlere kars1 olusan antikorlar allerjik transfiizyon reaksiyonuna yol agmaktadir. Goriilme
siklig1 %1-2’dir. Kasinti, Urtiker gibi basit bulgulardan bronkospazm, anjionorotik 6dem, anaflaktik
reaksiyona kadar uzanan ciddi tablolarla kendini gosterebilir.
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P6- OTOLOG KOK HUCRE NAKLI SONRASI NOTROPENIK
ENTEREKOLIT SIKLIGI

Esra Ozsoy,Nur Soyer;,Mahmut Tébiiz,Fahri Sahin:,Giiray Saydam?,Murat
Tombuloglu? Filiz Vural

‘Ege Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dalz, ’Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali

Amac: Notropenik enterokolit (NE) hematolojik maligniteler nedeniyle kemoterapi uygulanan ve kdk
hiicre nakli ile tedavi edilen hastalarda ates ve karin agris1 ile karakterize bir klinik sendromdur. Bu
calismanin amaci, otolog kok hiicre nakli sonrast NE'in insidansini, risk faktorlerini ve sonuglarini
belirlemektir.

Yontem /: Ocak 2013 ve Aralik 2016 yillart arasinda merkezimizde otolog kdk hiicre nakli uygulanan
non-Hodgkin Lenfoma (NHL), Hodgkin lenfoma (HL) ve multipl miyelomali (MM) 226 hasta geriye
doniik olarak degerlendirildi. Hazirlama rejimi olarak lenfomali hastalarda karmustin, etoposid,
sitarabin, melfalan (BEAM) veya tiyotepa, etoposid, sitarabin, siklofosfamid, melfalan (TECAM) ,
multipl miyelomal1 hastalarda melfalan kullanildi. Notropenik enterekolit tanisi ntropenik ates, karin
agrisi veya ishal olmasi ve abdominal ultrasonografide> 4 mm kalinlikta barsak duvari kalinlagsmasi
olarak belirlendi.

Bulgu: Hastalarin (127 erkek ve 99 kadin) medyan yas1 56 (20-77) idi. Febril nétropeni 199 hastada
(% 88) goriildii. Transplantasyondan nétropeniye kadar gecen medyan siire 4.5 giin (Aralik: 0-9 giin)
idi. NE, tiim nétropenik hastalarin 22 sinde (% 9.7) goriildi. NE gelisen hastalarin medyan yas1 57.5
(22-65) idi. MM tanisiyla otolog nakil yapilan 129 hastanin 5'inde (% 3.9) ve lenfoma tanili 97
hastanin 17 sinde (% 17.5) NE gelisti. Otolog kok hiicre naklinden sonra NE i¢in medyan zaman 7
giin (Aralik: 2-9 giin) idi. Medyan noétrofil engraftman zamani 12.5 giin (Aralik: 9-18 giin) idi. Karin
agrist NE olan tiim hastalarda goriildii. Yirmi bir hastada (% 95) diyare vardi.1 (% 4.5) hastada ileus, 3
hastada (% 13.6) septik sok gelisti. 22 hastanin besinde (% 22.7) kan kiiltiirlerinde tireme oldu. 1
hastada Klebsiella pneumoniae, 1 hastada Pseudomonas aeruginosa, 1 hastada Escherichia coli, 1
hastada Staphylococcus aureus ve 1 hastada koagiilaz negatif stafilokok etkeni kan kiiltlirlerinde
gosterildi. Erken tani tiim hastalarda abdominal ultrasonografi ile median 7 giinde (Aralik: 2-9)
konuldu. Yirmi (% 91) hasta iyi bir destek tedavi ve uygun antibiyoterapi ile iyilesti. iki (% 9) hasta
septik sok ve ileus nedeniyle kaybedildi. NE gelisimi i¢in risk faktorleri degerlendirildiginde lenfoma
tanili hastalarda ve hazirlama rejimi olarak TECAM ve BEAM alanlarda anlamli daha fazla NE
gelistigi izlendi.

Sonug: NE, otolog kok hiicre nakli hazirliginda yiiksek doz kemoterapi uygulanan hastalarda nadir

goriilen ancak ciddi bir komplikasyondur. En dnemli etken gram negatif patojenlerdir. Abdominal
ultrasonografi basit, ucuz, noninvaziv ve erken tanida en énemli goriintiileme yontemidir.
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P7- ANORMAL SERVIKAL SITOLOJI VE ALLOJENEIK KOK HUCRE
NAKLI

Nur Sover:, Ali Akdemirs,Giirdeniz Serin®,Murat Ulukus‘,Giiray Saydam*,Filiz Vural*

'Ege Universitesi T1p Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Daly, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin
Hastaliklar1 ve pogum Anabilim Dali,, *Ege Universitesi T1p Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,, ‘Ege
Universitesi T1p Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali

Amagc: Allojeneik kok hiicre nakli (allo-KHN) maligniteler basta olmak iizere pek cok hematolojik
hastalik i¢in kiiratif bir tedavidir. Allo-KHN sonrasi immunsupresif kadinlarda servikal displaziden
invaziv karsinoma progresyon hizlanir ve servikal kanser daha agresif seyreder. Bu ylizden allo-KHN
sonrast Papanicolaou (Pap) yaymalar ile diizenli jinekolojik degerlendirme 6énemlidir.

Yontem: Allo-KHN yapilan 20 kadin hastanin 32 Pap yaymasi geriye doniik olarak degerlendirildi ve
anormal servikal sitolojiye neden olan risk faktorleri arastirildi.

Bulgu: Ortanca nakil yas1 44.5 (22-65) idi. En sik allo-KHN endikasyonu 16semiydi (%70) ve
hastalarin % 85’inde HLA uyumlu kardes donérden nakil yapildi. Tiim hastalarda kok hiicre kaynag:
periferik kan idi. Hastalarin %50’sinde myeloablatif hazirlama rejimleri kullanildi. Hastalarin tiimii
siklofosfamid (n=20, %100), % 90’1 busulfan (n=18) ve %50’si (n=10) fludarabin kullandi. Akut graft
versus host hastaligi (aGVHH) 7 hastada (%35) ve kronik GVHH 4 hastada (9%20) gelisti. Sekonder
kanser (meme kanseri) 1 hastada allo-KHN sonrasi 40. ayda ortaya ¢ikti. Ortanca izlem siiresi 23 ay
(3-104) idi. Allo-KHN sonrast 12 (%60) hastada benign Pap yayma ve 8 (%40) hastada anormal Pap
yayma saptandi. Allo-KHN ve anormal servikal sitoloji saptanmasi arasinda gegen ortanca siire 2 (1-
11) ay idi. Dort (%20) kadinda en azindan 1 yaymada anlanmu bilinmeyen atipik skuamdz hiicreler
(ASC-US) saptanirken, 1 (%5) hastada diisiik dereceli skuamoz intraepitelyal lezyon (LSIL), 1 hastada
atipik skuaméz hiicreler/yiiksek dereceli lezyon (ASC-H) ve 1 (%5) hastada ASC-US ve ASC-H
birlikteligi saptandi. Bir (%5) hastada malign Pap yayma izlendi. ASC-H saptanan 2 hastada kanseri
taklit eden yliksek dereceli atipi saptandi fakat izlemlerde benign yayma goriildi. ASC-US veya ASC-
H saptanan 3 (%15) hastada servikal biyopside servikal intraepitelyal neoplazi (CIN) izlendi. Bir
hastada insan papilloma viriisii saptandi. Servikal sitolojik anormallik gelisimi ve klinik faktorler
arasinda herhangi bir iliski gosterilemedi.

Sonug: Allo-KHN sonrasi hastalarda anormal servikal sitoloji ve sekonder jinekolojik kanser
saptanmasi riski vardir. Servikal ve diger sekonder jinekolojik kanserlerin gelisim riskini azaltmak igin
diizenli izlem en 6nemli faktdrdiir. Allo-KHN sonrasi jinekolojik muayene ve servikal sitolojik izlem,
servikal anormalliklerin erken taninmasini ve etkili tedavisini saglar.
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P8-MEME KANSERi SONRASI GELISEN BiR AKUT MYELOID
LOSEMI OLGUSU

Duygu Nurdan Aver,Funda Ceran:, Selin Merih Urlut, Emine Eylem Geng', Merve
Pamukcuoglut, Mehmet Ali Ugar, Mesude Falay:, Simten Dagtas!,Giilsiim Ozet

Amagc: Tedavi iligkili losemi solid organ tiimorleri, lenfoma, multiple myelom ve kronik
myeloproliferatif hastaliklarin seyri esnasinda goriilebilmektedir. Sekonder maligniteler arasinda en
stk akut myeloid 16semi (AML) ile karsilasiimaktadir. Meme kanseri kiir sansi olabilen uzun soluklu
tedavi gerektiren bir malignitedir. Tedavi sonras1 2 yillik siirecte ikincil malignite riski artmaktadir.
Litaratiirler incelendiginde meme kanseri (ca) takibinde AML gelisen olgu sayis1 az olmak ile beraber,
vakamizda yasadigimiz tan1 koyma gii¢liigiinii ve izlemini sizinle paylasmak istedik.

Bulgu: 51 yasinda kadin hasta 14 yi1l 6nce meme ca tanisiyla cerrahi ve kemoterapi (kt) uygulanmus.
Siklofosfomid, adriamisin, 5-FU, taxoter ve 5 yil siire ilede tamoxifen kemoterapisi alan ve 14 yildir
remisyonda takip edilen hasta yeni gelisen axiller lenfadenopati (LAP) olmasi nedeni ile medikal
onkolojide degerlendirilmis. Halszilik disinda ek yakinmasi olmayan ve tam kan tablosu normal olan
hasta Oncelikle meme ca replapst agisindan degerlendirilmis. Meme taramasinda patoloji tesbit
edilmeyen hastanin ylizeyel USG degerlendirilmesinde bilateral axilller 2 c¢cm, servikal 1.5 cm ve
inguinal 1.5 cm lap saptanmis. PET CT degerlendirilmesinde; boyundaki lap suvmax:6.2, axilla lap
suv max:5.3, mediastende lap suvmax:6.2, intraabdominal lap suvmax: 8.2, bilateral inguinal lap suv
max :9.6 iken hastada kemik iligi tutulumuda tesbit edilmis. Oncelikle lenfoma tamsiyla hastaya
medikal onkoloji tarafindan tedavi plan1 yapilmis ancak kemik iligi tutulumu nedeni ile hematolojiye
danmigilan hastanin kemik iligi aspirasyonunda %10-15 blastik hiicre goriilmesi {izerine lenf nodu
orneklemesi yapildi. Patoloji sonucu sarkom olarak raporlandi. Kemik iligi kromozomal analizi 46
XX, AML FiSH paneli negatif sonuclandi. Akim sitometri %24 oraninda CD45(mod)+/SSC (low)
agranuler dar stoplazmali tek tip hiicre grubu (blast) izlendi. Yapilan analizde; CD34+,CD117(mod)+,
CD33(mod)+, CD7(mod)+, CD5(dim)+, MPO+, HLA DR+, CD64(dim)+,CD11b(dim)+ pozitifligi
izlendi. Buna gore Akut Myelositer losemi (NOS?) ile uyumlu olarak diisiiniildii. Meme ca tedavisine
sekonder akut myeloid l6semi tanisiyla remisyon indiiksiyon ve konsolidayon tedavisi uygulanan
hasta tam remisyonda takip edilmektedir.

Sonug: Meme kanseri sonras1t AML gelisim nadirdir ve denovo AML’e benzer prognostik sonuglar
gostermektedir. Olgumuzda oldugu gibi meme kanseri tedavisinde kullanilan antrasiklin ve
siklofosfomid tedavileri AML riskini artirdig1 bildirilmektedir. AML klinigi hastadan hastaya farklilik
gosterebilir. Olgumuzda yaygin lenf nodu biiylimesi hastada dncelikle meme ca relapsini diisiindlirmiis
olup ancak daha sonra yaygin lenfadenopatiler lenfoma tanisina yonlendirmistir. Eksizyonel lenf nodu
biyopsisinin sarkom gelmesi ve kemik iligi incelemesinde blastik hiicrelerin olmasi ile hasta AML
kabul edilerek tedavisi bu yonde devam etmistir. Farkli bir seyir gostermesi nedeni ile olgumuzu
sizlerle paylagmay1 uygun bulduk.
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P9- ERISKIN HASTADA ATIPiK HEMOLITIiK UREMIK SENDROM:
BIiR OLGU SUNUMU

Nagihan Akkas', Tugce Yiiksel Karshi',Merve Giile¢',Hatice Demet Kiper Unal?,Asu
Fergiin Yilmaz2,Kadriye Bahriye Bayman Payzin:

1JKCU Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi ,Dahiliye Klinigi,izmir, IKCU Atatiirk Egitim Arastirma
Hastanesi,Hematoloji Klinigi,izmir

Amac: Hemolitik Uremik Sendrom (HUS) mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve akut
bobrek yetmezligi ile karakterize bir klinik tablodur.. Shiga toksin iireten Eschericha coli’nin (STEC)
ile iligkisi olan tipik form ve STEC ile iliskisi olmayan atipik form olmak iizere iki grupta incelenir.
Diger bir trombotik anjiopati olan TTP siklikla eriskinlerde goriilmekteyken, HUS cocukluk ¢aginda
daha sik goriilmektedir. Verositotoksin (Shiga benzeri toksin) iireten bakteriyel enfeksiyonlar disinda
ilaglar, organ nakli, maligniteler, SLE gibi hastaliklarda da HUS tablosuna yol agabilirler. Atipik
HUS(aHUS) etiyolojisinde kompleman sisteminin kalitsal veya edinsel bozukluklar1 6nemli rol oynar.
Kompleman faktér H (CFH), I, C3 convertase proteinleri, C3 and faktér B, trombomodulin ve
membran kofaktor proteindeki (MCP) genetik mutasyonlar bu gruptaki kompleman iliskili HUS e yol
acarlar. Ayrica von Willebrand faktor yikan metalloproteaz (vwf-CP veya ADAMTS 13) aktivitesi
yetmezligi, kompleman faktor I (FI) yetmezligi ve kompleman FH’ya karsi oto antikorlar da aHUS
nedeni olabilirler. Amag: Biz bu olguda hematoloji klinigimizde aHUS tanisi ile takip ve tedavisi
stirmekte olan bir kadin hastay1 sunmay1 amagladik.

Yontem: 47 yas kadin hasta; kanli ishal ,halsizlik,yakinlarin1 tanimada zorlanma sikayeti ile acil
servisimize bagvurdu. Yapilan tetkiklerde kre:2.3mg/dl bun:78mg/dl 1dh:856U/L, Hb:9,8g/dl ,
PLT:15000, direkt coombs negatif olmasi lizerine trombotik mikroanjiopati? diistiniilerek periferik
yayma yapild1 ve %3-4 fragmante eritrosit izlendi. Hastaya TTP ve aHUS 6n tanilar1 ile ADAMTS13
tetkiki i¢in kan ayrildiktan sonra plazmaferez baslandi. Hastaneye yatisindan sonra sadece 1 kez gayta
¢ikigi olan hastadan haftasonu araya girdiginden toksin bakilamadi, gonderilen gayta kiiltiirlinde tireme
saptanmadi. ADAMTS 13 aktivitesi normal (>%108) olarak raporlanan hastanin dig merkeze atipik
HUS tanisi igin CFH mutasyonu tetkikleri génderildi. Hastaya plazmaferezle es zamanli 1mg/kg dan
steroid tedavisi baglanildi, dozlar tedrici olarak azaltilarak devam edildi. Hastaya giinliik, ardindan
giinagirtya gecilerek toplam 22 kez plazamaferez yapildi. Giinliik plazmaferez ile LDH, PLT diizeyleri
ve renal fonksiyonlari normallesen hastada plazmaferez araliklar agildikga PLT diizeyi 70000’lere
kadar geriledi ve LDH’ta 1liml1 yiikselme, PYda sistosit artis1 gdzlendi. Atipik HUS olarak diisiiniilen
hastaya eculizumab tedavisi planlanarak endikasyon digi basvuru yapildi. Pnémokok,
meningkok,h.influenza asilar1 yaptirildi. Onay alindiktan sonra ilaclart temin edilen hastaya
Eculizumab tedavisi ilk dort hafta i¢in 900 mg/hafta dozunda baslandi. Hastanin plazmaferez ihtiyaci
ortadan kalkmus olup takip ve tedavisi devam etmektedir.

Sonuc: Atipik HUS cok nadir goriilen bir hastalik olarak diisiiniilse de , son yillarda aHUS sikliginda
belirgin artis gozlenmistir. Trombotik mikroanjiopati bulgular1 izlenen bir hastada ADAMTS 13
aktivitesinin >%10 olmasi, renal fonksiyon bozuklugunun 6n planda olmasi, shiga toksin ve gayta
kiiltiirii negatifligi, kompleman iliskili mutasyonlarin saptanmasi aHUS tanismi diisiindiirmelidir.
Atipik HUS tedavisinde plazmaferez ve Eculizimab (anti C5b-9) énemli rol oynamaktadir. Atipik
HUS genellikle kétii prognozlu olup vakalarin %25’i akut dénemde hayatin1 kaybeder. %50 vaka ise
son donem bdbrek yetmezligine ilerler. Erken tam1 konmasi ve tedaviye baslanmasi mortaliteyi ve
morbiditeyi 6nlemede kritik bir neme sahiptir.
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P10- MEDULLER TIROID KARSINOMUNDA,HIiPREOZINOFILi VE
NOTROFILI ; OLGU SUNUMU

Ashnur Akincr, ismet Aydogduz, Gamze Goksel’, Ahmet Dirican

‘Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, ?Celal Bayar Upiversitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Manisa, °Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Manisa

Amag: Periferik kanda 700/mcl iizerinde eozinofil olmasi1 eozinofili olarak adlandirilir ve nedeninin
arastirilmasi1 gerekmektedir. Enfeksiyonlar, alerji, kollajen doku hastaliklar1 ve vaskiiler hastaliklar
disinda hematopoetik maligniteler, skuamoz hiicreli karsinomlar, gastrointestinal, karaciger ve bobrek
maligniteleri gibi malignitelerde paraneoplastik olarak eozinofili goriilebilmektedir(1). Ektopik
iiretime bagli eozinofililerin patofizyolojisi arasinda tiimér hiicre dizilerinden koloni uyarici
faktorlerin salgilanmasini gdsteren invitro veriler mevcuttur(2,3). Indiiksiyon mekanizmas1 agikliga
kavusturulmamis olsa da, koloni uyarici faktorlerin nétrofili veya eozinofili olusturdugu
diisiiniilmektedir. Tiroid tiimorlerinde koloni uyarict faktoér salinimina bagli notrofili ve eoziniofili
oldukca nadirdir. Bu durum genelde anaplastik tiroid karsinomu ile ilgilidir. Bu zamana kadar
hipereozinofili ile iligkili iki mediiller tiroid karsinomu vakasi bildirilmistir(4,5). Bizde olduk¢a nadir
goriilmesi nedeni ile hipereozinofili ve noétrofili ile tan1 konulan olan mediillertiroid kanserli olgumuzu
sunuyoruz.

Bulgu: Bilinen ek hastalik 6ykiisii olmayan, 57 yasinda erkek hasta bulanti,kusma ve kilo kaybi(20kg)
sikayetleri ile basvurdu. Hastanin basvurusunda  [6kosit:32500/uL, ndtrofil:16200/pL,
eozinofil:13200/uL, hemoglobin: 12 g/dl, mcv: 83 fL, trombosit: 18000/uL saptandi. Fizik
muayenesinde yiiziinde kaza sekeli, disetlerinde graniilasyon doku artisi, soluk ve kasektik goriiniim
mevcuttu. Periferik yaymasinda eozinofili ve trombositopeni izlendi. Hastanin parazit enfestasyonuna
yonelik laboratuar testleri negatifti. Batin tomografi goriintiilemesinde kolesistektomi skar1 ve pelvik
kemiklerde eski kiriklara bagli heterotopik ossifikasyon ve metalik ortopedik implantlar olmasi
disinda olagandi. Toraks tomografisi ve ekokardiyografi goriintiilemeleri olagandi. Kronik
myeloproliferatif hastaliklara (KMPH) yonelik yapilan genetik testlerinde anomali tespit edilmedi.
Hastanin kemik iligi biyopsisinde solid tiimor metastazi saptandi. PET BT de kemik iligi metastazi ve
tiroid dokusunda hipermetabolik nodiil saptandi. Hastanin kemik iligi biyopsisinde ve nodiilden
yapilan biyopsi sonucu mediiller tiroid karsinomu olarak raporlandi. Hastaya doksorubusin
kemoterapisi baslandi. Besinci kiir kemoterapi sonrasi hastada performans diistikliigii olmasi nedeni ile
kemoterapi sonlandirildi. Hasta tedavi baslangicindan 2 ay sonra hayatini kaybetti.

Sonug: Eozinofili alisilmadik bir paraneoplastik bulgudur. Daha Once tiroid Kkanserleri ile
paraneoplastik 1okositoz birlikteligini gosteren 12 vaka bildirilmistir. Bunlarin biiylik kisminm
undiferansiye tiroid kanserleri olusturmaktadir(6). Baducci ve arkadaglari ilk kez eozinofili ile
mediiller tiroid karsinomu arasindaki iliskiyi agiklamiglardir(4). Haghpanah ve arkadaslar1 eozinofili
ve mediiller tiroid karsinomu olan ikinci vakay1 sunmuslardir(5). Bizim olgumuzda ise mediiller tiroid
karsinomu paraneoplastik olarak hem nétrofili hem eozinofili birlikteligi gostermistir. Bu sunum ile
eozinofili bulgusunun paraneoplastik bir siirecin parcasi olabilecegi ve buna yonelik tetkik edilmesi
gerekliligine dikkat ¢ekilmistir. KAYNAKLAR: 1-Sawyers CL, Golde DW, Quan S, Nimer SD, 1992
Production of granulocyte-macrophagecolony-stimulatingfactor in twopatientswithlungcancer,
leukocytosisandeosinophilia. Cancer 69: 1342-1346 2-Enomoto T, Sugawa H, Inoue D, et al, 1990
Establishmenthumanundifferentiatedthyroidcancercelllineproducingseveralgrowthfactorsandcytokines.
Cancer 65: 1971-1979. 3-Gerharz CD, Reinicke P, Schneider EM, Schmitz M, Gabbert HE, 2001
Secretion of GM-CSF and M-CSF byhumanrenalcellcarcinomas of differenthistologictypes. Urology
58: 821-827. 4-Balducci L, Chapman SW, Little DD, Hardy CL, 1989 Paraneoplasticeosinophilia.
Report of a casewith in vitrostudies of hemopoiesis. 1989 Cancer 64: 2250-2253 5-Haghpanah V1,
Lashkari A, Tavangar SM, Moradzadeh K.Hypereosinophilia as thepresentation of
metastaticmedullarythyroid carcinoma: a remarkableevent. Am J MedSci. 2007 Aug;334(2):131-2. 6-
Nakada T, Sato H, Inoue F, Mizorogi F, Nagayama K, Tanaka T, 1996 Theproduction of colony-
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stimulatingfactorsbythyroidcarcinoma is associatedwithmarkedneutrophiliaandeosinophilia. InternMed
35: 815-820

P11- NAZOFARENKS TUTULUMU ILE PREZENTE OLAN,
RADYOTERAPI TEDAVISINE YANIT ALINAN NADIR BiR OLGU:
MYELOMONOSITIK TiPTE GRANULOSITIiK SARKOM OLGUSU

Ezgi Demirtas,Hava Uskiidar Teke?, Tuba Kiraz Bulduk?Neslihan Andi¢?,Eren Giindiiz®

‘Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1t ABD, ?Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD, Hematoloji BD, *Eskisehir Osmangazi Universitesi
T1p Fakiiltesi Radyoloji ABD

Amac: Graniilositik sarkom (GS), immatiir graniilositik hiicrelerden kdken alan, nadir goriilen,
ekstramediiller bir tiimordiir. Siklikla akut miyeloid 16semi ile birlikte goriilse de, miyelodisplastik
sendrom, kronik myeloid 16semi ve miyeloproliferatif hastaliklarin seyrinde de goriilebilir. GS en
baskin olan hiicre tipine gore graniilositik, monoblastik ve miyelomonositik olmak tizere alt siniflara
ayrilir.

Bulgu: 72 yasinda erkek hasta, nefes darligi sikayetiyle acil servise basvurdu. Ozge¢misinde KOAH,
Kalp Yetmezligi, AF, DM ve Obstriiktif uyku apne sendromu mevcuttu. Fizik muayenesinde sag
supraklavikiiler bolgede yaklasik 2 cm lik lenfadenopati, bilateral tonsillerde hipertrofi ve her iki
akciger bazallerinde ralleri mevcuttu. Bagvuru aninda yapilan laboratuvar incelemesinde
Hemoglobin:10,6g/dL, 16kosit:56.7x109/L, absolii ndrofil says1:33,5x109/L, absolii monosit
say1st: 18x109/L, platelet:156x109/L, biyokimyasal degerleri normal saptandi. Bakilan periferik
yaymasinda monosit hakimiyeti goriildi. Yapilan kemik iligi biyopsisinde CD14,CD163,CD68
(PGM1) ile pozitif ¢ok sayida bir kismi anormal ¢ekirdek yapisina sahip monositik hiicreler, artmis
graniilositer seri ve monositik hiicreler izlendi. Boyun bilgisayarli tomografisinde, nazofarenks
posterior duvarinda tonsiller hipertrofiyi diisiindiiren diffiiz boyanan doku kalinlagmasi, retrofaringeal
mesafede, sag parotis glandi igerisinde, bilateral servikal ve supraklavikiiler zincirde konglomerasyon
gosteren ¢ok sayida lenfadenopati saptandi. Nazofarenks posteriorundan alinan biyopside "monositik
diferansiyasyon gosteren neoplastik infiltrasyon" saptandi. Kronik miyelomonositer 16semi (KMML)
ve granulositik sarkom tanisi konulan hastaya solunum sikintis1 nedenli nazofarenks bdlgesine acil
radyoterapi (RT) baslandi. RT’ye tam yamit alinan hastaya takibinde KMML nedenli azasitidin
kemoterapisi baglandi.

Sonug: Graniilositik sarkom, myeloid seri progenitdr hiicrelerini iceren ekstrameduller alanlarda yer
alan tiimoral bir kitledir. Cinsiyet ve yastan bagimsiz olarak viicudun herhangi bir boélgesinde
goriilebilir. En yaygin orbita ve paranazal siniisler tutulur. Semptomlar, lezyonun lokalizasyon yeri ile
iligkilidir. Olgumuz lokalizasyonu nedenli ciddi solunum sikintis1 ve LAP’ler ile bagvuran bir olgu idi.
Granulositik sarkom yerlesimi agisindan nadir bir bdlge olan nazofarenks tutulumu ile prezente olan
KMML tanili hastamizda eslik eden granulositik sarkom myelomonositik tipte olup RT’ye tam yanit
vermistir. Granulositik sarkomun tedavisinde, 6zellikle de basi semptomu varsa RT’nin KT’ye
alternatif bir secenek oldugu akilda tutulmalidir.
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P12- ES ZAMANLI NON-HODGKIN LENFOMA VE MULTIPL
MYELOMA: BiR OLGU SUNUMU

Eren Arslan Davulcu?,Yusuf Ulusoy?,Hale Biilbiil', Derya Demir 3 Mine
Hekimgil’,Mahmut To6bii:

Ege Universitesi T1p Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi T1ip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dal1

Amag: Multipl myeloma (MM) ile lenfomanin es zamanli goriilmesi nadir bir durum olmakla birlikte
literatiirde MM ile Hodgkin lenfoma (1 olgu) ve non-Hodgkin lenfoma (NHL) (2 olgu) birlikteligi
bildirilmistir. Olgumuzda, NHL tanist aldiktan sonra evreleme amacli yapilan kemik iligi biyopsisi ile
MM saptanmuistir.

Bulgu: Seksen ti¢ yasindaki erkek hasta, boyun sol yaninda siglik nedeniyle tetkik edilirken yapilan
servikal lenf nodu eksizyonel biyopsisi ile diffiiz biiyiik b hiicreli lenfoma (%70)+follikiiler lenfoma,
derece 3b (%30) tanst almistir. PET BT de bilateral servikal, mediastinel ve hiler lenf nodlar
saptanmistir. Evreleme amacl yapilan kemik iligi biyopsisinde lenfoma tutulumu saptanmamis, ancak
immunhistokimyasal incelemede %25 dolayinda, kappa hafif zinciri ve IgG ile monotipik yapida
plazma hiicre popiilasyonu tespit edilmistir. I[gG 1980 mg/dl (650-1600) bulunmus ve serum protein
elektroforezinde IgG kappa monoklonal gammopati saptanmigtir. Beta 2 mikroglobin 1894 ng/mL
(955 - 2157), albumin 4.3 g/dl, kalsiyum ve kreatinin normal, tiim viicut kemik surveyinde litik kemik
lezyonlart bulunmustur. NHL agisindan evre IIA ve MM agisindan ISS evre 1 olarak
degerlendirilmistir. Yas1 ve kardiyak problemleri de diisiiniilerek tedavisi her iki hastaligi da
kapsayacak sekilde diizenlenerek: rituksimab 375 mg/m2 D1, bortezomib 1.3 mg/m2 D 1-8-15-22,
dekzametazon 32 mg D 1-8-15-22, siklofosfamid 500 mg D1-8, zoledronik asit D1, 28 giinde bir
verilmistir. Dordiincii kiiriin sonunda parsiyel regresyon, 6. kiiriin sonunda tama yakin regresyon elde
edilmistir. Alt1 kiir sonunda MM parametreleri normal, kemik iligi biyopsisi normoselliilerdir. Iki
aylik araliklarla rituksimab idamesi almakta olan hastanin fizik muayene ve laboratuar bulgulart MM
ve NHL ac¢isindan remisyonda seyretmektedir.

Sonug¢: MM ve NHL birlikteligi nadir goriilen bir durumdur ve patogenezi net degildir. Standart bir
tedavi bulunmamakta, literatiirdeki bilgiler az sayidaki hastaya dayanmaktadir. Goriigiimiiz, her iki
hastalig1 ayn1 anda hedef alacak ajanlarin, hastanin komorbiditeleri ve performansina gore ayarlanarak
kombine olarak verilmesidir. Bu iki hastaligin ortak etyopatogenezi ve standart tedavi yaklagimlarinin
anlasilabilmesi i¢in daha ¢ok vakaya ve caligmalara ihtiyag vardir.
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P13- HODGKIN LENFOMA TEDAVIiSIi SONRASI MULTIPLE
MYELOM GELISiMi: OLGU SUNUMU

Atakan Turgutkaya:,Zahit Bolaman:,irfan Yavasoglu:

Adnan Menderes Universitesi Hematoloji Bilim Dal1

Amagc: Onceden kemoterapi alan hematolojik maligniteli olgularda zamanla baska solid veya
hematolojik maligniteler gelisebilmektedir.Klinik pratikte multiple myelom(MM) tedavisi sonrasi
losemi veya lenfoma gelisimi beklenebilen bir durumken; bu olgu sunumda daha nadir bir beklenti
olan  hodgkin lenfoma tedavisi sonrast gelisen bir MM olgusu  sunulmustur.

Yontem: Altmis dokuz yasinda kadin hasta, 2013 yilinda nefes darlig1, oksiiriik ve B semptomlariyla
arastirilirken yapilan akciger kama biopsisinde noduler sklerozan hodgkin lenfoma tanis1 aldi ve evre
4B kabul edilip 8 kiir ABVD tedavisiyle remisyona girdi. Sonrasinda ilagsiz takipteyken 22.09.16 da
¢ekilen PET-BT de sol parakardiak alanda gogiis duvarima invaze 4x9.8 cm'lik lezyon saptandi
(Deaville 5.) Lezyon biopsisi yapilarak hodgkin lenfoma relapsi saptanip 2 kiir ESHAP tedavisi
verilerek 02.06.17 tarihinde BEAM rejimi ile otolog kok hiicre nakli uygulandi.Remisyonda olarak
takibe alinan olguda rutin kontrollerinde anemi, albiimin/globiilin terslesmesi ve periferik yaymada
belirgin rulo formasyonu farkedilmesi {izerine gonderilen serum immunfiksasyon elektroforezinde
IgG kappa gamopati saptand1 ve kemik iligi biopsisinde %10 plazma hiicresi goriildii.Olguya MM
tanist konulmus olup remisyona giren hodgkin lenfoma ve yeni gelisen plazma hiicre diskrazisi
tanilariyla boliimiimiizde , oral tedavi istegi olmasi lizerine talidomid 100 mg/giin ve deksametazon 40
mg/hafta tedavisiyle izlenmektedir.

Sonug¢: Multiple myelomun kendisinin prostat kanseri, malign melanom, non-hodgkin lenfoma ve
KLL riskini arttirdigi bilinmektedir. MM gelisimi ile predispozan ila¢ kullanimi veya malignite Sykiisii
arasindaki iliski tam ortaya konulamamistir. Olgumuzda melfalan iceren hazirlama rejimiyle otolog
kok hiicre naklinden 5 ay sonra MM 'un gelismis olmasi ilginCtir. MM un diger hematolojik veya non-
hematolojik maligniteli olgularla ve anti-neoplastik ilaglarla iliskisini ortaya koymak i¢in daha fazla
calismaya ihtiyag vardir.
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P14- BATINDA DEV LENF NODU iLE KENDINi GOSTEREN KRONIK
LENFOSITIK LOSEMI OLGUSU

Hacer Kale:, Veli Siiha Oztiirk:, irfan Yavasoglu®

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye ABD, *Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji ABD, *Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye ABD-Hematoloji BD

Amag: Kronik lenfositik 16semide (KLL) dev lenf nodu nadirdir.

Yontem: Seksen yasindaki erkek hasta kan sekeri takiplerinde lenfositoz saptanmasi iizerine
degerlendirildi. Ozge¢misinde Diyabetes mellitus disinda 6zellik yoktu. Fizik muayenede 2 cm
capinda sol servikal LAP vardi. Ayn1 zamanda batinda yaklagik 20 cm sert agrisiz kitle palpe edildi.
Hastanin B semptomlar1 yoktu. Tetkiklerinde; 16kosit 47.480/mm?, lenfosit 41.920/mm?, hemoglobin
14 g/dl, trombosit 167.000/mm? olarak saptandi.LDH degeri 190 U/L idi. Periferik yaymasinda; %85
olgun lenfosit ve ¢ok sayida basket hiicresi izlendi. Flow sitometresinde CD5 , CD19, CD200, CD23
pozitif idi. 13q, 11q, trizomi 12 ve 17p delesyonu FISH ile negatifti. Kemik iligi aspirasyon
biyopsisinde ; infiltrasyon mevcuttu. Giemsa boyal1 aspirasyonda % 80 {istii lenfoid hiicre izlendi.
immunhistokimyasal olarak CD20, CDS5, CD23 pozitifti. SiklinD1, CDI10 negatif olarak
degerlendirildi. Retikiiler lif derecesi +1'di. Demir +1"di.

Bulgu: Batindaki kitleye yonelik g¢ekilen abdomen bt'de ; batin igerisinde dev konglomere lenf
pakeleri (transvers ¢api 24 cm) izlenmesi tizerine(Resim 1-Resim 2) yapilan lenf nodu Tru-cut biyopsi
orneginde seri kesitlerinde genel yapiyr bozan infiltrasyon mevcuttu. Immunhistokimyasal CD20,
CD23, CD5 pozitif; CD10, TRAP, Cylin D1 negatifti. KLL tutulumu olarak degerlendirildi. Hastanin
batindaki kitlesi KLL tululumu olarak degerlendirildi. B semptomlar1 olmayan ve kitleden rahatsizlik
duymayan hasta tedavisiz takibe alindi.

Sonug¢: KLL seyrinde genellikle bulky lenf nodu tutulumu nadirdir ve Richter transformasyonu eslik
eder(1). Olgumuzda Richter transformasyonu yoktu. Olguda yakin takip diisiiniildii. Kaynak: 1-
Molica S.A systematic review on Richter syndrome: what is the published evidence? Leuk
Lymphoma. 2010;51(3):415-21.
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P15- AKKIiZ HEMOFILIDE INTRAMUSKULER ENJEKSiYONA
BAGLI HEMATOM

Efser Erbil:,Ali Zahit Bolaman:,Atakan Turgutkayasirfan Yavasoglu:
‘Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amagc: Akkiz hemofili eriskinlerde nadir gézlenen ancak siklikla gdzden kagirilan bir durumdur. Acil
servise kas i¢i kanamaya bagli agri nedeni ile bagvuruldugunda intramuskuler enjeksiyonlardan
kacinmak gereklidir

Yontem: Ellialti yasinda yasinda kadin hasta, sag on kolda 1/3 proksimalde agri, sisme ve hareket
kisithiligr ile bir saglik kurulusunun acil servisine basvurdugunda sag kalcaya intramuskuler olarak
diklofenak uygulanarak eve gonderiliyor. Hasta evinde bir giin sonra 6n kol agrist olan bolgede ¢iiriik
ortaya ¢ikmasi ve kalgasinda da enjeksiyon yapilan alanda sertlik, siddetkli agr1 ve morluk gelismesi
tizerine klinigimize bagvurdu. Yapilan muayenede hastanin sag 6n kol i¢ yiizde 8 cm genisliginde
uzun ekseni hemen tiim 6n kolu kaplayacak biiyiikliikte ekimoz saptandi. Bu bdlge palpasyon ile agrili
idi. Ayrica hastanin enjeksiyon yapilan sag kalcasinda 15 cm ¢apinda yaygin ekimoz ve sertlik palpe
edildi. Diger sistem muayeneleri olagan idi.

Bulgu: Hastada hb 11.1 gr/dl, hct %35, l16kosit 3420/mm3, nétrofil 2110/mm3, trombosit
170.000/mm3, protrombin zamani 12.3 sn (INR 0.97) (kontrol 1.4 sn, 0.97) , aPTT 47 sn (kontrol 28
sn) , miksing testi 39 sn (kontrol 26) olarak bulundu. vWF antijeni %99 (kontrol %96), faktor 8 diizeyi
belirgin olarak azalmisti ( 1.2; normal deger: 50-150)), faktor 9 ve 11 diizeyi normal idi. Faktor 8
inhibitor diizeyi 17.30 Bethesda tiniti idi. Hastaya 1ii/10 kg olacak sekilde taze donmus plazma (TDP)
verildi. TDP replasmani seyrinde hastada nefes darligi olustu. Kalp yetmezligi olarak degerlendirilerek
kalp yetmezligi tedavisi baglandi. Prednizolon 1 mg/kg, endoksan 50 1 mg/kg ve rekombinant faktor 7
giinde iki kez 25 ii/kg olarak verildi. aPTT tedavinin 4. giinii 35 ve 7. giinii 32 sn (normal diizey: 24-32
sn) oldu. Rekombinant faktdr 7 veriliginin 3. giinii kol ve kalCa agris1 azaldi. Tedavinin 6. giinii
hastada belirgin bir agr1 mevcut degildi ve hasta 8. giinde taburcu edildi

Sonug: Kol veya bacak agrilarinda bilhassa ekimoz esliginde ayirici tanida akkiz hemofili mutlaka
diisiiniilmeli, hastalara intramuskuler enjeksiyon yapimindan kaginilmaldir.
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P16- ATIPIK KLINIK VE MORFOLOJIK BULGULARLA BASVURAN
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMi OLGUSU

Selin Kiiciikyurt Kaya',Sule Mine Bakanay*,Aydan Kil¢arslanz, Mehmet Giindiiz;,
imdat Dilek:

tAnkara Yildirim Beyazit Universitesi Hematoloji Bilim Dali, 2Ankara Yildirrm Beyazit Universitesi
Patoloji Anabilim Dali, *Ankara Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Amagc: Altmis ii¢ yasinda erkek hasta klinigimize birkag¢ aydir olan halsizlik ve kilo kaybi sikayeti ile
basvurdu. Hastanin gelis tetkiklerinde Hb: 12.3 g/dL, OEH: 91.9 fL., Lokosit sayis1 :1850 K/uL,
Notrofil sayis1:260 K/ul, Trombosit sayis1:99 K/ul, bobrek ve karaciger testleri ve laktat
dehidrogenaz diizeyi normal sinirlarda idi. Hastanin ¢evresel kan yaymasinda trombosit sayis1 150
K/uL istiindeydi, lokopeni ve ndtropenisi mevcuttu, blast izlenmedi. Anemi etyolojisine yonelik
gonderilen testlerde niitrisyonel eksiklik saptanmadi. Fizik incelemede organomegali, lenfadenopati ve
kanama diyatezi bulgular1 yoktu. Atesi ve infeksiyon bulgular1 olmayan ve romatolojik testleri negatif
saptanan hastaya miyelodisplastik sendrom 6n tanisiyla kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi.

Yontem: Hastanin akim sitometri sonucu %61 lenfosit, %2 monosit, %24 granulosit, %10 eritroblast
izlendi. Kemik iligi biyopsi patolojisinde M/E orani hafif artmis olarak saptandi, myeloid seri
elemanlarinda belirgin duraksama ve izlenen myeloid seri elemanlarimin  %15-20sinin
sitoplazmalarinda genisleme, igerisinde kaba graniiller ve Auer rodlar dikkati ¢ekti. Megakaryositlerde
belirgin displazi bulgulart mevcuttu. Yapilan immunhistokimyasal ¢alismada; CD117 ile daginik
olarak %10 kadar hiicrede pozitif boyanma izlenirken CD34 ile belirgin bir pozitif boyanma
saptanmadi. CD3 ve CD20 ile nadir hiicrede pozitif boyanma saptandi. Blast oran1 %5"in altinda
olarak raporlandi. Hastanin kemik iliginden gonderilen akut I8semi panelinde FISH ile t
(15;17)(g24.1;921.2) PML-RARa fiizyonu pozitif saptandi. Kemik iligi karyotiplemesinde 46,XY; 13
metafaz plaginda 15. ve 17. kromozomlar arasinda resiprokal translokasyon, 7 metafaz plaginda
normal karyotip saptandi.

Bulgu: Hastaya akut promyelositik 16semi (APL) tanisi koyularak ATRA + 1darubisin indiiksiyon
tedavisi verildi. Hasta bu tedavi ile hematolojik remisyona girdi.

Sonug: APL, kemik iliginde ve periferik kanda atipik promyelositlerin varligi ile karakterizedir.
Promyelositin temel 6zelligi, yogun veya kaba paterne sahip, ¢cogunlukla ¢ekirdegi kamufle eden,
sitoplazmadaki mor graniillerin varhigidir. APL’nin hiicreleri morfolojik olarak normal
promyelositlerden daha biiyiiktiir ve tipik olarak katlanmis, bilobe, bobrek veya dumble-bell seklinde
¢ekirdege sahiptir. APL'nin hipergraniiler ya da "tipik" formu, vakalarin yaklasik yiizde 75%ini
olusturan en yaygin varyanttir. Wright boyali yaymalarda, bu promyelositlerin sitoplazmasi tipik
olarak yogun parlak pembe, kirmizimsi-mavi veya koyu mor graniiller igerir. Neoplastik
promyelositlerde siklikla Auer ¢ubuklar1 veya bazen Auer ¢ubuk demetleri bulunur. APL nin preklinik
fazinin tipik olarak ne kadar siirdiigii bilinmemektedir, ancak tanida kemik iligi genellikle neredeyse
%100 oraninda malign promyelositlerle infiltredir ve bu da ciddi anemi, trombositopeni ve notropeni
ile sonuglanir. Olgumuzda %15-20 oraninda graniillii Auer rod igeren myeloid seri hiicreleri
izlenmistir. Bu hiicrelerin ¢ekirdeklerinin promyelositlerden farkli olarak olgun nétrofilinkine
benzedigi dikkati ¢ekmistir. Bu nedenle baslangigta morfolojik taniyr koymakta zorluk cekilmistir.
APL siklikla karakteristik yaygin damar i¢i pihtilagmadan kaynaklanan kanamaya bagli olarak, erken
donemde yiiksek mortalite oranina sahip tibbi acil bir durumdur. ATRA tedavisinin siiphelenilen
olgularda acilen baglanmasi hayat kurtaricidir. Bu olgu izole 16kopeni ile gelmis, atipik 6zellikleri
nedeniyle tanis1 gecikmis oldugu halde hem gelisinde hem de tan1 koyma siirecinde koagiilopatisi
gelismemistir ve ATRA+ idarubisin tedavisine tam yanit vermistir.
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P17- KRONIK LENFOSITER LOSEMIi TANILI iBRUTINIiB SONRASI
SKUAMOZ HUCRELI KARSINOM GELISEN BiR OLGU SUNUMU

Pinar Ezgi Subas’,Merve Giile¢!,Asu Fergun Yilmaz:,Hatice Demet Kiper Unal:,
Kadriye Bahriye Bayman Payzin:

iKatip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi

Amagc: Kronik lenfositer 16semi (KLL), eriskinlerde goriilen en sik goriilen 16semi tipidir. Bati
toplumlarinda yillik goriilme sikligir 4/100.000°dir(1). KLL, yillarca asemptomatik seyredebilecegi
gibi tan1 anindaki evresinden bagimsiz olarak progresif de seyredebilir. Tan1 aninda ortalama yasam
beklentisi 1-10 y1l arasinda degiskenlik gostermektedir. Skuamoz hiicreli deri karsinomu, bazal hiicreli
karsinomdan sonra 2. Siklikla goriilen cilt kanseridir. Etyolojisinden ultraviyole isinlar, organ nakli,
kronik deri iilserleri vb. sorumlu tutulmaktadir. KLL sekonder malignitenin sik goriildiigi bir
hastaliktir. KLL tedavisinde kullanilan bazi kemoterapdtik ajanlar da sekonder malignite riskinde
artisa yol acabilir. Ibrutinib Bruton Tirozin Kinaz Inbitorii olup ,ozelikle tedavi yanitsiz
17p13.1delesyonunu tastyan KLL hastalarinda endikedir ve artmis sekonder malignite riski ile iliskili
olabilecegi 6n goriilmiistiir.

Yontem: Amag: KLL tanili hastalarda sekonder malignitelerin eslik edebilecegini ve ibrutinib
kullanan hastalarda da sekonder malignite goriilebilecegini bir olguyla vurgulamayr amacladik.
Olgu:2008 de dis merkezde Kronik Lenfositer Losemi(KLL) tanist alan ve 5 KUR R-FC tedavisi ile
kiir saglanmig, 2011den sonra da takipsiz olan 38 yasinda erkek hasta, Subat 2015 de hiperviskozite
tablosu gelismesi iizerine izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji A.B.D. de yeniden takibe alind1 ,kemik iligi biyopsi sonucu CD3-,SIKLIN D1-,CD20+
CD23+ CD5+ KLL ile uyumlu bulgu saptandi ve hastaya R-FC tedavisi baslandi.2 Kiir R-FC
tedavisine intolerans nedeni ile hastaya 6 kiir R-BENDAMUSTIN tedavisi verildi. Bu tedavi ile de
yeterli yanit alinamayan hastanin sitogenetik analizinde 17 p delesyonu negatif olup 13q delesyonu
%24,11q delesyonu %18 oraninda saptanarak Ibrutinib tedavisi baslandi. Ibrutinib ile tam hematolojik
remisyon saglanan, splenomegalisi ve konstitiisyonel semptomlar1 gerileyen hastada tedavinin 6.
ayinda sag inguinal bolgede 2*2 cmlik LAP saptandi. Es zamanl sag tibia 6n yiiziinde 4cm c¢apinda
iilsere ,enfekte, hiperkeratotik lezyon izlendi. Hasta iilsere lezyonun degerlendirilmesi amaciyla
dermatoloji poliklinigine yonlendirildi ve lezyondan biyopsi alindi. Histokimyasal incelemeler sonucu
skuamoz hiicreli karsinom olarak raporlandi ve lezyon igin radyoterapi planlandi. RT sonrasinda SCC
iligkili lezyonda belirgin regresyon saglanmasina ragmen ,inguinal LAP progrese olmaya devam ettigi
icin SCC metastaz1? diisiiniilerek IIAB yapildi, biyopsi sonucu lenfoma ile uyumlu geldi.Hastaya
yapilan eksizyonel biyopisi de KLL olarak raporlandi ve Ibrutinib tedavisine devam edildi. Takipte
LAP boyutlarinda regresyon izlendi.

Sonug: Tartigma: KLL, sekonder malignitelere yatkinlik olusturan hastaliklardan biridir. Hastaligin
kendi seyrinde izlenebilecegi gibi tedavide kullanilan ajanlarla beraber bu risk artmaktadir. Bu olguda
ibrutinib ele alinmis olup en sik neden oldugu non melanom deri kanseri (%1-4) vurgulanmistir. KLL
seyrinde hematolojik maligniteler (Richter transformasyonu, multipl myelom, aml daha sik olmak
tizere), solid maligniteler, malign melanom, skuamoéz hiicreli karsinom, prostat kanseri,
gastrointestinal kanserler basta olmak {izere sekonder malignite riski artmistir. S. Beiggi(2) ve
arkadaglarinin 2013 yilinda yayinlanan kohort Calismasinda KLL seyrinde ortaya Cikan sekonder
maligniteler; non melanom cilt kanseri %37, gastrointestinal kanserler % 16, prostat kanseri %12,
meme kanseri %10 , akciger kanseri %9 olarak goriilmiistiir. Hastanin izleminde ortaya c¢ikan
lenfadenopatiler, iilserler ve yeni patolojiler hastalik seyrinde goriilebilir olsalar da bu acidan da
degerlendirilmeli, sunulan bu olguda oldugu gibi ikinci primer kanserin de eslik edebilecegi akilda
tutulmali, g6z ardi edilmemelidir.
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P18- AKUT PROMYELOSITIK LOSEMi OLGUSUNDA UCUNCU

ALLOJENIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI SONRASI

SIDDETLI STEROID-DIRENCLi AKUT GRAFT-VERSUS-HOST
HASTALIGININ KOMBINE TEDAVISi

Fatos Dilan Atilla:,Nur Soyer,Ayhan Donmez:,Murat Tombuloglu*

‘Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi 1¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,Hematoloji Bilim Dali

Amagc: Allojenik hematopoetik kok hiicre nakli (AHKHN) hematolojik malignitelerde potansiyel
kiiratif tedavidir. Akut promyelositik 16semide yiiksek yanit oranlarina ragmen bir grup hasta halen
niiksetmektedir. Allojenik kok hiicre nakli ile saglanan graft-versus-16semi (GvL) etkisi direngli
hastalikta en iyi anti-losemi aktivitesini sunarken, graft-versus-host-hastaligi (GvHH) bu tedavinin
hayati tehdit edici komplikasyonudur. GvHH nin standart tedavisi yiiksek doz kortikosteroidlerdir ve
steroid direnci kotii prognoz ile iligkilidir. 1kinci basamak tedavi bir dizi ajan (mezenkimal stromal
hiicreler, alemtuzumab, azasitidin, sirolimus, siklofosfamid, anti-TNF ajanlar1 ve ruksolitinib) igerir.
Fakat bu tedaviler ile klinik deneyimler sinirli kalmig, kanit diizeyinde bilgi elde edilememis, FDA
tarafindan endikasyon alan tek ilag ruksolitinib olmustur.

Yontem: Bu yazida iciincii kez niiks olan akut promyelositik 16semi olgusunda, iigiinci AHKHN
sonrasi gelisen ve ¢coklu ajanlarla tedavi edilen akut steroid direncli GVHH yonetimi bildirilmektedir.

Bulgu: Akut promyelositik 16semi tanisiyla i¢lincii kez niiks olan ve santral sinir sistemi tutulumu ile
gelen 31 yasinda erkek hastaya, hastaliginin birinci ve ikinci niiksii sonrast HLA tam uyumlu kardes
vericiden AHKHN uyguland: ancak her ikisi de niiks hastalik ile sonuglandi. Ugiincii niiks sonrasi
hastada kemoterapi ile tam remisyon saglandi ve BUCY protokolii ile 9/10 HLA uyumlu akraba
vericiden AHKHN yapildi. GvHH profilaksisi siklosporin ve metotreksat ile yapildi. Basarili
engrafman sonrast komplikasyon gozlenmeyen hasta oral siklosporin ile takibe alindi fakat iki hafta
sonra ciltte yaygin eritemli dokintiler ile bagvurdu. Klinige grade 3 diare eklenen hastaya
rektosigmoidekopik biyopsi yapildi ve GvHH tanisi teyit edildi. Yiiksek doz steroid verildi, ancak
yanit alinamadi. Klinik tablosu agirlasan hastanin tedavisine mikofenolat mofetil ve siklofosfamid
eklenmesine ragmen yanit alinamadi. Mevcut tedavilere yanit vermeyen hastaya 48. giinde etanersept
25 mg haftada iki kez uygulandi, ancak 50. giinde 6nceki tedavilere yanitin yetersiz olmasi nedeniyle
1x106 hiicre/kg viicut agirliginda mezenkimal stromal hiicre intravendz olarak verildi. Ruksolitinib
mezenkimal stromal hiicrelerle eszamanli olarak giinde iki defa 20 mg'lik dozda baslandi. G1S ve cilt
bulgularinda gerileme goriildii ve klinik diizelme 62. giinde yapilan biyopsi ile histolojik olarak da
teyit edildi. Yapilan tetkiklerinde hastalik agisindan tam remisyonun devam ettigi goriildii. Hastaya
haftada iki gilin olmak iizere ekstrakorporeal fotoferez tedavisi de baglandi ve immunsiipresif tedaviler
ile izleme alindi1. Hasta halen tam yanit ile klinik takiptedir.

Sonug: Niiks akut promyelositik 16semi nedeniyle ti¢cincii AHKHN olan ve sonrasinda siddetli akut
GvHH ile komplike olan bir olguda sidetli akut GvHH nin basarili yonetimi sunulmustur. Bu olguda
siddetli GYHH muhtemelen 16semi remisyonu saglayan yogun bir GvL etkisi yaratmistir. Bu nedenle
hastada halen tam yanitin devam ettigi diistiniilmektedir. AHKHN'i takiben ge¢ donem niiks haricinde
mortalitenin en dnemli nedeni olan kronik GvHH, multidisipliner bir tedavi yaklasimi gerektirir.
Tedavide altin standart steroid ve siklosporindir. Son yillarda hem akut hem de kronik GvHH nin
patogenezinde ortaya g¢ikarilan bulgular dogrultusunda farkli koruyucu ve tedavi edici yontemler
gelistirilmistir. Bu alternatif tedaviler; hastanin klinik tablosu ve tedaviye verdigi yanit ile
bireysellestirilmis tedavi anlayisina uygun verilmelidir.
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P19- OTOLOG KOK HUCRE NAKLI YAPILAN NONHODGKIN
LENFOMA OLGULARIMIZIN KLINIK
OZELLIKLERININ,MORTALITE ORANLARININ VE TEDAVI
SONUCLARININ RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Cansu Atmaca Mutlu:,Filiz Vural,Fahri Sahin’,Murat Tombulugluz,Giiray Saydam?

'B.U.Izmir Bozyaka Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Ege Universitesi Hastanesi

Amac: Otolog hematopeitik kok hiicre nakli ile relaps/refrakter non-Hodgkin lenfoma hastalarin
tedavisinde kiir ya da uzun siireli sagkalim amacglanmaktadir. Biz bu ¢alismaya aldigimiz hastalari
klinik 6zellikleri ve tedavi sonuglari agisindan degerlendirmeyi ayrica bu verileri kendi aralarinda ve
literatiirdeki verilerle karsilagtirmay1 amagladik.

Yoéntem: 2008 Ocak ve 2014 Aralik tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi nde lenfoma
tanisi ile otolog hematopoietik kok hiicre nakli (OHKHN) yapilmis olan 108 non-Hodgkin lenfoma
(NHL) hastasinin verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin verileri arsivdeki hasta
dosyalarindan ve hastane bilgisayar kayit sisteminden elde edildi.

Bulgu: Tranplant sonrasi toplam 108 hastanin verileri degerlendirildi. 108 NHL hastasinin 41°i kadin
(%37.96), 67si erkekti (%62.03).Hastalarinin yaslar1 19-70 arasindaydi ve medyan yas 53 olarak
saptandi. Transplant sirasinda toplam 12 hasta 61dii. OHKHN sonrasi izleme devam edilen 96 NHL
tanili hastadan 52 sinde(%54.16) tam yanit, 25" inde (%26.04) parsiyel yanit elde edildi, 19 ( %19.79)
hasta ise tedaviye refrakter olarak degerlendirildi.Nakil sonrasi izleme alinan 96 NHL hastasinin
median takip siiresi 36 aydi (5-110). Bu hastalardan 16s1 (%16.66) izlemden ayrildi.38 (%39.58)
hastada izlem siiresi boyunca niiks saptanmadi.42 (%43.75) hastada ise niiks saptandi.42 (%43.75)
hasta takipte 6ld.

Sonuc¢: NHL tedavisinde birgok yeni tedavi secenegi bulunmustur. Bu tedaviler ile hastalarin hem
toplam sagkalim hem de hastaliksiz sagkalim siirelerinde artis izlenmistir. Relaps yada refrakter
lenfoma tedavisi ise hala 6nemli bir sorundur.Giiniimiizde bu lenfomalarin tedavisinde OHKHN
standart tedavi haline gelmistir. Bu ¢aligmada kendi merkezimizin verilerini elde ettik, verilerimizi
literatiir ile benzer ve farkli yonlerini gordiik.
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P20- IMATINIB ILISKILI HIPONATREMI GELISEN BIiR OLGU

Serife_.Solmaz Medeni’,Ahmet Se.yhanllz,Aybu ke Olgun?,Alev Acarz,.I.Emin )
Taskiran’,0zden Piskin’,Mehmet Ali Ozcan?,Fatih Demirkan?,G. Hayri Ozsan?,Inci
Alacacioglu?

‘izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,Hematoloji Klinigi,iZMiR, Dokuz Eyliil Universitesi
T1p Fakultesi, Hematoloji Klinigi,IZMIR

Amagc: Tirozin kinaz inhibitorleri (TKI) giiniimiizde kronik myeloid 16seminin (KML) tedavisinde
kullanilan standart tedavi modaliteleridir. Genellikle giivenli olmalarina karsin kullanimlari sirasinda
bazi yan etkiler goriilebilir. Bu yan etkiler siklikla hafif olmakla birlikte bazen tedavi degisimine
neden olabilir. Biz de imatinib iliskili hiponatremi gelismis olgumuzu sunmayi planladik.

Bulgu: 86 yasinda, bilinen Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Koroner Arter Hastaligi olan erkek
hasta rutin poliklinik kontrollerinde 16kositozunun artisa ge¢mesi nedeni ile tarafimiza bagvurmustur.
Fizik bakisinda dalak 4 cm, servikal ve inguinal 1,5 cm civari lenfodenopati ele gelmektedir. Yapilan
tetkiklerde hb:13 g/dl, mcv:77 fl, platelet:1275000 uL, WBC:117000 uL, neu:99000uL, lym:4400uL,
eozinofil:9400uL, bazofil: 2900 u/L, sedimentasyon: 40mm/h, glukoz:95mg/dl, kreatinin:0.8
mg/dl,ire: 30mg/dl, AST:10U/L, ALTI18U/L saptanmis. Periferik yaymasinda noétrofil, myelosit
,metamyelosit, promyelosit artisi, % 1 bazofil, %3 eozinofil, trombosit bol bol kiimeli,eritroid seri
normokrom normositer olup KML ile uyumlu sonuglanmigtir. Gonderilen ber-abl IS %35.56 ve jak 2
negatif gelmistir. Kemik iligi Aspirasyonu, sitogenetik, Fish ve Biyopsi alinmis. Kemik iligi
aspirasyonu ve biyopsi sonucu KML ile uyumlu gelmis Bu arada Gonderilen ber-abl IS %35.56 ve jak
2 negatif gelmistir. Hastaya IS sonucu c¢ikana kadar hidroksiiire (HU) 2x1 baglanmis ve molekiiler
sonu¢ ile Kronik Faz kml , sokal risk skoru;1,26 yiiksek riskli tanisi ile hastaya imatinib 400 1x1
baglanmistir. Hastanin 18 gun sonra kontroliinde fizik bakida dalak ele gelmedi,sivi retansiyonu
mevcut degildi, hemogramda hb:12 g/dl, mcv:76 fl, platelet: 1119000 uL, WBC:6400 uL, neu:4800uL,
lym:800uL, monosit:700, glukoz:105mg/dl, kreatinin:0.78 mg/dl,tire: 20mg/dl,Na:109 mmol/L , K:5.2
mmol/L saptandi1 ,kontrol Na:112 mmol/L olarak geldi. Hastanin hiponatremi etyolojisine yonelik
diger tetkikler( TFT:N, ACTH:N, KORTIZOL:N) nefroloji tarafindan ekarte edildi.Hastanin
hiponatremi dururmu imatinib iliskili uygunsuz ADH olarak yorumlandi ve imatinib stoplanarak HU
2X1 tekrar baslandi, hiponatremi tedavisi uygulandi. 15 giin sonra kontroliinde ise biyokimyada sivi
elektrolit diizensizligi mevcut olmayip hemogramda trombositoz disinda normal aralikda idi.
Hastamizin tedavisi HU ile devam etmektedir.

Sonu¢: KML hastalarimizda Imatinib tedavisi sonrasinda en ¢ok periorbital édem, plevral sivi
seklinde sivi retansiyonu bulgulari, kas kramplari, bulanti, kusma seklinde yan etkiler izlenebilmekte
ve ¢ogunda ilag degisimi gerekmemektedir. Ancak bizim hastamizda uygunsuz ADH, hiponatremi
gelismis olup ila¢ degisimine yol agmistir. Imatinib iliskili hiponatremi yan etkisi nadir rastlanan bir
durum olup literatiire katki amagli sunulmustur. Key words: Kronik Myeloid Lésemi (KML), imatinib
, Hiponatremi, Uygunsuz ADH
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P21- AMITRIPTILIN INTOKSIKASYONU NEDENI iLE
PLAZMAFEREZ TEDAVISI YAPILAN OLGU

Ebru Birtiirk:,Kadir ilkkilic?,Mert (")zen3,Bahriye Celik;, Ahmet Aktas‘,Nil Giiler

tPamukkale Universitesi, I¢ Hastaliklari, ?Pamukkale Univeristesi, Hematoloji, :Pamukkale
Universitesi, Acil AD, ‘Pamukkale Univeristesi, I¢ Hastaliklar1

Amagc: Plazmaferez birgok immiinolojik ve toksikolojik durumda kullanilan ekstrakorporal olarak
kani temizleyen nonspesifik bir tedavi yontemidir. Trisiklikantidepresan zehirlenmeleri sik goriilen
intoksikasyonlardan biridir. Amitriptilin, teofilin, diltiazem, karbamazepin gibi plazma proteinlerine
yiiksek afinite ile baglanan ilag zehirlenmelerinde plazmaferez etkin bir tedavi yontemi olarak
kullanilmaktadir. Amerikan Aferez Dernegi, belirli tedavilere cevap vermeyen ila¢ zehirlenmelerinde
tedaviye destek olarak plazmaferez onermektedir. Burada 6zkiyim amagli amitriptilin kullanan ve
plazmaferez yapilan bir olguyu sunmak istiyoruz.

Bulgu: 19 yasindaki kadin hasta 6zkiyim amagh ilag alimi siiphesine bagl biling bulanikligi nedeniyle
acil servise 112 ile getirildi. Geldiginde Glasgow Koma Skalasi: Go6z:1, verbal:3,motor:1 ve
viicudunda yaygin kasilmalar1 olan hasta sedoanaljezi ile entiibe edildi. Trekeal aspirasyon yapildu.
Nazogastrik sonda takilip mide lavaji yapildi ve aktif komiir verildi. Kasilmalari olan hastanin beyin
BT cekildi, akut patoloji saptanmadi. Kardiyoloji, hematoloji konsiiltasyonlar1 istendi. Hastanin
yaklagik 5 saat once laroxyl 10mg 20-25 tablet almig oldugu; aldigi diger ilaglarin bilinmedigi bilgisi
edinildi. Plazmaferez agisindan ASFA 2016 kilavuzuna gére GRADE 2C KATEGORI 3 olmasina
ragmen entiibe durumda olmasi genel durumunun kotli olmasi ve 6zkiyim amaciyla aldigr ilaglarin
tam olarak bilinmemesi nedeniyle (ailesi yaninda olmamasi ve anamnez alinamamasi nedeniyle)
hastaya plazmaferez islemi yapilmasi tarafimizca uygun goriildii. Total Plazma voliimiiniin 1.5 kati
degistirildi. Replasman sivist olarak 1 volim Taze Donmus Plazma (TDP), 0,5 voliim albumin
kullamldi. Hastaya diyaliz kateteri takilmasinin ardindan 50-70 ml/dk ¢ekim hiz1 ile 8 Unite TDP ve
%4 albumin esliginde Fresenius COM-TEC marka cihaz ile plazmafereze alindi. Total kan
hacmi:3400ml ve total plazma voliimii: 2278ml olan hastanin x1,5voliim ile plazmaferez planlandi ve
3441 ml plazma degistirildi. Degisen hacmin 348 ml si antikoagiilan voliimiine aitti. Plazmaferez
sonrast yogun bakima yatirilan hastanin ertesi giin bilinci agild1.

Sonug: Amitriptilin zehirlenmelerinde en ¢ok kardiyovaskiiler sistem ve santral sinir sistemini
etkilenmektedir. Trisiklik antidepresan zehirlenmelerinde tedavi yontemi olarak gastrik lavaj, aktif
komiir uygulamasi, sistemik alkalinizasyon ve destek tedavilerinin yani sira gerek goriilen durumlarda
plazmaferez islemine basvurulmaktadir. Plazmaferez yontemi dolasimda bulunan toksik madde,
antikor, toksin gibi maddeleri temizlemek i¢in kullanilmaktadir. Koma durumunda acil servise gelen
ve gerekli destek tedavilerine yanit vermeyen hastamizin plazmaferez sonrasi ertesi giin biling diizeyi
normale gelmis ve hasta koma tablosundan ¢ikmistir. Hastanin aldig1 ilaglar bilinmediginden ve bazi
ilaclar albiimin disinda plazama proteinlerine de baglanabileceginden bir voliim TDP ile yarim volim
de albilimin ile degistirilmistir.
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P22- PERIKARDA VE ABDOMENE PERFORE OLAN PRIMER MIiDE
LENFOMALARI

Erhan Kacmaz:,Kadir Ilkkih¢?Ece Mazanoglu Kuvandik®,0zge Kizihrmak®,Mustafa
Celik‘,Bahriye Celik,Giilsiim Akgiin Caglayan?,Sibel Kabukc¢u Hacioglu? Nil Giiler?

Pamukkale Universitesi, I¢ Hastaliklar1, 2Pamukkale Univeristesi, Hematoloji, *Pamukkale
Univeristesi, I¢ Hastaliklar1, ‘Pamukkale Univeristesi, Gastroenteroloji

Amagc: Primer gastrointestinal lenfomalar nadir malign tiimorlerdir. Bazi durumlarda spontan veya
kemoterapiye sekonder perforasyonlar olabilir. Bu durumda cerrahi islem gerekliligi vardir. Burada
kemoterapi sonrasi perfore olmus iki primer gastrik lenfoma vakasini sunmak istiyoruz.

Bulgu: Olgu 1: 57 yasinda kadin hasta 2011 yilinda otoimmun hepatit nedeniyle karaciger nakli
olmus. Immiinsupresif tedavi alan hastaya endoskopide midede kardiyadaki lezyon biyopsisinden
Diffiiz Biiyik B-Hiicreli Lenfoma (DBBHL) tanisi konuldu. PET-CT'de Mide korpus
lokalizasyonunda kalinlig1 26 mm'ye ulasan, komsulugundaki karaciger, dalak ve kalp inferior kesimi
ile arasindaki yag planlan silinen diffiiz duvar kalinlasmasi alaninda ve bu lezyonun inferior
lateralinde mide duvarinda izlenen fokal kalinlasma alanlarinda PET pozitiflikleri izlendi. Ayrica
Akciger ve plevrada, sol surrenal, sag bobrekte PET pozitif alanlar mevcut olan hastaya R-CHOP
tedavisi yatirilarak baglandi. Kemoterapinin 6. giiniinde sirt agris1 ve tagikardileri gelisen hastada
masif pndmoperikardiyum, pndmomediastinum tespit edildi. Kalp damar cerrahisi tarafindan genel
anestezi altinda kardiyak pencere acildi. Acilan kardiyak penceren mide igerigi geldigi gorildii.
Perikarda tiip yerlestirildi. Post-operatif takiplerinde hipotansiyonlar1 gelisen hasta yogun bakimda 2.
giin kaybedildi. Olgu 2: 73 yasinda erkek hastada tetkiklerinde sol akcigerde effiizyon ve midede
linitis plastika tespit edilmis. Toraskoskopik plevra biyopsi sonucu DBBHLolarak geldi. Endoskopide
Kardia diizeyinde ¢epe ¢evre iilser ve infiltrasyon alanlarindan alinan biyopside DBBHL olarak geldi.
PET-CT de Midede transvers ¢ap1 8cm" varan diffiiz duvar kalinlagmasi ve patolojik artmis F-18 FDG
tutulumu izlendi. Perigastrik, inferior frenik, hepotogastrik, paraaortik multipl hipermetabolik lenf
nodlari-Pankreas govde ve kuyruk kesiminde infiltrasyon izlendi. R-CHOP tedavisi 6 kiir verildikten
sonraki PET-CT de Midedeki lezyonun F-18 FDG tutulumunda %32 artis olmasina karsin lezyonun
metabolik voliimiinde %87 azalma izlendi, lenf nodlarinda gerileme gozlendi. Tedaviye kismi yanit
olarak kabul edildi. Yeniden yapilan endoskopide kardiya diizeyinde mideyi ¢epegevre saran iilser ve
infiltrasyon alanlarimin devam ettigi izlendi ve bu bolgelerden biyopsi alindi. Alinan biyopsinin de
DBBHL tutulumu olarak gelmesi ve Ki-67 oramt %95 olmasi iizerine hasta primer refrakter kabul
edildi. R-DHAP planlandi. ilk R-DHAP tedavisinin 5. Giiniinde baslayan masif iist gastrointestinal
kanama nedeniyle Cerrahi ve Gastroenteroloji konsiiltasyonu istendi. Endoskopide midenin kan ile
dolu oldugu izlendi. Goriilebilen tiim alanlara ANKAFERD (2 ampul) ve adrenalin ile miidahele
edildi, kanama durduruldu ancak kanama durunca geri planda midenin 6nceden perfore oldugu
goriildii. Hasta endoskopi sirasinda kardiyak arrest oldu. Miidahalelerle yasamsal fonksiyonlar: dénen

hasta yogun bakimda takibe alindi. Hematokezyasi devam eden hasta yogun bakimda ikinci glinde
kaybedildi.

Sonug¢: Gastrik lenfomalarin perforasyon risklerinin dnceden hesaplanabilmesi tedbirlerin daha erken
alinmasini saglayabilir. Tki vakada da hastalarin durumu 12 saat icinde progresif kotiilesmis cerrahi
miidahale uygulamay1 zorlastirmistir. Daha hizli bir organizasyon ve cerrahi kararinin hizli alimmasi
faydali olabilir. Gastrik lenfomalarda kemoterapi ilaglarinin daha yavas silirede etki ettigi farkli
protokoller kemoterapi iligkili perforasyon riskini azaltabilir, ¢linkii R-CHOP tarzi kemoterapiler
tiimore hizl etki etmekte fakat ince bir doku olan gastrik dokunun rejenerasyonu ve perforasyondan
kendini korunmasi i¢in gerekli zamanin saglanmast miimkiin olamamaktadir.
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P23-TROMBOSITOPENIK PURPURA HASTASINDA BEKLENMEYEN
FIRSATCI BIR ENFEKSIYON: FUNGAL PNOMONI

Semra Dagdelen’, Semiha Simsek',Asu Fergun Yilmaz?,Hatice Demet Kkiper?,
Salih Atakan Nemliz,Kadriye Bahriye Payzin’

'Dahiliye Klinigi, 2Hematoloji Klinigi, *Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi

Amac: Immiinsiiprese hastalarda fungal enfeksiyonlar énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir..
En sik uzamis noétropeni ve hematopoetik kok hiicre nakli hastalarinda goriiliir. Malignitesi olmayan
hastalarda ise nadir bir enfeksiyon nedenidir. Trombotik trombositopenik purpura (TTP) nobet, koma
gibi ciddi noérolojik bozukluklar, akut bobrek yetersizligi ve trombositopeni ile karakterize
mikroanjiyopatik hemolitik anemidir. Tedavinin temelini plazmaferez ve steroidler olustururken
refrakter vakalarda rituksimab ve immunsupresif tedaviler verilebilir. Biz tedavi sonrasi remisyonda
takip doneminde fungal pndmoni gelisen bir TTP vakasini sunmak istedik.

Yontem: 32 yasinda 2009 ve 2015 de olmak iizere iki kez TTP atagi hikayesi olan kadin hasta 2017
Subat ayinda iiglincii atakla klinigimize basvurdu. Plazmaferez ve metilprednizolon tedavisine yanit
almmamayan hastaya haftada bir kez olmak {izere 4 kez 375 mg/m2 rituksimab ve takibinde tek doz
siklofosfomid 500 mg verildi. Bu tedavi ile remisyona giren hasta taburcu edildi. Poliklinik
takiplerinde sirt agrist olan hastaya toraks BT c¢ekildi ve sag akcigerin {ist lobunda yaklagik 17, alt
lobunda ise 20 mm lik diizensiz sinirh kaviter nodiil izlendi. Bakilan galaktomannan tetkiki pozitif
olan hastada bu bulgular ile fungal pémoni diisiiniildii ve uygun dozda vorikanazol tedavisi baglandi.
Tedavinin 1. Ayinda tam remisyon saglanan hastanin tedavisi 3 aya tamamlanarak kesildi. Hasta halen
fungal pnémoni ve TTP agisindan remisyonda poliklinik takiplerine devam etmektedir.

Bulgu: Fungal pnémoni her ne kadar ¢ogunlukla malignite nedeni ile yogun kemoterapi alan
hastalarda izleniyor olsa da, ¢esitli nedenlerden immiinsuprese olan hastalarda da nadir olarak
goriilebilmektedir. Malignite disinda nedenlerden dolayr immun supresif tedavi alan hastalarda da
fungal pnémoni akilda tutulmali uygun doz ve siirede antifungal ilaglar ile tedavi edilmelidir.
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P24- LENFADENOPATININ NADIR SEBEBIi: KiKUCHI
LENFADENOPATISI

Elif Selvioglu:,irfan Yavasoglu:,Mine Hekimgil:
tAdnan Menderes Univeristesi Tip Fakiiltesi, 2Ege Univeristesi T1p Fakiiltesi

Amagc: Kikuchi lenfadenopatisi ¢ok nadir olarak goriiliir. Genellikle asemptomatiktir. Ancak bazi
olgularda B semptomlar1 goriilebilir. Kikuchi lenfadenopatisi en sik servikal bdlgede goriiliir.
Lenfadenopati, servikal bolge disinda aksiller, inguinal, para-aortik lenf gruplarinda da goriilebilir,
nadiren jeneralize ve bazen lenfoma doniistimii olabilir.

Bulgu: Elli bes yasinda erkek hasta halsizlik nedeni ile basvurdu. Ayn1 zamanda 2 yildir devam eden
kilo kayb1 ve atesi vardi, istah azligi cekiyordu. Fizik muayenesinde solukluk wvardi, periferik
lenfadenomegali tespit edilmedi. Karaciger kot kavsini 3 cm geciyordu. Laboratuar
degerlendirmesinde sedimentasyon: 21 mm/saat , hemoglobin 10,0 gr/dL , hematokrit %31,1 ,
trombosit 99 103/mikrolitre , 16kosit degeri 3,64 103/mikrolitre idi. LDH 325 U/Litre bulundu.
Abdomen bilgisayarli tomografisinde; portal hilusta, paraaortik bolgede multipl lenfadenopatileri
vardi. Tan1 amacgli usg esliginde LAP biyopsisi yapildi. Patolojik degerlendirme sonucunda Kikuchi
lenfadenopatisi tanist aldi (2 farkli patoloji hekiminin degerlendirmesi ile). EBV, tiiberkiiloz, brucella
degerlendirmesi, ANA, AMA, ASMA, Anti HIV negatiti. Antibiyoterapi ile gerilemeyen atesi
mevcuttu. F18- Fluorodeoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomografi (F18-FDG PET/BT) c¢ekildi.
PET/BT sonucunda: Hepatik hilus, portokaval, ¢olyak aks ve bilateral paraaortik en biyiigii 2.0 cm
lenf nodlarinda patolojik fluorodeoksiglukoz tutulumu izlendi. (SUVmax:17.8). Pelviste presakral 1.2
cm lenf nodunda patolojik fluorodeoksiglukoz tutulumu izlendi. (SUVmax:13.2). Karaciger ve dalakta
diffiiz, yer yer heterojen artmis fluorodeoksiglukoz tutulumu izlendi. (SUVmax:14.9). Hastanin B
semptomlar1 olmast sebebi ile 1 mg/kg metilprednizolon baslandi. Atesi kayboldu. Anemisi
diizelmeye basladi. Hastanin hayat kalitesinde belirgin iyilesme goriildii.

Sonug: Kikuchi lenfadeniti; fizik incelemede farenjit, deri dokiintiileri, splenomegali ve hepatomegali
goriilebilir. Laboratuvar incelemelerinde; 16kopeni, artmig eritrosit sedimentasyon hizi ve transaminaz
yiiksekligi saptanabilir . Klinik ve histopatolojik olarak siklikla lenfoma ile karistirilir. SLE
lenfadeniti, infeksiyoz mononiikleoz veya tiiberkiiloz lenfadeniti seklinde yanlis tani alabilir .
Serolojik ve mikrobiyolojik testlerle diger hastaliklar dislanir. Kesin tani, lenf bezinin histopatolojik
incelemesiyle konur. Antibiyotik tedavisine yanit vermez. Lenfadenomegali ayirict tanisinda Kikuchi
lenfadenopatisi akilda bulundurulmalidir.
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P25- RELAPS/ REFRAKTER PERIFERIK T HUCRELI LENFOMADA
PRALATREXATE TEDAVISI :TEK MERKEZ DENEYIMi

Hale Biilbiil', Yusuf Ulusoy.,Fatos Dilan Atilla, Eren Arslan Davulcu:,Nur Soyer:,Fahri
Sahin’,Murat Tombuloglu’,Giiray Saydam*

Ege Universitesi T1p Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 ABD, Hematoloji BD

Amag: Periferik T hiicre lenfomalar (PTCL), eriskinlerde tiim non Hodgkin lenfomalarin % 15 inden
daha azinmi olusturan, genellikle agresif seyreden ve niikslerin yaygin oldugu bir lenfoma alt
tipidir.Pralatreksat, relaps/refrakter PTCL tedavisinde kullanilan yeni bir antifolat ajandir.Ilacin timér
hiicrelerinin yiizeyinde bulunan gelismis hiicre i¢i transportta gérevli bir onkofetal protein olan folat
tastyicina yiiksek afinitesi mevcuttur.En sik bildirilen advers olaylar mukozit (% 88) , trombositopeni
(% 68), karaciger fonksiyon testi bozuklugu (% 64), anemi (% 60) ve lenfopenidir (% 56).Burada
pralatrexate tedavisi alan relaps refrakter PTCL tanili 3 hastamizi sunmay1 amagladik.

Yontem: Relaps/refrakter PTCL tanili 3 hastaya her 7 haftada bir 6 hafta boyunca pralatrexate 30 mg /
m2 IV ,oral 1 mg/giin folik asit ve ayda bir IM B12 vitamini uygulandi.

Bulgu: ilk hastamz ; 61 yasinda erkek hasta 3 yil dnce ates ,kilo kayb1 ve sag inguinal lenfadenopati
(LAP) nedeni ile yapilan tetkiklerinde inguinal LAP biyopsi histopatolojik degerlendirmesi ile ALK (-
) anaplastik biiyiik hiicreli lenfoma tanisi aldi.PET-BT de multiple LAP ve kemik iligi biyopsisinde
lenfoma infiltrasyonu saptandi.6 siklus CHOEP (siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin, etoposid,
prednizon) rejimi aldi ve ardindan otolog kok hiicre nakli yapildi. Yanit degerlendirilmesi i¢in ¢ekilen
PET-BT de tam yanit olmamasi nedeniyle tutulu alan radyoterapisi aldi.1 yil sonra tekrardan inguinal
LAP ile bagvurdu ve yapilan lenf nodu rebiyopsi sonucu ALK (-) anaplastik biiyiik hiicreli lenfoma
olarak geldi.Relaps olan hastaya sirasiyla gemsitabin-oxalaplatin-ifosfomid rejimi,brentuximab ve ICE
rejimi verildi. Ancak tiim sira tedavilere refrakter olan hastaya pralatrexate tedavisi baglandi.6 siklus
sonrasinda tam yanit elde edilen hastanin tedavisi halen devam etmektedir.ikinci hastamiz; 59 yasinda
kadin hasta 1 yil 6nce yaygin LAP,kasint1 ve hipereozonofili nedeni ile yapilan tetkiklerinde aksiller
lenf nodu biyopisinden anjioimmunoblastik T hiicreli lenfoma tanis1 aldi. CHOEP rejimi baglandi.
Ancak refrakter olmas1 nedeniyle Gemox (Gemsitabin,oxalaplatin) rejimine ge¢ildi 4 siklus Gemox
sonrasinda ¢ekilen PET-BT' de progrese hastalik olarak degerlendirildi.Refrakter olan hastaya
pralatrexate tedavisi baslandi.Tedavi altinda parsiyel yanitli kabul edilen hasta 12 siklus pralatrexate
almis olup;tedavisi halen devam etmektedir.Uciincii hastamiz; 46 yasinda erkek hasta 2 sene dnce
mikozis fungoides tanis1 aldi.Sistemik hastalik bulgusu olmayan hasta sirasiyla cilt elektron beam
terapi,IFN alfa 2a,beksaroten and topikal takrolimus tedavileri aldi. Tiim sira tedavilere direngli olmasi
ve lilsere deri lezyonlar1 gelismesi nedeniyle sistemik kemoterapi almasi planlandi. CHOEP rejimi
basland1 .3 siklus CHOEP alan hastanin tedaviye yaniti olmamasi nedeni ile pralatrexate tedavisine
gecildi. Tedavisi halen devam etmekte olan ve 3 siklus tedavi alan hastanin cilt lezyonlarinda tama
yakin regresyon gozlendi. Ilag hastalarm tiimiinde ¢ok iyi tolere edildi.Yan etki olarak tiim hastalarda
grade 1-2 stomatit ve bir hastada grade 2 trombositopeni gozlendi.Pralatrexate tedavisiyle herhangi
ciddi bir yan etki gdzlenmemis olup; tiim hastalarda tedavi halen devam etmektedir.

Sonug: Sonug olarak, pralatrexate, daha Once bircok ajan ile tedavi edilen, relaps/ refrakter PTCL
tedavisinde kabul edilebilir toksisite profili ile uygun bir tedavi segenegidir. Relaps/ refrakter
PTCL nin optimal tedavisi ile ilgili genel bir fikir birligi yoktur ve tiim hastalar uygun sartlarda bir
klinik aragtirmaya dahil edilmelidir.
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P26- MULTIiPL MYELOM ZEMININDE GELISEN AKUT ERITROID
LOSEMI

Cemre Engin:,Sadettin Dolar,Siileyman Polater:,Eren Arslan Davulcu?,Nur Akad
Soyerz,Mine Hekimgil’,Fahri Sahinz,Giiray Saydam?

tEge Universitesi T1p Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, *Ege Universitesi Patoloji Anabilim Dal

Amagc: Tedavi ile iliskili akut 16semiler bir ¢cok malignite ve kemoterapétikle iligkilendirilmistir. Risk,
hastaliga ve tedaviye gore degismekle birlikte multipl myelom (MM) i¢in en 6nemli faktor alinan
melfalan dozudur. MM zemininde gelisen en sik akut l6semi akut miyelomonositik 16semidir, ancak
akut eritroid 16semi (AEL) nadirdir. Olgumuz, 6 yildir MM agisindan remisyonda olup pansitopeni
gelisen ve AEL tansi konulan bir hastadir

Yontem: Altmis bes yasinda erkek hasta 2010 yilinda lomber vertebra kompresyon fraktiirii nedeniyle
tetkik edilirken, IgG kappa tipi MM tanisi almustir. Tan1 konulduktan sonra hastaya vinkristin,
doxorubisin ve deksametazon icerikli kemoterapi 1 yil siireyle uygulanmistir. 2011 yilinda 200 mg/m2
melfalan hazirlik rejimi ile otolog kemik iligi nakli sorunsuzca yapilmis ve remisyon elde edilmistir. 6
yil sonra pansitopeni (WBC:3730/mm3, HB:5.4 g/dl, PLT:43000/mm3) tablosuyla klinige bagvuran
hastada MM niiksii siiphesiyle kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapilmistir. Kemik iligi
biyopsisinde belirgin diseritropoezle birlikte, erken eritroblastlarda belirgin artis, %25 blastik hiicre ve
%1-2 plazma hiicresi izlenmistir. Mevcut bulgularla MM niiksii diisiiniilmeyip, AEL (FAB siniflamasi
Mb6) tanis1 konulmustur.

Bulgu: 7 giin sitarabin (2x100 mg/m2) ve 3 giin idarubisin (12 mg/m2) indiiksiyon kemoterapisi
verilmis, tedaviye yanit amagli yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde hasta kismi yanith
olarak degerlendirilmistir. Indiiksiyon tedavisi aym doz ve siirelerle tekrarlannustir. ikinci indiiksiyon
tedavisinin 13. giiniinde nétropenik ates ve septik sok tablosunda hasta kaybedilmistir.

Sonu¢: MM tedavisindeki gelismeler hastalarin artitk daha uzun yasam siirelerine kavugmalarina
neden olmaktadir. Uzayan yasam siiresi ile, tedavilere bagli yakin ya da uzak vadeli toksisiteler daha
iyi gézlemlenmektedir. MM zemininde gelisen AEL nadirdir ve tedaviye sekonder gelisen biitiin akut
l6semilerle benzer sekilde prognozu koétiidiir. Vakamizdaki gibi uzun siire remisyonda seyretse dahi,
takip siiresince hematolojik baska bir hastalik ile karsilasilabilecegi akilda tutulmalidir.
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EHOK2018 Bildiri Kitab:

P27- AYNI OLGUDA SAPTANAN HUMAN HERPES VIRUS 8 ILE
ILISKILi UC MALIGNITE: KAPOSi SARKOMU, MULTISENTRIK
CASTLEMAN HASTALIGI VE PRIMER EFUZYON LENFOMASI

Umit Ozmen:,Ertan Sarsilmaz:,Eren Arslan Davulcuz,Hale Biilbiilz, Y usuf Ulusoyz,Giiray
Saydam?,Mahmut Tébii>,Mine Hekimgil®

‘Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i
Hastaliklar1 Hematoloji Bilim Dal1, *Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Amac: Human herpes viriis 8 (HHVS), gamma herpes viriis ailesine ait olan ve Kaposi sarkomu (KS),
multisentrik Castleman hastaligt (MCH), primer efiizyon lenfomas1 (PEL) gibi lenfoproliferatif
hastaliklarin olusumunda rol oynayan bir viriistir. HHV8 genellikle HIV enfeksiyonu, iyatrojenik
immunosupresyon ve yaslanma gibi immun sistemin baskilandigi durumlarda goriiliir. Olgumuz,
bildirilen risk faktdrleri olmayan ve son 10 yil icerisinde HHVS ile iliskili ii¢ malignitenin de gelistigi
bir hastadir.

Bulgu: Atmis sekiz yasindaki kadin hasta, 2007 yilinda eller, ayaklar ve govdede ¢ikan mor-kirmizi
lezyonlarin biyopsisi ile Kaposi sarkomu tanisi almigtir. HIV negatif olan hasta ayni donemde
splenomegali ve yaygin lenfadenomegali i¢in de tetkik edilmis ve tanisal amagli yapilan splenektomi
ile Castleman Hastaligi, hyalen vaskiiler tip saptanmistir. Dokuz kiir vinkristin-bleomisin bazl
kemoterapi alan hastaya 2 yil sonra cilt lezyonlar: ilerledigi i¢in Oncelikle tek basina lipozomal
doksorubisin, ardindan 6 kiir CHOP tedavisi verilmistir. Kanda HHVS8 PCR pozitif, HHVS IgG
yiiksek titrede pozitif bulunmustur. iki y1l sonra lenf nodlarinda boyutsal ve sayisal artis olunca, daha
once yanit alinan CHOP tedavisi 4 kiir daha verilip, bulgular gerileyince tedavi kesilmistir. Takipteki 5
yilin sonunda ciddi B semptomu (gece terlemesi ve halsizlik) ve lenf nodlarinda progresyon olan
hastaya PET-BT cekilmistir. Servikal lenf nodunun eksizyonel biyopsisi ile primer efiizyon lenfoma
(PEL), ekstrakaviter/solid varyant tanisi almustir. Dokuda HHV-8 pozitiftir. Evre IV olarak
degerlendirilen hastaya 1 kiir lipozomal doksorubisinli CHOP verilmis, yeterli yanit alinamayinca 2
kiir ICE tedavisi verilip otolog kok hiicre mobilizasyonu yapilmistir. Mevcut tedavilerin sonunda
parsiyel remisyondadir. Otolog hematopoetik kok hiicre nakli yapilmasi planlanmaktadir.

Sonu¢: HHVS ile iligkili malignitelerin etiyopatogenezi hala agiklanabilmis degildir. HIV enfeksiyonu
gibi bagisiklig1 baskilayan bir durumu olmayan hastamizda KS ve MCH nin es zamanli bulunmasi ve
10 y1l sonra PEL 'nin bu tabloya eklenmesi simdiye kadar literatiirde bildirilmemis bir durumdur. PEL
icin yayinlarda standart bir tedavi olmamakla birlikte CHOP benzeri rejimler uygulanmaktadir. Otolog
kok hiicre nakli yapilmig vaka sayisi da ¢cok azdir (2 olgu). Hem HHV8'in ve bu viriis nedeniyle ortaya
¢ikmis olan malignitelerin net tedavisinin bilinmemesi, hem de verilen kemoterapoétiklere hastanin
yanitinin tam olmamasi bizleri otolog hematopoetik kdk hiicre nakline yonlendirmistir.
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P28- MULTIPLE MYELOM HASTALARINDA BiFOSFONAT
KULLANIMINA BAGLI OLUSAN CENE OSTEONEKROZLARININ
TEDAVISI ; OLGU SUNUMU

ilkay Aydogdu',Dilek Kiracioglu!,Fatos Dilan Atillaz, Giiray Saydam®

'Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali, 2Ege
Univeristesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Anabilim Dali, *Ege Univeristesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Anabilim

Amac: Multiple myelom, plazma hiicrelerinin kemik iliginde anormal immunoglobulin (Ig) iretmeleri
ile karakterize malign bir hastaliktir. Multiple myelom hastalarinda osteoklastik aktivitenin stimule
olmasi sonucu olusan iskeletsel komplikasyonlari Onlemeye yonelik olarak ise bifosfanatlar
kullanilmaktadir. Bifosfanatlarin baglica yan etkileri gene kemiklerinin osteonekrozu, 6zafagus
enflamasyonu ve erozyonu, ates ve grip belirtileri, elektrolit bozuklugu, kas ve kemik agrilaridir.
Bifosfanat kullanimina bagli ¢ene kemiklerinde meydana gelen osteonekroza giiniimiizde MRONJ
(Medication related osteonecrosis of the jaws) seklinde adlandirilmaktadir. MRONJ hastalarinda
tedavi planinda amag¢ agrinin giderilmesi, yumusak ve sert dokuda olusan enfeksiyonun kontrolii ve
hastaligin ilerlemesinin engellenmesidir. Konu ile ilgili olgu giincel literatiir 1s1g1inda anlatilacaktir.

Yontem: Hastaya uygulanan tedaviler; antibakteriyel agiz gargarasi ( klorheksidin ,glukonat) ,genis
spektrum antibiyotikler ( tercihen amoksisilin ve metronidazol) ,analjezikler ,enfeksiyon ve agrinin
giderilmesi i¢in cerrahi debridman veya rezeksiyon

Bulgu: Multiple myelom nedeni ile 1v bifosfanat tedavisi géren hasta kliginimize ¢enelerdeki nekrotik
kemik alani i¢in bagvurmustur. Hastada yumusak doku expozu ,agr1 ,¢enelerde yaygin nekrotik alanlar
gbzlenmistir.

Sonug: Amerikan Klinik Onkoloji Dernegi IV bifosfanat tedavisinin multiple myelomaya bagh
metastatik osteolitik lezyonlarin tedavisinde yararli oldugunu bildirmistir. Amerikan Oral ve
Maksillofasiyal Cerrahi Dernegi (AAOMS) MRONJ’un kesin tanisi i¢in ti¢ karakteristik 6zellik
belirlemistir;1) Devam eden ya da gegmiste uygulanmis anti-rezorbtif ajan veya bisfosfonat tedavisi 2)
Bag-boyun bolgesinden daha Once radyoterapi alinmamis olmasi 3) Ekspoze nekrotik kemigin veya
intra-oral yada ekstra-oral fistiil yoluyla problanabilen ekspoze kemgin en az sekiz haftadir var olmasi.
Kadinlarda goriilme orani erkeklerden daha fazladir; kompakt kemik yapisi nedeniyle alt ¢enede
goriilme orani da iist geneden daha fazladir. Bu oran alt ¢ene igin %65 iken st gene igin %26’ dir. Her
iki ¢enede birden goriilme oranitysa %9’ dur. MRONJ olgularmin %60’inda dis g¢ekimi veya
dentoalveoler girisimler sonrasinda goriiliirken , %40°1inda spontan olarak goriilmektedir. MRONIJ i¢in
dis ¢ekimi, dentoalveoler cerrahi, protez travmalari, kotii agiz hijyeni ve agiz i¢i enfeksiyonlar gibi
lokal risk faktorlerinin yanisira; bisfosfonatlarin IV kullanimi, multiple myelom ve neoplazmlarin
kemik metastazlariin varlig1 gibi sistemik risk faktorleri de mevcuttur. Bu sistemik faktorlerden en
etkili olanin %46.5 oranla multiple myelom oldugu goriilmektedir.
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P29- IG D LAMBDA MULTIPLE MYELOM;OLGU SUNUMU

Hale Biilbiil',Eren Arslan Davulcu:,Yusuf Ulusoy:,Fatos Dilan Atilla:,Nur Soyer?,
Murat Tombuloglu',Giiray Saydam*

Ege Universitesi T1p Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 ABD, Hematoloji BD

Amac: Multip]l miyelom (MM), tim malign neoplazmlarin yaklasik % 1’1 ve hematolojik
malignitelerin yaklasik % 13'tnden sorumlu plazma hiicre diskrazisidir. MM' nin en yaygin
immiinolojik alt tipi immiinglobulin (Ig) G, bunu takiben IgA ve hafif zincirdir. IgD MM, tim MM
olgularinin

Yontem: IgD lambda MM tanili hasta bortezomib, siklofosfamid ve deksametazondan olusan VCD
kemoterapi rejimi ile tedavi edildi.

Bulgu: 59 yasinda bilinen diyabet ve hipertansiyonu olan kadin hasta 4 aydir olan yaygin kemik
agrilart ve 1 aydir olan gdgiis agrisi sikayeti ile yapilan tetkiklerinde anemi, hiperkalsemi ve bobrek
yetmezligi saptanmasi iizerine multipl myelom 6n tanisi ile yatirildi. Laboratuvarinda WBC: 6.21 x
109/L Neu: 3.06 x 109/L, Hgb:9.9 gr/dl, PLT: 150 x 109/L, iire/kreatinin:46/2.03 mg/dl, Ca:11,8
mg/dl albumin/glubulin:3.9/2.1 g/dl, B2 mikroglobulin:7565 ng/ml, protein elektroforezinde
monoklonal gammopati, serum IgG, IgA, IgM, serbest kappa hafif zincir diizeyleri normal ,serbest
lambda hafif zincir diizeyi:17 mg/dl (normal araligi: 0,83- 2,7) ve 24 saatlik idrarda 12.5 gram
proteiniiri saptandi. Kemik direkt grafilerinde lomber vertebrada kompresyon kirigi ve multiple litik
lezyonlar tespit edilen hastaya MM 06n tanisi ile kemik iligi aspirasyon biyopsisi yapildi. Dispne ve
g0giis agrisi nedeni ile yapilan ileri tetkiklerinde pulmoner emboli tespit edilen hastaya diisiik molekiil
agirlikli heparin tedavi dozunda baglandi. Kemik iligi biyopsi sonucu hiicrelerin %90" indan fazlasinin
kiigiik ¢apli ve atipik morfolojide plazma hiicrelerinden olustugu ve neoplastik plazma hiicrelerinin
yaygin ve kuvvetli IgD ve lambda pozitif oldugu gorildii. Dis merkeze gonderilen IgD diizeyi:5480
mg/dl olarak geldi. Sitogenetik inceleme standart risk olarak gelen hasta R-ISS evre 2 IgD lambda
MM tanist ile takibe alindi. Hastaya zolendronik asit ve VCD kemoterapi rejimi baslandi. Dort kiir
VCD rejimi sonrasinda yapilan yamit degerlendirilmesinde serum IgD ve lambda hafif zincir
diizeyinde gerileme ve M proteininde 60% azalma olan hasta tedaviye kismi yanitli kabul edildi.
Halen tedavisi devam etmekte olan hastaya otolog kok hiicre nakli planlanmaktadir.

Sonug: IgD MM nadir olarak goriiliir. Literatiirde hastaligin nadir olmas1 nedeniyle veriler sinirlidir.
Bilinen orani %1-2 olarak belirtilmistir. Agresif seyirli ve kotli prognoza sahip oldugu bilinen
hastaligin tedavisi diger MM alt tiplerinden farkli degildir. Bizim olgumuzda 4 kiir kemoterapi
sonrasinda kismi yanit elde edilmistir. Daha dnce yapilan bazi kiiciik ¢apli retrospektif calismalarda
IgD MM ayn1 sekilde tedavi edildiginde, yanit oranlar1 diger alt tiplerle benzer olarak saptanmistir
ancak bu ¢aligmalarin sonuglar1 [gD MM" da otolog kdk hiicre nakli sonrasinda prognozun daha kétii
seyretmesi nedeniyle kok hiicre naklini takiben idame tedavinin yapilmasi gerektigi yoniindedir.
Optimal tedavinin belirlenebilmesi i¢in daha ileri ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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P30- HIV ENFEKSIYONU ILE iZLENEN OLGUDA KOLANJiYOPATI
NEDENI: BURKITT LENFOMA/LOSEMIi

Mehmet Yigit', Kardelen Bilgili;, Gunay Mammadova',Eren Arslan Davulcu?,Fatos Dilan
Atilla’,Nazan Ozsan*,Mine Hekimgil‘,Murat Tombuloglu?

'Ege Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, %ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, *ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal, ‘ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Amagc: Burkitt Lenfoma/Lésemi (BL) erigkinlerde nadir goriilen bir non-Hodgkin lenfoma (NHL)
tipidir. Son yillarda HIV (+) olgu sayisindaki artisa paralel olarak BL insidansinda da artis meydana
gelmistir. Diger AIDS iliskili lenfomalardan farkli olarak antiretroviral tedavi altinda siklig
azalmamaktadir. Genellikle hizl1 biiyiiyen kitleler, yiliksek laktat dehidrogenaz enzimi diizeyi, spontan
tiimor lizis goriilirken bazi hastalar 16semik formda karsimiza ¢ikabilmektedir. Losemik formadaki
olgularda yaygin kemik iligi ve periferik kan tutulumu vardir, FAB siniflama sistemine gore akut
lenfoblastik 16semi L3 tipi olarak smiflandirilirlar. Olgumuz, AIDS kolanjiyopatisi olarak
degerlendirilip dnce karaciger, ardindan kemik iligi biyopsisi ile BL tanisi almistir.

Bulgu: Yirmi dokuz yasindaki erkek hasta, hastanemize bagvurusundan 4 ay 6nce HIV enfeksiyonu
tanist almis ve antiretroviral tedavisine baslanmigstir. Tarafiniza 10 giindiir olan sarilik, halsizlik ve
soguk terleme sikayeti ile bagvurmustur. Karaciger enzimleri ve kolestatik enzimlerde 4-6 Kkat
yiikkseklik ve direkt hakimiyetinde hiperbilirubinemi saptanmistir. Batin ve karaciger
goriintiilemelerinde (ultrason ve manyetik rezonans) akut kolesistit ile uyumlu bulgular izlenmekle
birlikte intrahehepatik safra yollarmin periferik dallarinda belirgin dilatasyon, yer yer kontur
diizensizlikleri ve kistik dilatasyonlar goriilmiistiir. Bulgular oncelikle AIDS iliskili kolanjiopati lehine
degerlendirilmistir. Ayirict tani i¢in yapilan otomimmun ve enfeksiydz hepatit testleri negatif
bulunmustur. Takipte karaciger enzimleri katlanarak artan ve INR degeri uzayan hastaya karaciger
biyopsisi yapilmigtir. Bu asamaya kadar kan sayimi normal olan hastada monosit hakimiyetinde
l6kositoz baslamistir. Periferik yayma ile incelenmesinde atipik, vakuollii, belirgin niikleollii hiicreler
goriilmesi iizerine kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapilmistir. Once karaciger, sonra da kemik iligi
biyopsisinin sonucu BL olarak sonuglanmustir (c-myc kuvvetli +, cd 20 kuvvetli +, Ki-67 indeksi
%100). R-EPOCH tedavisi baslanmig, tan1 ve tedavi amagh yapllan lomber ponksiyondan alinan
ornekte blastik hiicreler goriilmesi iizerine Hyper-CVAD B kolu rejimine ge¢ismis, toplam 7 kere
intratekal sitarabin, metotreksat ve metilprednizolon uygulanmigtir. Mevcut tedaviler ile kemik iligi
remisyonda ve merkezi sinir sistemi tutulumu negatif olarak izlenmektedir. Hastaya otolog periferik
kok hiicre nakli yapilmasi planlanmaktadir.

Sonug: Son yillarda HIV enfeksiyonu insidansindaki artisa bagli olarak BL'nin eriskin ¢agdaki
sikliginda artis olmustur. AIDS iliskili lenfomalar atipik sekillerde prezente olup, beklenenden farkli
seyir gosterebilen hastaliklardir. Bu nedenle, HIV enfeksiyonu/AIDS tanili olgularda karsilasilan
alisilmisin disindaki herhangi bir durumda histopatolojik inceleme yapilmalidir. Bu hastalarda goriilen
BL'lerin agresif seyirli oldugu géz 6ntinde bulundurularak, merkezi sinir sistemi profilaksisini de
iceren agresif kemoterapi rejimlerine vakit kaybetmeden baglanmalidir.
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P31- PNH-BENZERI ERITROSIT POPULASYONU GOSTEREN
KOMPLEMAN SISTEMi AKTiVASYONU KAYNAKLI OTOIMMUN
HEMOLITIK ANEMI OLGUSU

Kadir ilkih¢:,Basak Unver Koluman’, Ahmet Aktas’,Erhan Kacmaz:,Bahriye Celik:,
Nil Giiler?

1Pamukkale Universitesi, Hematoloji, Pamukkale Univeristesi, Hematoloji, *Pamukkale Univeristesi,
I¢ Hastaliklar

Amac: GPI cipa proteinleri olan CD55 ve CD59 Paroksismal Nokturnal Hemoglobiniiri’de klonal
hematopoetik kok hiicrenin somatik mutasyonu sonucu eksiktir. Tan1 bu eksikligin iki ayr1 hiicre
grubunda gosterilmesi ile konulur. Ancak Bu iki protinin kazanilmis olarak hemolitik anemide de
eksik olabilecegine dair yayinlari vardir. Burada bu tarz bir vakay1 sunmak istiyoruz.

Bulgu: 63 yasindaki erkek hasta. Hemolitik reaksiyonla gelen hastanin Direk Coombs IgG NEGATIF,
C3d pozitif, indirek Coombs +1 pozitif geldi. CRP: 10.9, sedimentasyon: 125/saat olan hastada
Akciger enfeksiyonu klinigi mevcuttu. Periferik yaymasinda kiime seklinde ritrositler goriilen hastanin
Coombs testleri hastadan alinan kanin konuldugu tiip dahil tiim islemler 37 santigrat derecede yapildi
ancak sonug ilk yapilan Coombs testinden farkli ¢ikmadi. Kortikosteroid olarak 1mg/kg prednol
verilen hastanin Hemoglobin degeri 8.1gr/dl 2den 11.2 mg/dl’ye yiikseldi, LDH diizeyi: 421 U’den
269 U’ye indi. Total/direk bilirubin: 3.1/1.01 mg/dl’den 0.8/0.6mg/dl diizeyine indi. FLAER testinde
PNHH tip 1 eritrositler %42, tip 2 eritrositler %57.5, tip 3 eritrositler %0.26 oraninda tespit edildi.
Graniilosit c¢alismasinda CD24+CD15+ hiicrelerde  PNH klonu %0, monosit c¢alismasinda
CD14+CD64+ hiicrelerde PNH klonu %0, Lenfosit calismasinda CD24 + ve CD24- hiicrelerde
FLAER pozitif, PNH klonu negatif bulundu. CD55 ve CD59 eksikliginin sadece eritrositlerde olmasi,
graniilosit, monosit ve lenfositlerde goriilmemesi sebebiyle PNH teshisi ekarte edildi.

Sonug: CD55, CD59 eksikligi sadece PNH’a ait bir 6zellik degildir. Sistemik lupus eritematozus,
romatoid artrit ve otoimmiin hemolitik anemide ‘PNH-benzeri eritrosit popiilasyonu’ tanimi ile bu
eritrositlerin gosterildigi bazi yaymlar mevcuttur. Hastamizin eritrositlerindeki Coombs pozitifliginin
kompleman kaynakl1 olmasi, otoimmiinitenin kazanilmis olarak CDS55, CD59 harabiyetine yol agmas1
hipotezini akla getirmektedir.
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P32- MEDULLERTIROIDKARSINOMUNDA,HIPREOZINOFILI VE
NOTROFILI ; OLGU SUNUMU

Ashinur Akincr, ismet Aydogduz, Gamze Goksel?, Ahmet Dirican

_ 'Celal Bayar Universﬁtesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Manisa, 2C?Ial Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesil¢ Hastaliklar1 Hematoloji Bilim Dali, Manisa, °Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesil¢ Hastaliklar1 Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Manisa

Amag: Periferik kanda 700/mcl iizerinde eozinol olmasi eozinofili olarak adlandirilir ve nedeninin
arastirilmas1 gerekmektedir.Enfeksiyonlar,alerji,kollajen doku hastaliklar1 ve wvaskiiler hastaliklar
disinda hematopoetikmaligniteler, skuamdz hiicreli karsinomlar, gastrointestinal, karaciger ve bobrek
maligniteleri gibi malignitelerdeparaneoplastik olarak eozinofili goriilebilmektedir(1).Ektopik iiretime
bagli eozinofililerinpatofizyolojisi arasinda tiimdr hiicre dizilerinden koloni uyarici faktérlerin
salgilanmasim1 ~ gdsteren  invitro  veriler mevcuttur(2,3).Indiiksiyon mekanizmas1  acikliga
kavusturulmamis olsa da, koloni wuyarici faktorlerin nétrofili  veyaeozinofili  olusturdugu
diistiniilmektedir. Tiroid tiimorlerinde koloni uyarici faktor salinimina bagl noétrofili ve eoziniofili
oldukca nadirdir. Bu durum geneldeaplastiktiroidkarsinomu ile ilgilidir. Bu zamana kadar
hipereozinofili ile iligkili ikimediillertiroidkarsinomu vakasi bildirilmistir(4,5).Bizde olduk¢a nadir
goriilmesi nedeni ile hipereozinofili ve nétrofiliiletan1 konulan olan mediillertiroid kanserli olgumuzu
sunuyoruz.

Bulgu: Bilinen ek hastalik dykiisii olmayan, 57 yasinda erkek hasta bulanti,kusma vekilo kaybi(20kg)
sikayetleri ile basvurdu. Hastanin basvurusunda
16kosit:32500/uL,n6trofil: 16200/uL,eozinofil: 13200/uL, hemoglobin: 12 g/dl, mcv: 83 fL, trombosit:
18000/uL saptandi. Fizik muayenesinde yliziinde kaza sekeli, disetlerinde graniilasyon doku artisi,
soluk ve kasektik goriinlim mevcuttu.Periferik yaymasinda eozinofili ve trombositopeni izlendi(sekil
1).Hastanin parazit enfestasyonuna yonelik laboratuar testleri negatifti. Batin tomografi
goriintillemesinde  kolesistektomiskar1  ve  pelvik  kemiklerde  eski  kiriklara  bagh
heterotopikossifikasyon ve metalik ortopedik implantlar olmasi disinda olagandi. Torakstomografisi
ve ekokardiyografi goriintiilemeleri olagandi. Kronik myeloproliferatif hastaliklara (KMPH) yonelik
yapilan genetik testlerinde anomali tespit edilmedi. Hastanin kemik iligi biyopsisindesolid tiimor
metastazi saptandi(sekil 2-3). PET BT de kemik iligi metastazi ve tiroid dokusunda
hipermetaboliknodiil saptandi. Hastanin kemik iligi biyopsisinde ve nodiilden yapilan biyopsi sonucu
mediillertiroidkarsinomu olarak raporlandi. Hastaya doksorubusinkemoterapisi baslandi.Besinci kiir
kemoterapi sonrasi hastada performans disiikliigli olmasinedeni ile kemoterapi sonlandirildi. Hasta
tedavi baslangicindan 2 ay sonra hayatini kaybetti.

Sonug: Eozinofili alisilmadik bir paraneoplastik bulgudur.Daha o6nce tiroid kanserleri ile
paraneoplastiklokositozbirlikteligini gosteren 12 vaka bildirilmistir. Bunlarin biiyiik kismini
undiferansiyetiroid kanserleri olusturmaktadir(6). Baducci ve arkadaslar1 ilk kez eozinofili ile
mediillertiroidkarsinomu arasindaki iligkiyi agiklamislardir(4).Haghpanah ve arkadaslar eozinofili ve
mediillertiroidkarsinomu  olan ikinci vakalarint  sunmuslardir(5). Bizim olgumuzda ise
mediillertiroidkarsinomuparaneoplastikolarak hemnotrofili hem eozinofili birlikteligi gostermistir. Bu
sunum ile eozinofili bulgusunun paraneoplastik bir siirecin parcasi olabilecegi ve buna yonelik tetkik
edilmesi gerekliligine dikkat ¢ekilmistir. Periferik Yayma Preparati Sekil 1 : Eozinofiller oklar ile
gosterilmistir. Kemik iligi aspirasyon preparatt Sekil 2: Kemik iligi dokusunda solid tiimor hiicre
topluluklar1 Kemik iligi biyopsi preparati Sekil 3: Kemik iligi dokusunda metastatiksolid timor
toplulugu 1-Sawyers CL, Golde DW, Quan S, Nimer SD, 1992 Production of granulocyte-
macrophagecolony-stimulatingfactor in twopatientswithlungcancer, leukocytosisandeosinophilia.
Cancer 69: 1342-1346 2-Enomoto T, Sugawa H, Inoue D, et al, 1990 Establishment of a
humanundifferentiatedthyroidcancercelllineproducingseveralgrowthfactorsandcytokines. Cancer 65:
1971-1979. 3-Gerharz CD, Reinicke P, Schneider EM, Schmitz M, Gabbert HE, 2001 Secretion of
GM-CSF and M-CSF byhumanrenalcellcarcinomas of differenthistologictypes. Urology 58: 821-827.
4-Balducci L, Chapman SW, Little DD, Hardy CL, 1989 Paraneoplasticeosinophilia. Report of a
casewith in vitrostudies of hemopoiesis. 1989 Cancer 64: 2250-2253 5-Haghpanah V1, Lashkari A,
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Tavangar SM, Moradzadeh K.Hypereosinophilia as thepresentation of metastaticmedullarythyroid
carcinoma: a remarkableevent.Am J MedSci. 2007 Aug;334(2):131-2. 6-Nakada T, Sato H, Inoue F,
Mizorogi F, Nagayama K, Tanaka T, 1996  Theproduction of  colony-
stimulatingfactorsbythyroidcarcinoma is associatedwithmarkedneutrophiliaandeosinophilia. InternMed
35: 815-820

P33- KRONIiK MYELOID LOSEMIi TEDAVIiSI ALTINDA MULTIPL
MYELOM GELISEN OLGU SUNUMU

Yusuf Ulusoy',Hale Biilbiil',Eren Arslan Davulcu:,Fatos Dilan Atilla’,Giiray Saydam®
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Hematoloji Bilim Dal1

Amag : Multipl myelom (MM), klonal plazma hiicrelerinin kemik iliginde ¢ogalmasiyla ortaya ¢ikar.
Monoklonal protein iiretimiyle ¢esitli bulgulara yol agar. Kronik myeloid 16semi (KML) BCR-ABL1
flizyon geni varligiyla tamimlanan myeloproliferatif bir hastaliktir. Ikisi de nadir rastlanan
hastaliklardan olup bir hastada her iki hastaligin goriilmesi oldukc¢a nadirdir. Literatiirde az sayida
vaka yer almaktadir. Poliklinigimizde KML tanisi ile takip edilen ve takibi sirasinda multipl myelom
tanis1 alan bir hastay1 sunmak istedik.

Bulgu: Altmis alt1 yasinda kadin hasta 2001 yilinda KML tamsi aldi. Imatinib tedavisi ile
izlenmekteyken 2013 yilinda molekiiler yanit kaybi oldu ve hastaya Nilotinib tedavisi devam edildi.
Bu tedavi altinda siddetli bulanti, kusma olmasi nedeniyle hastanin tedavisi Dasatinib olarak
degistirildi. Ancak masif plevral efiizyon gelismesi nedeniyle Dasatinib tedavisi sonlandirildi. Hastaya
mayis 2016’da Ponatinib 45 mg/giin tedavisi baslandi. Tedavinin 1. ayinda trombosit sayis1 26
bin/mm3 olmas1 lizerine tedaviye ara verildi, 2 ay sonraki kontrolde trombosit sayisi normale
dondiigiinde tedavi 45 mg/giin asir1 dozunda devam edildi. Ancak kontrollerde trombosit sayis1 <10
bin/mm3 oldu, PCR yo6ntemi ile bakilan t (9;22) yiiksek (temmuz 2017°de IS: 63,75) seyretti. Aralikli
trombosit aferez transfiizyonu yapilan hastaya allojeneik kok hiicre nakli planlandi ancak HLA
uyumlu akraba bulunamadi. Agustos 2017°de kontrol amacli yapilan kemik iligi biyopsisinde %40’a
ulasan oranlarda ve kappa monoklonalitesi gosteren plazma hiicre artis1 gosteren hastaya myelom
tanist konuldu. Trombositopenisi de gdz oniinde bulundurularak hastaya 1-4-8-11 semasina uygun
sekilde Bortezomib (1,3 mg/m2), Deksametazon 24 mg, 28 giinde bir tedavisi baslandi. Ponatinib
tedavisi trombositopeni nedeniyle dort giinde bir 45 mg dozuna kadar azaltildi ancak buna ragmen
trombosit sayist <10 bin/mm3 diizeyinde devam etti. KML tedavisi sonlandirilarak hastanin myelom
tedavisi devam ettirildi, KML tedavisi Dasatinib 50 mg/giin olarak devam edildi. Hastaya akraba
disindan kok hiicre nakli planland1 ancak hasta bu tedaviyi kabul etmedi. Ug kiir tedavi sonrasi hasta
ve yakinlariin istegi lizerine tedavi sonlandirildi. Ponatinib tedavisi sonlandirildiktan sonra trombosit
sayis1 ocak 2018’de 96 bin/mm3 idi.

Sonug: Tek bir hastada KML ve MM birlikteligi nadiren bildirilmistir. Bildirilen vakalardan bir
kisminda sundugumuz vakada oldugu gibi KML ile izlenmekteyken MM gelisen vakalar
bulunmaktadir. Tirozin kinaz inhibitérlerinin MM gelisimi {izerinde roliinii kanitlayan bulgu yoktur,
bununla birlikte imatinib’in myelom hiicreleri iizerinde uyarici etkilerinin oldugu bildirilmistir [1].
Dasatinib ise myelom hiicreleri lizerinde damar olusumu yolaklarini inhibe ederek anti-myelom etki
gostermektedir [2]. Olgumuzda 3 kiir Bortezomib-Deksametazon tedavisi sonrast myelom yo6niinden
kismi yanit elde edildi, giincel t(9;22) sonucu PCR yontemi ile IS: 39,79 saptandi. Hastanin takipleri
devam etmektedir. Kaynaklar: [1] Pandiella A. et al. Imatinib mesylate (ST1571) inhibits multiple
myeloma cell proliferation and potentiates the effect of common antimyeloma agents. Br J Haematol
2003; 123:858-868. [2] Addolorata M.L. et al. Dasatinib Inhibits Multiple Myeloma Growth by
Blocking PDGF-Rb and c-Src Activity in Patient-Derived Tumor and Endothelial Cells. Blood 2007
110:550
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P34- PHILADELPHIA POZITIiF KML OLGULARINDA JAK2 V617F
MUTASYONUNUN PREVALANSI

Cagla Kavabasl Ash Tetik Vardarll , Sunde Yilmaz Susluer Duygu Aygunes ,
Aysegiil Dalmlzrak Cagdas Aktan’, Ali Sahln Kug:ukaslan Tugce Balcl Besra Ozmen
Yelken', Zeynep Mutlu Zekerlya Diizgiin', Bakiye Goker Bagca', Cansu Caliskan
Ku rtl, Sezgi Klpg:akl, Aycan A§lkl, Neslihan Piar Ozates Ayl, Hale Giiler Kara', Buket
Ozel', Nur Selvi Giinell, Burcin Tezcanlh Kaymazl, Vildan Bozok Cetintasl, Cigir Biray
Avcr', Buket Kosova!, Zuhal Eroglu', Mahmut Tébii’, Murat Tombuloglu®, Filiz
Bﬁyﬁkkegecis, Fahri Sahin®, Giiray SaydamS, Cumhur Giindiiz'

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Daly, izmir’Yakin Dogu Universitesi, Saglik
Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu, Lefkosa, KKTC 3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, izmir

Giris:Kronik miyeloid 16semi (KML), 22. kromozom ile 9. kromozom arasinda gerceklesen resiprokal
translokasyon [t(9,22)] ile karakterize klonal bir miyeloproliferatif hastaliktir. Translokasyon sonucu
meydana gelen Philadelphia (Ph) kromozomunun iiriinii kinaz aktivitesine sahip BCR-ABL
onkoproteinidir. KML tedavisinde tirozin kinaz inhibitorleri (TKI) kullanilmaktadir. KML’ nin diinya
capinda insidans1 1-2/100.000” dir.

Janus Kinazlar (JAK), normal hiicre sinyallemesinde yer alan bir grup proteintir. Dokuzuncu
kromozom iizerinde bulunan JAK?2 geninde meydana somatik nokta mutasyonu sonucu olusan JAK2
V617F, polisitemi vera, primer miyelofibrozisten ve esansiyel trombositemi gibi miyeloproliferatif
hastaliklarla iligkilendirilmektedir.

Diinya Saglik Orgiiti myeloproliferatif neoplazmalari Ph(+) KML ve Ph(-) miyeloproliferatif
neoplazm olarak siniflandirmakta ve JAK2 V617F mutasyonu Ph(-) miyeloproliferatif neoplazmaya
0zgii olarak tanimlanmaktadir. Ancak bazi KML vakalarinda t(9,22) ile JAK2 V617F mutasyonunun
bir arada bulundugu istisnai durumlar rapor edilmistir.

Amag:Bu ¢alismada, Ege Universitesi Tibbi Biyoloji Anabilim dalinda 2003-2017 yillar1 arasinda
gelen Ph(+) KML hasta kohortunda JAK2 V617F mutasyonunun goriilme sikliginin arastirmasi
amaglanmugtir,

Yontem:Hastalardan alinan kan ya da kemik iligi o6rneklerinden JAK2 V617F mutasyonunun
aragtirtlmasi i¢cin DNA izolasyonu, t(9,22) kantitasyonu ig¢in ise total RNA izolasyonunu takiben
cDNA sentezi sonrasinda, t(9,22) analizleri ger¢cek zamanli polimer zincir reaksiyonu (RT-gPCR)
ABL genine gore normalize edildi ve 2014 yilindan sonraki hastalarin IS normalizasyonu
gerceklestirildi. JAK2 V617F ise gercek zamanli qPCR ile analiz edildi ve 2014 yilindan sonraki
hastalarin pozitiflik kantitasyonu gerceklestirildi.

Bulgu:KML oOntanili hastalarin 822 si Ph(+) olarak saptandi. Analizi yapilan 822 hastanin 14
tanesinin t(9,22) ile birlikte JAK2 V617F mutasyonunu da tagidigi saptandi. JAK2 V617F mutasyonu
tasiyan Ph(+) KML hastalarinin t(9,22) pozitiflik degerlerinin genis aralikta (0,00004 - 20,249)

degisiklik gosterdigi, hastalarda kadin/erkek oraninin 4/3 oldugu, yaslarinin 42-84 arasinda degistigi
belirlendi.

Sonuc:Calisma grubumuzda, cinsiyetten, yastan ve Ph pozitiflik degerinden bagimsiz olarak, Ph(+)
KML hastalarinda JAK2 V617F prevalanst %1,7 olarak gosterildi. Ph(+) KML hastalarinda JAK2
V617F bakilmas1 dnerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: KML, BCR-ABL, JAK2 V617F
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P35- PONATINIB ILE VS-5584 KOMBINASYONUNUN K562 HUCRE
DONGUSU UZERINDEKI ETKIiLERI

Cagla Kavabasll, Besra Ozmen Yelkenl, Aycan A§lkl, Tugce Balc1 Okcanogluz, Fatma
Sogiitlii’, Réya Gasimli*, Sunde Yilmaz Siisliier’, Giiray Saydam®, Cagir Biray Aver?,
Cumhur Giindiiz'

"Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, izmir?Yakin Dogu Universitesi, Saghk
Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu, Lefkosa, KKTC®Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dal1, {zmir

Giris: Kronik miyeloid 16semi (KML), t(9;22) mutasyonu nedeniyle BCR-ABL onkoproteinine sahip
hiicrelerle karakterizedir. Ponatinib, T3151 mutasyonlu dahil tim BCR-ABL otofosforilasyonunu
inhibe edebilen ATP-yarigmali tirozin kinaz inhibitoriidiir. VS-5584 (Verastem), tercihen kanser kok
hiicrelerini 6ldiiren, potent, segici PI3K-mTOR dual-inhibitoriidiir.

Amac: K562 hiicre hattina ponatinibin VS-5584 ile kombinasyonunun uygulanmasini takiben hiicre
dongiistinde gozlenen degisikliklerin aragtirmasi amaglanmustir.

Yontem: K562 hiicre hattinda, VS-5584’{in, ponatinibin ve kombinasyonlarinin sitotoksik etkileri
WSTS ile belirlendi. Kombinasyon indeksleri CalcuSyn izobologram analiziyle saptandi. Belirlenen
ICso, ICs5, EDsg ve ED7s dozlarinin hiicre dongiisiine etkileri BD cycletest DNA kit ile akim
sitometride ve siklin D1, p27 protein ekspresyonlari iizerine etkileri westernblot ile degerlendirildi.

Bulgular: K562 hiicreleri i¢in sirasiyla, VS-5584’ iin ICsy degeri 270nM, 1Css degeri 1,1uM olarak,
ponatinibin 1Csy degeri 0,7nM, IC;s degeri 1,8nM olarak saptandi. Kombinasyonlarinin, EDsg
dozlarinda aditif, EDss ve EDgy dozlarinda sinerjistik etki gosterdigi belirlendi. K562 hiicrelerinde,
hiicre dongiisiiniin Go/G; fazinda bulunan hiicrelerin oraninin 1,1 pM VS-5584 uygulamasiyla %44,6’
dan %61,6” ya yiikseldigi gosterildi. Ayrica popiilasyondaki Go/G; fazinda bulunan hiicrelerin orani
0,7 nM ponatinib uygulamasi ile %53 iken, EDss (0,9 nM ponatinib ve 0,4 uM VS-5584)
kombinasyon uygulamalariyla %59,8’ e yiikseldigi, ponatinib ile p27 proteini ifadesindeki artis 2,4 kat
iken kombinasyon uygulamasiyla 3,2 kata c¢iktigi ve siklin D1 proteini ifadesinin tamamen
baskilandig1 saptandi.

Sonug: Calismamizda, ponatinib ve VS-5584 uygulamalarinin KML hiicrelerinde benzer oranlarda
hiicre dongiisii arresti olustururken kombine kullanimda sinerjik etki gostererek en yiiksek diizeyde
GO/G1 arresti ve hiicre proliferasyonunu inhibisyonu sagladiklar1 gosterilmistir. Losemide hiicre
dongiislinlin inhibisyonu tedaviye yanitta ve ponatinibin yan etkileri agisindan yeni umutlar
olusturabilecektir.

Anahtar kelime: KML, hiicre dongiisii, ponatinib, VS-5584
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P36- DASATINIB ILE MUAMELE EDILEN K562 HUCRELERINDE
AURK A VE AURK B GEN EKSPRESYON DUZEYLERININ
BELIRLENMESI

Sezgi Kipc¢ak, Buket Ozel, Cumhur Giindiiz, Nur Selvi Giinel

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, T1ibbi Biyoloji Anabilim Dali, izmir

Giris: Kronik miyeloid 16semi (KML), 9. ve 22. kromozom arasindaki resiprokal translokasyon ile
karakterize edilen kronik bir kan hastaligidir. Gergeklesen translokasyon sonucu yapisal tirozin kinaz
aktivitesini kodlayan bir kimerik gen olusur ve BCR-ABL fiizyon proteini kodlanir. Hastalar
genellikle tirozin kinaz inhibitorleri (TKI) ile tedavi edilmektedir. Dasatinib, Ber-Abl'nin inhibisyonu
i¢in kullanilan ikinci kusak tirozin kinaz inhibitoriidiir.

Mitotik katastrofi, hatali mitoz sirasinda veya hemen sonrasinda ortaya ¢ikan bir hiicre 6liimii tipidir.
Aurora kinaz ailesi genlerine(AURKA ve AURKB) ait proteinlerin, mitoz sirasinda kromozom
diziliminde, ayrigsmasinda ve sitokinezde Onemli islevleri vardir. Ayrica BCR-ABL1 aktivasyonu
AURKA ve AURKB genlerinin ekspresyonunu indiikler ve bu molekiillerin inhibisyonu mitotik
katastrofi ile iligskilendirilir. Amacimiz, dasatinibin KML hiicrelerinde mitotik katastrofiye katkida
bulunup bulunmadigini degerlendirmektir.

Method: Dasatinib'in K562 hiicre dizisi Uzerindeki sitotoksik etkisi, WST-1 analizi ile
degerlendirilmistir. Dasatinibin K562 hiicre dizisinde AURKA ve AURKB genlerinin mRNA
ekspresyonlari lizerindeki etkisi qRT-PCR ile degerlendirilmistir.

Bulgu: K562 hiicre hattindaki dasatinibin IC50 degeri 4.6 nM olarak belirlenmistir. Dasatinibin 1C50
degeri ile 48 saatlik muamele sonrasindaK562 hiicrelerinin mitotik katastrof ile ilgili AURKA ve
AURKB genlerinin ekspresyon seviyeleri kontrolle kiyaslandiginda sirasiyla 2.1 ve 2.3 kat azaldif
belirlenmistir.

Sonug: Sonug olarak, dasatinib'in K562 hiicrelerinin apoptoz indiiksiyonunda etkili oldugu gibi
mitotik katastrofide da etkili olabilecegini saptadik. Bu nedenle dasatinib'in Aurora kinaz inhibitorleri
ile birlikte kullanilmasinin klinik yarar saglayacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: AURK A; AURK B; KML; mitotic katastrofi
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P37- NADIR BIR ORGANOMEGALI NEDENI: GAUCHER
HASTALIGI, KLINiGIMiZDE TAKIPLi OLGULAR

Ozge Kama',Neslihan Erdemz,ismet Aydogdus, Tahir Buran®

‘Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 AD, *Kiitahya Gediz Devlet Hastanesi,
I¢ Hastaliklari, *Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji BD, ‘“Manisa Celal Bayar
Universitesi T1p Fakiiltesi, Gastroenteroloji BD

Amagc: Gaucher hastaligi otozomal resesif gecisli, en sik goriilen lizozomal depo hastaligidir.
Glikozilseramidi seramid ve glikoza hidrolize eden lizozomal glukoserebrosidaz (glukosilseramidaz,
?-glukosidaz) aktivitesinde azalma ile gider. Klinik bulgular hepatosplenomegali, trombositopeni,
kemik hastaligt ve kanama diyatezi olup, hematoloji pratiginde bu sikayetlerle sikca
karsilasilmaktadir. Hastalik ii¢ farkli tipte ortaya ¢cikmaktadir. Tip 1, genellikle nérolojik bozuklugun
olmamasi ile ayirt edilir ve hastaligin en yaygin seklidir. Tip 2, 3-6 aylik bebeklerde baslayan erken ve
ciddi norolojik bozukluk ve hepatosplenomegali, sistemik tutulum ile karakterizedir. Tip 3 ise
okiilomotor nérolojik tutulum ile kombine edilen Tip 1'de tarif edilen visseral bulgular1 sergiler. Bu
calismada; hematoloji pratiginde sik goriilen semptom ve bulgularin, nadir bir nedeni olan Gaucher
Hastaligina yonelik farkindalik yaratmak ve klinigimizde takipli olgularla hastaligi yeniden gézden
gecirmek amaglanmustir.

Yéntem: Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Poliklinigi'ne basvuran ve
Gaucher tanisi alan 7 olguyu incelemeye yonelik retrospektif bir ¢alismadir

Bulgu: Degerlendirilen 7 olgu arasinda; bir hastada izole anemi, bir hastada izole trombositopeni, bir
hastada bisitopeni, ii¢ hastada pansitopeni saptanmustir. Olgu 4; 7 yil 6nce anemi ve l6kopeni ile
basvurusunda diklofenak kullanimina bagli myelonekroz diisliniilerek takibe alinmig, 7 yil sonra
kemik agris1 sikayetleri olmasi tizerine yapilan tetkiklerinde ve tan1 aninda ise sitopeni
saptanmamustir. Literatiirde sik goriilen splenomegali tiim hastalarda goriilmiis olup, bir hasta bu
nedenle 3 yasinda iken opere edilmistir. Hastalarin dordiinde N370S homozigot mutasyonu, birinde
N310S mutasyonu saptanmistir. Olgu 1,2 ve 3 ayni1 aileden olup, otozomal resesif gegis ile uyumludur.
Alt1 hastamizda enzim eksikligi saptanarak tani kesinlestirilmistir. Olgu 4’e ise yapilan kemik iliginde
Gaucher hiicrelerinin saptanmasi ile tam1 konulmustur. Yine olgu 5,6 ve 7'nin yapilan kemik iligi
incelemelerinde de Gaucher hiicreleri saptanmistir. Halen 5 hastamiz enzim replasman tedavisine
devam etmekte olup, iki hasta takibi birakmigtir

Sonug: Gaucher, genellikle ge¢ tan1 alan bir hastalik olup, sliphelenilen hastalarda 16kositlerde ve ya
fibroblast kiiltiirlerinde B-glikoserebrosidaz enzim aktivitesinin eksikliginin gdsterilmesi, hastaligin
tanis1 i¢in temel kriterdir. Kemik iligi aspirasyonu zorunlu degildir, ancak izole trombositopeni ve /
veya splenomegali bulundugu zaman tani konulamayan hastalar iizerinde yapilabilir. Gaucher
hiicreleri bulundugu zaman taniya yardimci olabilir. Gaucher hiicreleri genellikle eksantrik ¢ekirdekler
ve yogunlagmis kromatin ve sitoplazma ile heterojen "burusuk kagit " goriinlimiiyle biyiitilir.
Tedavinin amaci, belirtilerin azaltilmas1 ve komplikasyonlarin onlenmesidir. Tedavi segenekleri,
enzim replasman tedavisi (ERT), substrat indirgeme tedavisidir. Splenektomi, kemik iligi nakli,
arttirict enzim aktivitesi terapisi ve gen terapisi de potansiyel terapiler arasindadir. Rekombinant
imigluserace, enzim replasman tedavisi olarak uygulanmaktadir. Eslik eden hastaliklar ve tutulumlar
ilk dozu belirlerken 6nemlidir ve genellikle her iki haftada 30-60 U / kg'dir. Gaucher tanis1 alan
vakalara genetik danismanlik verilmesi ve aile iiyelerinin de taranmasi1 planlanmalidir. Organomegali,
sitopeni mevcut olgularda geg tan1 ve yanlis tedavileri 6nleme konusunda Gaucher hastaliginin da 6n
tanilarda diistiniilmesi gerektigi unutulmamalidir.
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P38- EOZINOFILI iILE PREZENTE OLAN MULTIPL MYELOMLU
OLGU SUNUMU

Selin Merih Urlu’,Merve Pamukcuoglu’,Duygu Nurdan Aver,Emine Eylem
Geng¢',Mehmet Ali Ucar',Funda Ceran:,Simten Dagdas,Giilsiim Ozet

‘Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji

Amac: Eozinofiller multipotent hematopoetik kok hiicreden koken alirlar. Cevresel kanda eozinofil
artisin1 ifade eden eozinofili terimi genellikle 1500/ApL iizerindeki degerler igin kullanilmaktadur.
Eozinofili, nonhematolojik ve hematolojik bozukluklarda ortaya ¢ikabilir ve organ hasarina yol agma
potansiyeli vardir. Hematolojik hastaliklar igerisinde en sik Hodgkin hastaligi ve T hiicreli non-
hodgkin lenfomada sekonder olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Ancak B hiicre neoplazisi olan multipl
myelomda nadir gozlenmektedir. Biz de kardiyak semptomlarla acil servise bagvuran, sekonder
eozinofili tetkik edilirken multipl myelom tanisi alan hastay1 sunmay1 amagladik.

Bulgu: 51 yasinda kadin hasta bilinen hipertansiyon diginda sistemik hastalik oykiisii yok. Gogiis
agris1 ve nefes darlig1 nedeniyle bagvurdugu acil serviste ¢ekilen elektrokardiyogramda sag ventrikiil
apikal dort bosluktan tama yakin oblitere gdriinlimde saptanmasi iizerine yatirilarak tetkik edilmis.
Tetkiklerinde %37.4 eozinofili( 3.4x10"3/Apl) ve sag ventrikiilii dolduran infiltrasyon olmas1 {izerine
hipereozinofilik sendrom agisindan arastirilan hasta tarafimizca degerlendirildi. Tetkikleri yapilirken
hastanin semptomatik olmast iizerine acil yiiksek doz metilprednizolone (1 g/gUn) tedavisine basland.
Paraziter enfeksiyonlar, solid tiimorler, myeloproliferatif hastaliklar gibi eozinofili etiyolojisi
acgisindan arastirilan hastada patoloji bulunmadi. Gonderilen FIP1L1/PDGFA negatif saptanan
hastanin yapilan kemik iligi biopsisinde %10 klonal plazma hiicresi, amiloid negatif, serum
immunfiksasyonunda Ig G lambda monoklonal gamapati saptanan hastaya smoldering multipl myelom
tanist konuldu. Eozinofili myeloma sekonder diisiiniildii. Ventrikiilii oblitere eden infiltrasyonu olan
ve semptomatik olan hastaya birinci basamak myelom tedavisi planlandi.

Sonug: Eozinofiller i¢cin major biiylime faktorleri IL-3, IL-5 ve graniilosit-monosit koloni uyarici
faktordiir. Bu sitokinler aktive T lenfositler, mast hiicreleri ve stroma hiicreleri tarafindan uretilirler.
Multipl myelomda malign plazma hiicrelerinin biyolojisi bulundugu kemik iligi mikrogevresinden
olduk¢a etkilenir. Eozinofillerin, malign plazma hiicrelerinin proliferasyonunu arttirarak multipl
myelom patofizyolojisinde etkili oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Normal ve farkli
monoklonal gamapati asamalarinda yapilan kemik iligi biopsi orneklerinde eozinofil yiizdelerindeki
artig ile myelom progresyonu arasinda iliski gosterilmistir. Ve myelom tedavisi ile eozinofilinin ve
eozinofili iligkili sitokinlerin geriledigini gosteren ¢aligmalara mevcuttur. Bu nedenle agiklanamayan
eozinofilisi olan hastalarda multipl myelom da diisiiniilmelidir. Organ hasar ile karsimza gelen ve
altta multipl myelom saptanan hasta nadir gézlenen vaka olmasi1 nedeniyle sunduk.
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P39- OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMI SEYRINDE TANI ALAN
DIFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU

Fergiin Yilmaz',Demet Kiper:,Bahriye Payzin*

Katip Celebi Universitesi Izmir Atatiirk Egitim Arastima Hastanesi Hematoloji Boliimii

Amag: Sicak otoimmun hemolitik anemi (OIHA) eritrositler iizerindeki antijenlere karsi gelisen ve
viicut 1sinda aktif olan oto-antikorlara bagli azalmis eritrosit yasam omrii ve anemi ile karakterize
nadir bir hastaliktir. Altta yatan hastalia bagli olarak siniflandirilabilir. Altta yatan neden yoksa
primer OIHA olarak smiflandirilirken, altta yatan neden tespit edilirse sekonder OIHA olarak
adlandirilir. Sekonder OIHA hematolojik maligniteler, romatolojik hastaliklar veya ilaglara bagh
olarak gelisebilir. Sekonder OTHA yaklasik vakalarin yarisim olusturur ve tani sirasinda ve hastaligin
seyri sirasinda gelisebilir. Biz OIHA tanis1 aldiktan 3 yil sonra difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma tanis
konulan vakay1 sunmak istedik.

Bulgu: Vaka: 61 yasinda bayan hasta Agustos 2014 de halsizlik ve sarilik nedeni ile acil servise
basvurdu. Fizik muayenesinde solukluk ve sarilik disinda patolojik bulgu yoktu. Yapilan tetkiklerinde
hbg : 5.8gr/dl , LDH: 1544 IU/I , indirek bilirubin 6.5 mg/dl ve retikulosit %4.4 olarak tespit edildi.
Yapilan periferik yaymasinda polikromazi ve makrositoz mevcuttu. Trombosit ve 16kosit formulu
normal olarak izlendi. OIHA &n tanist ile istenen direk coombs testi pozitif olarak goriildii. Sekonder
nedenlere yonelik olarak yapilan sistem sorgusunda romatoloji veya lenfoproliferatif hastaligi
diisiindiirecek belirti veya bulgu saptanmadi. Bitkisel tedavi veya ilag kullanimi yoktu. Olasi sekonder
nedenler agisindan yapilan antiniikleer antikor testi ve hepatit markerlar1 negatif olarak tespit edildi.
Akciger grafisi ve batin USGsinde patoloji izlenmedi. Hastaya 2ii eritrosit siispansiyonu verilerek
OIHA anemi tanisi ile metilprednizolon 1 mg /kg / giin baslandi. Metilprednizolon tedavisi ile tam
remisyona giren hastanin 1. Ayda hbg: 15.5 gr/dl idi. LDH, bilirubin ve retikulosit dahil tiim hemoliz
parametreleri normal sinirlara geriledi. Steroid tedavisi azaltilarak kesildi ve hasta takibe alindi. 1 yil
sonra hastaya 2. OIHA atagi nedeni ile steroid tedavisi baslandi. Kemik iligi aspirasyon biyopsisi
normoseliilerdi ve Cekilen toraks ve batin tomografilerinde patoloji saptanmadi. Steroid tedavisi ile
remisyona giren hasta poliklinik takiplerine devam etti. Nisan 2017 de 3. Atak nedeni ile hastaya
steroid tedavisi tekrar baglandi. 3.kez steroid tedavisi ile remisyona giren hastanin steroid dozu
azaltilirken hemoglobin degerinde diisiis izlendi ve hasta steroid bagimli olmasi nedeni ile
splenektomiye yonlendirildi. Splenektomi sonrast hbg : 12.2 gr/dl'ye kadar yiikseldi ve hasta takibe
alindi. Dalak patolojisi konjesyon ile uyumlu olarak geldi. Eyliil 2017 de hastada sol kostavertebral
alanda agr gelisti ve yapilan USG sinde batin i¢i 4cm kitle tespit edildi. Yapilan biyopsi sonucu difiiz
biiyiik B hiicreli lenfoma ile uyumlu olarak geldi. RCHOP tedavisi baglanan hasta 4.kiir kemoterapi
sonrasi tam remisyonda tedaviye devam etmektedir.

Sonug: OIHA primer veya sekonder olabilen nadir bir hastaliktir. Hematolojik hastaliklar iginde
ozellikle lenfoproliferatif hastaliklara eslik edebilir. Sekonder neden tani anindan itibaren tespit
edilebildigi gibi hastaligin seyri sirasinda da gelisebilir. Bu nedenle ozellikle tekrarlayan veya
refrakter vakalarda sekonder nedenlerin ayrintili arastirilmasi ve bu amagla goriintiileme yontemlerinin
ve gerekirse invaziv tetkiklerin kullanilmasi akilda tutulmalidir.
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P40- NON-HODGKIN LENFOMA TANILI HASTADA FIRSATCI BIR
ENFEKSIYON: INVAZIV FUNGAL SINUZIT

Burgin Dalklllncl,Yakup"Boyrazl,Nagihan Akkas',Merve Kiling',Asu Fergiin
Yilmaz?,Hatice Demet Kiper UnalSalih Atakan Nemlis,Erdem Eren¢,Kadriye Bahriye
Bayman Payzin?

IKCU Atatiirk EAH - Dahiliye Klinigi, IKCU Atatiirk EAH - Hematoloji Klinigi, IKCU Atatiirk
EAH - Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi, “IKCU Atatiirk EAH - KBB Klinigi

Amag: Giris: Funguslar ,yasadigimiz ¢evrede bulunan organizmalardir. Nazal mukozadan fagositler
yardimi ile hastalik yapmadan viicuttan uzaklastirilirlar. Ancak immiinsuprese hastalarda fulminan
seyirli invaziv enfeksiyonlara neden olabilirler. Antifungal tedavi ve uygun vakalarda cerrahi
debridman tedavinin temelini olusturmaktadir.

Bulgu: Olgu: 59 yasinda kadin hasta non-Hodgkinlenfoma ( NHL) nedeni ile 8 kiir RCHOP tedavisi
aldi. Remisyona giren hasta poliklinik takiplerinin birinci yilinda niiks nedeni ile hospitalize edildi. R-
ICE kemoterapisisonrasi uzamig ndtropeni déneminde nétropenik ates protokollerine uygun olarak
tedavi edildi. Antibakteriyel tedavilere yanit alinmayan hastaya olas1 invaviz fungal pndmoni tanisi ile
HRCT cekilerek amfoterisin B tedavisi baglandi. HRCT de, 20 ve 21 mm genislikte 6n planda
fungalpnomoni ile uyumlu olabilecek kistik erime alanlari izlendi. Uygun antibakteriyel ve antifungal
tedavi altinda ates yanit1 alinamayan ve gozaltinda hiperemisi gelisen hastaya siniis BT Cekildi Siniis
BT sinde septum defekti ve nasa lkavitede yaygin irregiiler mukozal kalinlagma goriilmesi tizerine
hastada invaziv fungal siniizit diisiiniildi. Kulak Burun Bogaz béliimii ile konsiilte edilen hastada
debridman tedavisi planlandi ve mukor enfeksiyonu ekarte edilemedigi i¢in amfoterisin - B dozu
mucor tedavisine uygun olarak arttirildi. Hastaya KBB Boliimii tarafindan debridman uygulandi ve
biyopsi sonucu invaziv aspergillus ile uyumlu olarak geldi. Antifungal tedaviye yliksek doz devam
edilen hastada debridman sonrasi ates yaniti alindi. Takiplerinde fungal siniisitte belirgin regresyon
izlendi. Ancak takiplerinde nétropenisi diizelmeyen ve tekrar atesleri olan hastada Klebsillla
pneumonia liremesi tespit edildi. Hasta antibiyogram esliginde uygun tedaviye ragmen refrakter
lenfoma ve septik sok nedeni ile kaybedildi.

Sonug: Tartisma: Invazivfungal siniizit, siklikla yogun immiinsupresif tedavi alan ve uzamis
ndtropenisi olan hastalarda izlenen firsatg1 bir enfeksiyondur. Ozellikle kontrol edilemeyen atesi olan
hastalarda akilda tutulmali ve tami igin gerekli goriintileme yontemleri uygulanmalidir. Uygun
vakalarda antifungal tedaviye ek olarak debridman tedavisi diisiiniilmelidir. Biz vakamizda uygun doz
antifungal tedavi ve debridman altinda fungal sinizut agisindan yanit almis olsak da hastay1 refrakter
lenfoma ve uzamis nétropeni zemininde gelisen sepsis nedeni ile kaybettik.
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P41- BCR-ABL NEGATIF KRONIiK MiYELOPROLIFERATIF
NEOPLAZILERDE SEKONDER MALIGNITELER

Eren Arslan Davulcut,Yusuf Ulusoy’,Hale Biilbiil,Fatos Dilan Atilla:,Nur Akad
Soyer.,Fahri Sahin,Filiz Vural',Mahmut Tobii',Murat Tombuloglu',Giiray Saydam*

‘Ege Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Hematoloji Bilim Dali

Amac: BCR-ABL negatif kronik miyeloproliferatif neoplaziler (KMN) olan miyelofibrozis (MF),
polisitemia vera (PV) ve esansiyel trombositozun (ET) akut miyeloid 16semi ya da miyelodisplastik
sendroma doniisebildigi ve bu hastaliklarda ayrica lenfoid malignitelerin daha sik goriildigi
bilinmektedir. KMN'lerde miyeloid - lenfoid disi sekonder malignite sikligi da artmistir ve
etiyolojisinde cesitli faktorler ile iliski kurulmaktadir.

Yontem: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi'nde 2000-2017 yillart arasinda tam almis ve tedavi gérmiis
eriskin BCR-ABL negatif KMN hastalar1 retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalar tani, tam
yasl, cinsiyet, mutasyon varliglr (JAK-2, MPL, kalretikiilin), tedavi, tedavi yan etkileri, fizik muayene
bulgulari, takip stireleri ve sag kalim agisindan incelenmistir. Sekonder malignitesi saptanan hastalarin
tan1 ve tedavi bilgileri kaydedilmistir.

Bulgu: Toplam 264 KMN hastasi incelenmistir (138 kadin, 126 erkek). Tanilarina gére hasta sayilari:
153 ET, 77 PV, 26 MF ve 8 diger KMN'lerdir. KMN nedeniyle takipte ve tedavi almakta iken 5
hastada sekonder malignite geligsmistir. Hasta 1: Tan1 yas1 68 olan, post-polisitemi MF tanili ve JAK 2
mutasyonu pozitif bulunan erkek hasta. Takip siiresi 10 yildir ve tan1 anindan beri hidroksiiire 500-
1500 mg/giin kullanmaktadir. KMN tanisinin 7. yilinda skuamoz hiicreli cilt karsinomu tanis1 almis ve
sadece cerrahi tedavi uygulanmistir. Hasta 2: Tan1 yasi 63 olan, ET tanili ve JAK 2 mutasyonu negatif
bulunan erkek hasta. Miyokard enfarktiisii sirasinda tan1 kondugu i¢in sitorediiltif tedavi baslanmustir.
6 yil yalniz hidroksiiire 1000-1500 mg/giin, 1 yil ise anagrelid 1 mg/giin ile kombine tedavi almistir.
Takip stiresi 7 yildir. KMN tanisinin 5. yilinda kulak cildinde skuamoz hiicreli karsinom saptanarak
kriyoterapi ile tedavi edilmistir. Hasta 3: Tam yast 54 olan, ET tanili ve JAK 2 mutasyonu negatif
bulunan kadin hasta. Sitorediiktif tedavi hi¢ almamustir. Takip siiresi 7 yildir. KMN tanisinin 5 yilinda
ciltte liken planus tansi almustir, tedavisiz takiptedir. Hasta 4: Tan1 yas1 54 olan, ET tanili ve JAK 2
mutasyonu pozitif bulunan erkek hasta. 12 yildir takiptedir. Tan1 kondugu yillarda bir siire hidroksitire
tedavisi aldiktan sonra 10 yildir anagrelid 2-4 mg/giin kullanmaktadir. Takibinin 11. yilinda tiroit
papiller karsinomu gelismis, cerrahinin ardindan radyoaktif iyot tedavisi verilmistir. Hasta 5: Tan1 yas1
43 olan, ET tanili ve JAK 2 mutasyonu negatif olan kadin hasta. Iskemik serebrovaskiiler olay
gecirdikten sonra tan1 konulmustur. Takip siiresi olan 14 y1l boyunca sitorediiktif tedavi almigtir. Tan
sirasinda bir siire hidroksilire kullandiktan sonra 13 yildir anagrelid 0.5-2 mg/giin kullanmaktadir.
KMN tanisinin 6. yilinda meme invaziv duktal karsinomu tanist konulmus, cerrahi sonrasi
hormonoterapi uygulanmistir.

Sonu¢: KMN hastalarinda sekonder kanserlerin genel popiilasyona gore arttigini kanitlayan bir ¢ok
calisma bulunmakla birlikte etiyolojik baglanti net kurulamamustir. Poliklinigimizde 264 KMN
hastasinin 5'inde sekonder malignite gelismis (%1.89), bunlarin ¢ogunu cilt kanserleri olusturmustur
(%60). Hidroksiiire kullanimi ile melanoma dis1 cilt kanserlerinin arttigi bilinmektedir. KMN
hastalariin takibinde, hastaligin hematolojik yonetiminin yaninda paratiroit, bobrek, cilt kanserleri
gibi malignitelerin gelisebilecegi akilda tutulmalidir.
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P42- PRIMER TIROID LENFOMALARININ KLINiK VE
SONOGRAFIK DEGERLENDIRILMESI

'Fatos Dilan Atilla, 'Hale Biilbiil, 'Eren Arslan Davulcu, *Yusuf Ulusoy, ‘Nur Akad
Soyer, ‘Murat Tombuloglu, ‘Filiz VVural, *Fahri Sahin, ‘"Mahmut Tébu, °Derya Demir,
Nazan Ozsan, “Mine Hekimgil, 'Giiray Saydam

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ‘"Hematoloji Bilim Dal1, ?Patoloji Anabilim Dal1

Giris: Primer tiroid lenfomasi (PTL) olduk¢a nadir goriiliir. Tiroid maligniteleri icinde %S5,
ekstranodal lenfomalar iginde %2 goriiliir ve yillik tahmini insidansi1 milyonda 2 vaka seklindedir.
Kadinlarda erkeklerden daha sik goriiliir (K/E: 2-8/1). Siklikla Hashimoto tiroiditi ile birlikte bulunur
ve histolojik olarak ayirt etmek gii¢ olabilir. Hastalar tipik olarak tiroitte hizli biiyiiyen kitle sikayeti
ile bagvururlar. Genellikle hayatin altinci veya yedinci dekatlarinda tani alirlar. Tedavileri diger tiroid
malignitelerinden belirgin farklilik gdsterir. Primer-sekonder lenfoma ayrimi tani, tedavi ve
prognozdaki degiskenler nedeni ile Onemlidir. Tedavide cerrahi, kemoterapi, radyoterapi veya
kombinasyonlar1 kullanilabilir.

Materyal-Metod: Bu caligmada primer tiroid lenfomasinin tipik klinik ve sonografik profillerini
belirlemek i¢in 19 hasta retrospektif degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin tiimiinde basvuru sikayeti boyunda hizla gelisen sislik veya
kitle hissi olmustur. Alt1 hastada (%31) {ist solunum yolu basisina bagl ciddi obstriiktif semptomlarin
eslik ettigi biiyiik, agrisiz tiroid kitlesi mevcuttu. Calisma hastalarinda kadin hastalarin (n=16) erkek
hastalara (n=3) gore sayisal ustiinliigii vardi. Yag ortalamasi 62,2 (19-92), tan1 anindaki ortalama yas
59 olarak hesaplandi. Bagvurudaki tiroid fonksiyon testlerine gore hastalarin ¢ogu (n=13,%68)
otiroid, kalan alti hasta ise hipotiroidi olarak degerlendirildirildi. Hipotiroidi saptanan olgularda
ultrasonografik ve immiinolojik testler sonucunda hashimoto tiroiditi oldugu goriildi. Ultrason
bulgular1 incelendiginde on dokuz hastanin iigiinde (%16) diffiiz heterojen hipoekoik parankim, kalan
16 hastada (%84) belirgin hipoekoik kitleler saptandi. Bu hastalarin 12’sinde (%63) sinirlar1 belirsiz
nodiiler lezyonlar ve iki hastada (%10) nodiiler mikrokalsifikasyonlar goriildii. Total tiroidektomi
operasyonu 12 (%63) hastaya uygulandi. Histopatolojik degerlendirme sonucunda iki hastaya Hodgkin
lenfoma (% 10) ve 17 hastaya B hiicresi kdkenli non-Hodgkin lenfoma tanist konuldu. Bu non-
Hodgkin lenfomalardan 12’si diffiiz biiyiikk B hiicreli lenfoma, 1’1 mukoza ile iliskili lenfoid doku
lenfomas1 (MALT), 2’si folikiiler lenfoma ve 2’si Burkitt lenfoma olarak sonuglanmustir. Ug¢ hastada
merkezi sinir sistemi tutulumu gelisti ve bu hastalarin hepsi 6ldi. Sagkalim ve tedavi yanitlar
degerlendirildiginde 13 hastada (%68) tam yanit, 6 hastada (%31) progresif hastalik gelistigi gorildii.
Verilerin analizi sonucu 13 hasta (%68) hayatta olup genel sagkalim (OS) 122.25 + 18.4 (86-158) ay
olarak degerlendirilmistir.

Sonug¢: Tiroidin primer lenfomalar1 nadir goriilmelerine karsin tedavilerinin diger tiroid
kanserlerinden farkli olmasi ve histopatolojik alt gruplarda farkli tedavi se¢enekleri bulunmasi nedeni
ile Onemlidir. Hastalarimizda oldugu gibi genellikle son zamanlarda biliyliyen, agrisiz kitle ile
basvururlar. Lenfomanin klasik B semptomlar1 olan ates, terleme ve kilo kaybi olgularin %20’sinden
azinda bulunur. PTL’nin ¢ogunlukla bilinen tek risk faktdrii Hashimoto tiroiditidir. PTL’de
Hashimoto tiroiditi %80 goriildiigii halde, Hashimoto tiroiditli olgularin sadece %0,6’sinda PTL
gelismektedir. Tedavisi sistemik kemoterapi olup, cerrahi; ciddi solunum yolu obstriiksiyonu ve basi
semptomlar1 varliginda diisiiniilmelidir.
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P43- OTOERITROSIT DUYARLILIK SENDROMU: GARDNER-

DIAMOND SENDROMU
'Ezgi Akandere,’irfan Yavasoglu,’Ali Zahit Bolaman

'Adii Tip. Fak. Dahiliye , 2Hematoloji Bd

Giris: Otoeritrosit duyarlilik sendromu genellikle gen¢ kadinlarda gézlenen tekrarlayan, agrili,
spontan olusan ekimotik lezyonlar ile karakterize nadir goriilen bir sendromdur. Bu lezyonlar 6zellikle
emosyonel stres ve hafif travma sonrasinda geligir. Vakalarda genellikle hemostatik test sonuglari
olagandir. Siklikla ekstremitelerde ortaya ¢cikmaktadir.

Poliklinigimize bagvuran 18 olgu degerlendirilerek tablo halinde hastalarin tetkikleri sunulmustur.

Tablo 1: Olgu 6rneklerimiz ve tetkik sonuglari

HGB WBC/NEU PLT INR | APTT | Trombin | PTZ(sn) VWF | Kanama
(gr/dl) | (10°mkrL/10°ml) | (10° ml) (sn) | Zamam Zamam
(sn) (BK)
OLGU-1 10.6 10480/8380 244000 | 094 | 256 | 159 117 137 4
(36Y/K)
OLGU-2 13 9250/6540 277000 | 0.92 | 26 14 11.4 97 3
(33Y/K)
OLGU-3 124 8840/5500 260000 | 1.09 | 256 |13 13.4 140 3
(19Y/K)
OLGU-4 11.4 6880/3600 253000 | 096 | 213 | 143 12 160 5
(26Y/K)
OLGU-5 11.2 5090/3360 239000 | 1.02 [ 251 | 155 12.9 146 4
(33Y/K)
OLGU-6 15.3 9390/6450 335000 | 1.03 [ 218 | 142 12.2 125 3
(43Y/K)
OLGU-7 115 11140/6790 327000 | 091 | 245 |14 12.2 99 4
(22Y/K)
OLGU-8 13.6 11760/7200 255000 | 1.08 | 26.1 | 137 12.8 102 4
(29Y/K)
OLGU-9 13.2 9040/4940 295000 | 091 [ 295 |13 11.8 82 3
(24YIK)
OLGU-10 | 124 7630/4210 274000 | 087 | 256 |14 11.3 95 4
(36Y/K)
OLGU-11 | 126 8050/5170 289000 | 1.02 | 284 |15 13 77 4
(40 Y/K)
OLGU-12 | 14 9360/5120 209000 | 0.84 | 228 | 132 11 162 3
(28Y/K)
OLGU-13 | 124 7840/3930 310000 | 096 | 218 |14 12.1 200 4
(51Y/K)
OLGU-14 | 139 6850/4120 237000 | 092 | 264 |13 0.92 75 3
(50Y/K)
OLGU-15 | 126 8860/4460 297000 | 095 | 249 | 143 113 100 5
(49Y/K)
OLGU-16 | 137 8100/5460 184000 | 1.01 | 273 | 154 11.9 93 4
(23Y/K)
OLGU-17 | 101 6860/3960 177000 [ 0.99 | 259 | 14 12.8 86 4
(30Y/K)
OLGU-18 | 147 8750/5480 275000 | 0.90 | 24 135 117 171 3
(30Y/K)
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Sonug: Klinigimizce takip edilen, tabloda belirtilen vakalarda herhangi bir hematolojik veya
romatolojik patoloji bulunmamustir. Otoeritrosit duyarlilik sendromu nadir goriilen bir sendrom olup,
tekrarlayan ekimoz ve kanamalarin ayirici tanisinda mutlaka aklimiza gelmelidir. Hastalarin
koagulasyon testleri normal sonu¢lanmaktadir ve hastalara psikiyatrik degerlendirme yapilmasi
gerektigi unutulmamalidir.

P44- BATINDA DEV KITLE iLE GELEN DIiFFUZ BUYUK B HUCRELI
HODGKIN DISI LENFOMA OLGUSU

Tugba Sahinl, Irfan Yavasoglu2
“ADUTF, i¢ Hastaliklar1 AD , Aydin > ADUTF,Hematoloji BD,Aydin
Dev kitle ile over kaynakli diffiiz biiyiik b hiicreli lenfoma (DBBHL) tespit edilmesi nadirdir.

Elli bes yasinda bayan hasta 2 aydir devam eden halsizlik, ates, bel agris1 sikayeti
degerlendirildiginde kronik hastalik anemisi ve sedimentasyon 67 mm/saat tespit edildi.

Fizik muayenesinde batin sag alt kadranda 15x10 cm.lik ele gelen agrisiz kitle saptandi. Hastanin B
semptomlar1 mevcuttu .

Abdomen tomografisinde perihepatik alanda en genis yerinde 1,5 cm kalinliga ulasan siv1 ve batin sag
alt kadranda sag adenksiyel alanda en genis yerinde 16x16x12 cm boyutunda heterojen yapida yer yer
nekrotik alanlar barindiran kitle izlendi. Kitleye komsu sag parakolik mesafede ve pelviste serbest sivi
izlendi. Kitle eksizyonla ¢ikarildi.

Bu arada gekilen pet goriintiilemesinde; en yiiksek SUVmax:33.8 olan sol servikal, mediastinal,
abdominal, retroperitoneal, retrokrural ve pelvik hipermetabolik lenf nodlari/lam pakeleri ve dalakta
hipermetabolik hipodens lezyon saptandi.

Timor kesitlerine immunhistokimyasal olarak uygulanan ¢d20, muml, vimentin, bel-6, Ica pozitir;
synaptofizin, kromogranin, sitokeratin, cd56, cd138, er, pr, wtl, ema, inhibin, pax8, sitokeratin7,
sitokeratin20, cd30 , bcl2, cd10 negatiftir. Ki67 indeksi %75'tir. Alk nonspesifiktir. Olgu "germinal
merkez dis1 diffiiz biiyiik b hiicreli lenfoma" tanisi aldi.

Ann Arbor siiflandirilmasina gore hasta evre 3B SX olarak kabul edildi. Hastanin R-CHOP tedavisi

devam etmektedir.
Batindaki dev kitlelerde Hodgkin dis1 lenfoma akla gelmelidir.
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S1- YAYGIN EVRE KUCUK HUCRELI AKCIGER KANSERI TANISI
ILE TEDAVI EDILEN HASTALARDA NOTROFIL LENFOSIT
ORANLARI iLE TEDAVi SONUCLARI VE KLINIiK
OZELLIKLERININ KIYASLANMASI

Ali Murat Sedef', Ahmet Taner Siimbiil

‘Sanliurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Béliimii, 2Adana Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi T1ibbi Onkoloji B.D.,

Amac: Kiiciik hiicreli akciger kanseri (KHAK), en agresif akciger kanseri tipi olup tiim akciger
kanserlerinin % 10-15"ini olusturur. Yaygin evre hastalik i¢in i¢in 5 yillik sagkalim orani yaklasik %
2-8°dir. Platin-etoposid kemoterapi kombinasyonu birinci basamak tedavide kullanilmaktadir ve
sitotoksik ilaglar, hedefe yonelik terapiler ile immiinoterapdtik ajanlarin iistiin sag kalim avantaji
yoktur. Notrofil Lenfosit Orant (NLR) akciger kanseri tanili hastalarda kotii prognostic bir belirtegtir.
Bu calismanin amaci yaygin evre kiiciik hiicreli akciger kanseri tanisi ile tedavi edilen hastalarin
NLRleri ile genel sagkalim ve tedavi sonuglari ile iligkisinin incelenmesidir.

Yontem: Bu c¢alisma, hastane tabanli retrospektif gozlemsel olgu serisi bir c¢alisma olarak
tasarlanmistir.2011 ile 2017 yillar1 arasinda yaygin evre KHAK tanisi ile tedavi edilen 117 hasta
calismaya dahil edilmistir. Hastalar tedavi sonrasi tam yanit alinan ve alinamayan hastalar olmak iizere
2 gruba ayrildilar. NLR oranlan hesaplandi ve cut-off degeri SPSS programi ile roc analizi ile
hesaplandi.

Bulgu: Hastalarin medyan yas1 61 (dagilim 38-81) olup 105 (% 89.7) hasta erkekti. Ortalama izlem
siiresi 12 aydi ve 95 (% 81) hasta 6ldii. Progresyonsuz sagkalim (PFS) ve genel sagkalim (OS)
sirastyla 8 ve 13 ay olarak hesapland. ilk sirada platin-etoposid kombinasyon tedavisinin sonunda 65
(% 55.6) hasta tam yanit aldi (grup 1). Bu gruptaki hastalarin 59 unun hastalig1 niiks etti. Grup 1
hastalarin genel sag kalimi, grup 2'ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha iyi idi (sirasiyla
16 ay, 10 ay ve p = 0,00). Niikse kadar gecen zamani 6 aydan daha uzun olan hastalarin genel
sagkalimlar1 6 aydan daha Once niiks eden hastalardan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha iyiydi
(19 aya karsilik 14 ay,p=0,008).NLR; cut-off degeri olan 3,28'den biiyiilk olan hastalarin genel
sagkalimlar1 diisiik olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha kotiiydi (12 aya karsilik
14 ay,p=0,01) Buna ek olarak, genel sagkalim oligometastatik hastaligi olan hastalarda daha iyi ve
karaciger metastazi olan hastalarin genel sagkalimi daha kotiiydii.

Sonug: Yaygin evre KHAK tanili hastalarin dahil edildigi ¢caligmamizda ilk basamak tedavi ile elde

edilen tam yanit, niikse kadar gecen zamanin 6 aydan uzun olmasi ve oligometastatik hastalik varligi
iyi prognostic faktorler olarak saptandi. NLR prognostik 6nemi gosterildi.
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S2- NONMETASTATIK INFLAMATUAR MEME KANSER
HASTALARININ MEME KANSER SUBTIiPLERINE GORE
PROGNOZLARININ DEGERLENDIRILMESI

Burcu Cakar:,Biilent Karabulut
'Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Tiilay Aktas Onkoloji Hastanesi

Amagc: Inflamatuar meme kanseri, yeni tedavi modalitelerine ragmen hala k&tii prognoz
gostermektedir. Calismamizda immiinhistokimya (IHC) ile subgruplandirilmis inflamatuar meme
kanser hastalarinda prognoz degerlendirilmistir.

Yontem: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji klinigine 2000-2017 yillar1 arasinda
basvuran meme kanser hasta dosyalart retrospektif olarak tarandi. Hasta demografileri, tedavi
modaliteleri ve sagkalim siireleri degerlendirildi. Hastalarin IHC ile saptanan hormon reseptor
durumu, HER-2 durumu ve ki 67 dUzeyleri degerlendirilerek hastalar luminal A, luminal B, HER-2
pozitif hastalik ve triple negatif olarak tanimlandi.

Bulgu: Dosya kayit sisteminde gerekli verileri bulunan 129 metastatik olmayan inflamatuar meme
kanser hastas1 saptandi. Hastalarin ortalama yas1 60.9 idi. 66 hasta (%48.8) postmenopozaldi. 17 hasta
luminal A (%13.1), 57 hasta luminal B (%44.1) , 20 hasta triple negatif (%15.5) ve 35 hasta her-2
pozitif (%27.1) olarak izlendi. Hastalarin %38.7 si neoadjuvan kemoterapi almisti ,patolojik yanit
oran1 %9 saptandi. %61.2 sinin cerrahi sonrasit Onkoloji klinigimize basvurdugu ve bu nedenle
adjuvant kemoterapi aldig1r goriildii. Adjuvan ve neoadjuvan tedavide antrasiklin- taksan iceren
kombinasyon rejimlerinin tercih edildigi izlendi. Hastalarin %47.2 si Her-2 pozitifti ve %61°i adjuvan
herceptin tedavisi almigti. Hormon pozitif olan hastalarin tamaminda adjuvan hormon tedavisi
uygulanmisti. Hastalarin takipte 65 inde (%50.3) lokal niiks/ metastaz gelisti, metastaz gelisen
hastalarin %84.6 s1 (55 hasta) kaybedildi. En sik metastaz yeri kemik ve karaciger olarak izlendi.
Median sagkalim 42 ay olarak saptandi. Luminal-A hastalarin %35.2 sinde , Luminal B hastalarin
%352.6 sinda , Her-2 pozitif hastalarin %51.4 de ve triple negatif hastalarin % 55 de lokal
niiks/metastaz gelisti. Dort subgrupta metastaz sonrast 6liim oranlar1 arasinda belirgin farklilik
izlenmedi.

Sonug¢: Caligmamizda meme kanser subtiplerinden bagimsiz olarak inflamatuar meme kanserinde

prognozun kotii oldugu goriildi. Luminal A grubunda diger subgruplara gére metastaz daha az gelisti.
Metastatik hasta grubunda sagkalim acisindan subgruplar arasinda farklilik izlenmedi.
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S3- ALK POZITIF METASTATIK KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER
KANSERI HASTALARINDA KRiZOTINIB TEDAVISININ
ETKINLIiGININ DEGERLENDIRILMESI

Pinar Giirsoy',Biilent Karabulut

‘Suat Seren Gogiis Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tiilay Aktas
Onkoloji Hastanesi

Amac: Akciger kanseri diinyada en sik goriilen kanserler arasinda birinci siradir. Yeni hedefleyici ajan
tedavileri progresyonsuz sag kalim siiresini arttirmaktadir. Calismamizda Floresan InSitu
Hibridizasyon (FISH) teknigi ile ALK pozitif saptanan hastalarda krizotinib tedavisinin etkinligi
degerlendirildi.

Yontem : Dr. Suat Seren Gogilis Hastaliklari Medikal Onkoloji poliklinigine 2016-2018 yillar
arasinda basvuran ALK pozitif metastatik akciger kanseri hasta verileri retrospektif olarak tarandi.
Hastalarin demografik o6zellikleri, klinik durumlart ve progresyonsuz sag kalim siireleri
degerlendirildi.

Bulgu: 2016-2018 yillarinda poliklinigimize basvuran ALK pozitif metastatik akciger adenokanseri
tanil1 8 hasta saptandi. Bu hastalarin ortalama yasi 55.8 di. Hastalarin 4ii (%50) kadin, 4ii erkek (%50)
di. Hastalarin sadece 2 sinde (%25) sigara Oykiisii yok iken, diger 6 hastada (%75) sigara Gykiisii
mevcuttu. Yapilan taramada hastalardan 2 si (%25) daha onceden platin igeren kemoterapi rejimi
almis ve 4 kiirden sonra ALK pozitifligi saptaninca krizotinibe gegilmis hastalardi. Diger 6 hasta daha
onceden herhangi bir tedavi almamis hastalardi. Hastalarin tan1 aninda 4 {inde (%50) karaciger
metastazi, ikisinde (%25) kemik metastazi, ikisinde (%25) siirrenal metastazi mevcuttu. 2.hat tedavi
olarak krizotinib kullananlarda progresyonsuz sag kalim siiresi 4 ay iken, ilk hat krizotinib tedavisi
alan hastalarda progresyonsuz sag kalim 8 ay olarak saptandi. Progresyon saptanan 2 hastanin 1 inde
kranial metastaz, digerinde siirrenal metastazda progresyon izlendi. Bir hasta tedavi sirasinda
hastalikla iligkili olarak kaybedildi. Yan etki bakimindan sadece 2 hastada (%25) pretibial 6dem
saptandi. Hastalarda ila¢ kesilmesini gerektirecek bir yan etki izlenmedi.

Sonug: Calisgmamizda ALK pozitif metastatik akciger adenokanserli hastalarda krizotinib tedavisinin
ilk hat tedavide 2.hat tedaviye gore daha iyi progresyonsuz sagkalimla iliskili oldugu goriildii.
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S4- METASTATIK PANKREAS KANSERINDE iKiNCIi BASAMAK
TEDAVILERIN DEGERLENDIRILMESI

Serkan Yildirim',Cengiz Yilmaz:,Biilent Karabulut:

‘Ege Universitesi T1p Fakiiltesi T1ibbi Onkoloji

Amac: Metastatik pankreas kanseri genellikle ilerlemis hastalikla prezente olan ve prognozu kotii bir
hataliktir. gogu kanserde oldugu gibi cerrahi disinda kiir sans1 yoktur. pankreas kanseri sinsi ilerleyen
bir kanserdir ve hastalarin cogu metastatik evrede doktora basvurur. kiigiik bir kisim hastada cerrahi
sans1 olsa da, pankres kanseri hastalar1 genel olarak hastaligina bagli olarak yasamlarini yitirirler.
metastatik hastalarda tedavi palyatif kemoterapidir. bu kemoterapi se¢imi genellikler hastanin ECOG
performans skoruna gore yapilir. genel durumu koétii ve ecog performans skoru 3 ve {izerindeki
hastalara genellikle tedavisiz izlem onerilir .genel durum ve ecog performans skoruna gore tek ajan ya
da kombine kemoterapi rejimleri kullanilabilir.yapilan klinik calismalarda birinci sira tedavinin
sagkalima etkisi gosterilmistir. ancak 2.sira tedavilerin destek tedavisine gore sagkalima katki
sagladigin1 gosteren prospektif tek calisma mevcuttur. bu calismada gemcitabine tedavisi sonrasi
progrese olan hastalar 5fu-oxaliplatin tedavisi yada destek tedavilerine randomize edilmistir.bu kiigiik
calismada tedavi kolu sagkalim avantaji gostermistir. ikinci sira tedavi tiim hastalar i¢in olmasa da
bazi hasta gruplari i¢in kullanilabilmektedir .rejim se¢imi hastanin genel durumuna ve toksisiteler goz
Oniine alinarak planlanmalidir.biz bu calismamizda metastatik pankreas kanserli hastalarin ikinci sira
tedavilerinde kullanilabilecek olan rejimleri degerlendirmek istedik. 2. sira tedaviler arasinda
progresyonsuz sagkalim farklariin olup olmadigini arastirdik.

Yontem: 2010-2017 yillar1 arasinda metastatik pankreas kanseri nedeniyle kurumumuza basvuran
olgular retrospektif olarak incelendi.

Bulgu: Veriler incelendiginde toplam olarak 111 metastatik pankreas kanserli hastaya ikinci sira
tedavi verildigi gorildii. bu hastalarin 69 tanesi rejim Xelox , 16 tanesi gemcitabine-nabpaklitaksel, 9
tanesi folfirinox almisti diger kalan 17 hasta ise diger rejimleri almis olarak goriinmekteydi.
progresyonsuz sagkalimlar incelendiginde tiim ikinci sira tedavi alan hastalarin progresyonsuz
sagkalim 3.4 ay olarak bulundu. rejimler tek tek incelendiginde Xelox 3.2 ay , gemcitabine-
nabpaklitaksel 3.7 ay , folfirinox 3.7 olarak hesaplandi. bu 3 rejimin karsilastirilmasinda istatistiki
olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Sonug: Yaptigimiz ¢aligmanin sonuglarina gore ikinci sira tedaviler arasinda anlamli bir fark
saptanamadi. metastatik pankreas kanserinde giiniimiizde birinci basamak tedavide 5fu yada
gemcitabine bazli tedaviler kullanilmaktadir. birinci basamak tedavi altinda progrese olan hastalara
ikinci basamak tedavi verilirken hastanin genel durumu , ecog performans skoru ve daha dnce aldigi
tedaviye gore karar verilmektedir. bizim yaptifimiz bu g¢alisma sonucunda ikinci sira tedaviler
arasinda belirgin fark olmadig1 goriilmektedir. bu yiizden tedavi segilirken potansiyel toksisiteler goz
oniinde bulundurulmalidir. daha kolay tolere edilebilen ve hastanin uyumu kolaylagtiracak olan
rejimler ikinci basamak tedavide tercih edilmelidirler.
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S5- BIYOLOJIK OLARAK TRANSFORME EDIiLEN PROPOLIS
ORNEKLERININ HCT-116 KOLON KANSER HUCRELERINDE
SITOTOKSIK ETKIiSi

Latife Merve Oktay’, Burak Durmaz?, Hikmet Memmedov®, Hatice Kalkan Yildirim*,
Nur Selvi Giinels, Eser Yildirim Sézmen®

' Ege Universitesi T1p Fakiiltesi T1bbi Biyoloji Anabilim Dali; > Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Biyokimya Anabilim Dal1; *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali; * Ege
Universitesi Miihendislik Fakiiltesi Gida Mithendisligi Boliimii; > Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Biyoloji Anabilim Dali; ® Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali;

Amag: Terapotik tedavilerde siklikla kullanilan Propolis, 300°den fazla bilesikten olusmakta ve bu
bilesiklerin antioksidan, antimikrobiyal, antiseptik, antibakteriyal, antiinflamatuvar, antimutajenik,
immiinmodiilatér ve sitotoksik etkilere sahip oldugu bilinmektedir. Ancak yapisinda bulunan bazi
bilesiklerin beklenmeyen alerjik yan etkilere neden olmasi tiiketiminin kisitlanmasina neden
olmaktadir. Propolisten alerjik etkisi diisiik yeni bir biyoteknolojik iiriin iiretimi daha Onceki
calismalarimizda grubumuz tarafindan gercgeklestirilmistir. Bu ¢alismada amacimiz, biyolojik olarak
transforme olan bu propolisin {iretim kosullarini1 optimize etmek ve elde edilen yeni iiriinlerin kolon
kanseri hiicreleri (HCT-116) tizerindeki sitotoksik etkilerini arastirmaktir.

Yontem:Calismamizin ilk asamasinda kati1 propolis drnekleri tartim, 6gilitme ve boyutlandirma (elek-
35mesh) islemlerinden geg¢irildikten sonra L. plantarum ile inokoliime gore 2 farkli oranda (%2,5 ve
%3,5), 3 farkli ¢ozgene gore hazirlanmigtir. Bu 6rneklerin kromatografi analizleri, ACQUITY Ultra
Performance™  liquid chromatography sistem ve ACQUITY TQ  detektér iceren
Waters® ACQUITY™ TQD tandem quadrupole UPLC-MS/MS (Waters, Milford, MA) sistemde
electrospray ionization (ESI) ve multiple reaction monitoring (MRM) mod kullanilarak
gergeklestirilmistir. UPLC-MS/MS sistem MassLynx™ 4.1 software ile sonuglar kontrol edilmistir.
Her bir molekiil icin; MRM degerleri, iyon modu, cone voltaj ve collision enerji degerleri
belirlenmistir. Farkli sekillerde hazirlanan propolis drneklerinden alerjen DMA-CAFE (dimetilallil-
kafeik asit) miktarlar1 en diisiik olanlar hazirlanan standart referans alinarak tespit edilmigtir. Farkli
konsantrasyonlarda L. plantarum ile muamele edilmis ve farkli ¢6zgenler kullanilarak ¢oziilmiis
orneklerin sitotoksisite analizi, kolon kanseri hiicre hatti1 olan HCT-116 hiicrelerinde WST-8 yontemi
ile degerlendirilmistir. Bu amag ile propolis orneklerinden, alerjen DMA-CAFE igerigi en diisiik
olanlar belirlenmis, biyolojik transformasyon yapilan 6rnekler ile yapilmayan kontrol grubu 6rnekleri
kargilastirllmistir. Elde edilen veriler Graphpad Software v5 ile hesaplanmig ve tek yonli ANOVA
testi ile istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Bulgular: Sitotoksisite sonuglarimiza gore, % 20 etil alkolde ¢6ziilmiis olan propolis orneklerinde
anlamlt bir sitotoksik etki goriilmemistir. Distile suda ¢ozlilmiis propolis ornekleri (1000 pg/ml)
kontrol grubu ile karsilastirildiginda 72. saatte %59,85 oraninda daha sitotoksik bulunmustur.
Polietilen glikol (PEQG) ile ¢oziilmiis olan propolis érneklerinde ise (1000 ug/ml), kontrol grubu ile
karsilastirildiginda 48.saatte % 53,4 daha sitotoksik bulunmustur. Suda ¢6ziinmiis olan % 2,5 L.
plantarum ile inokule edilmis propolis 6rneginde (1000 pg/ml) 72.saatte %83,95 oraninda sitotoksik
etki gorilmiistir.

Sonuc:Calismamizdan elde ettigimiz veriler kolon kanseri hiicre hattinda biyolojik olarak transforme
olmus propolisin kontrol gruplarina gore daha yiiksek sitotoksik etkiye sahip oldugunu gostermektedir.
Farkli ¢ozgenlerde ¢oziilmiis ve farkli konsantrasyonlarda L. plantarum ile muamele edilen propolis
orneklerinin sitotoksisite sonucglarina gore, en yiiksek sitotoksik etki, suda ¢oziinmiis olan ve % 2,5 L.
plantarum ile inokule edilmis propolis 6rneginde gozlenmistir. Alerjen molekiil igerigi diisiiriilmiis
propolisin biyo-yararliligi arttirmada ve kanser tedavisinde faydali potansiyel bir madde oldugunu
diistinmekteyiz.

Tesekkiir: Bu ¢alismanin  gergeklestirilmesinde finansal destek saglayan Tirkiye Bilimsel ve
Teknolojik Arastirma Kurumu (TUBITAK)’ na tesekkiirlerimizi sunariz (Proje No: 116Z223).
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S6- KUCUK HUCRELI DISI AKCiGER KANSERI TANILI
HASTALARA AIT PARAFIN BLOK KESITLERINDE EGFR, KRAS,
BRAF, PIK3CA, HER2 VE NRAS GEN MUTASYONLARININ

ARASTIRILMASI

Metin Caliskan

Tibbi Biyoloji AD

Amag: Glniimiizde kalp damar hastaliklarindan sonra en fazla mortaliteye sahip olan hastalik
kanserdir. Kansere bagli oliimlerin 6nde gelen nedeni ise Akciger kanseridir ve bu kanser tipinin
yaklasik % 85’ini Kiiglik Hiicreli Dig1 Akciger Kanseri (KHDAK) olusturmaktadir. Akciger kanserinin
sessiz seyretmesi sebebiyle hastalarin biiyiik cogunlugu ileri evrelerde fark edilebilmektedir. ileri
evrelerde cerrahi miidahele secenegi azaldig1 gibi kemoterapi ve radyoterapi basarisida son derece
diisiik olmaktadir ve ayni kemoterapotik ila¢ uygulanmasina ragmen olgularin farkli yanitlar vermesi
klinisyeni tedavi secenekleri acisindan zorlamaktadir. Son yillarda tiimér dokusundaki genetik
degisikliklerin tespit edilmesi ve bu degisiklikler sonucu olusan onkoproteinlere karsi baskilayici
molekiillerin kullanilmasiyla tedavide ilerlemeler kaydedilmistir. Olgulardaki genetik degisikliklerin
belirlenmesi ve kisiye dzel tedavinin olusturulmasi son derece dnemli hale gelmistir. Ulkemizde
Akciger kanseri tam ve tedavisi bati toplumlar1 baz alinarak diizenlenmektedir. Tiirkiye toplumunda
genetik degisikliklerin belirlenmesi, oranlarinin saptanmasi ve korelasyonlarinin ortaya konmasi
klinisyene tedavide yol gosterici olacagi gibi tanida oncelikleri belirleme noktasinda 6nemli katki
saglayacaktir. Calismamizda KHDAK tanili hastalarin tiimoér parafin bloklarindan alinan kesitlerde
EGFR, KRAS, BRAF, PIK3CA, HER2 ve NRAS gen mutasyonlarinin, sikliklarmin ve
korelasyonlarinin belirlenmesi amaglanmustir.

Bulgu:KHDAK tanili hastalara ait parafin blok kesitlerinden “AmoyDx FFPE DNA Kit” ticari kiti
kullanilarak genomik DNA izolasyonu yapilmistir. AmoyDx ticari mutasyon kitleri kullanilarak Cobas
z (Roche) Gergek Zamanli PCR cihazinda mutasyonlar belirlenmistir.

Sonu¢:KHDAK tanis1 almis toplam 80 olgu ¢alisma kapsamma almmistir. Ogularda Epidermal
Biiyiime Faktorii Reseptorii (EGFR), Kirsten sigan sarkoma viral onkogen homologu (KRAS), v-Ras
Noroblastom viral onkogen homologu (NRAS), v-Raf Murine sarkoma viral onkogen homologu
(BRAF), Fosfatidil inozitol-3-kinaz katalitik alfa polipertid (PIK3CA), Insan Epidermal Biiyiime
Faktor Reseptorii 2 (HER2) mutasyonlar1 bakimindan aragtirilmigtir. Olgularin 37(%46,2) sinda en az
bir mutasyon saptanmustir. Sirasiyla EGFR, KRAS, BRAF, PIK3CA, HER2 ve NRAS gen mutasyonlari
7(%8,7), 23(%28,7), 1(%1,2), 6(%7,5), 0(%0), 1(%1,2) olarak tespit edilmistirr HER2 geninde
mutasyon saptanmamigtir ayrica 1(%1,2) olguda KRAS ve PIK3CA gen mutasyonu birlikteligi
gozlenmistir. Bu sonuglar Tirkiye toplumunun literatiirde belirtilen bati1 toplumlarinda arastirilan
mutasyonlar agisindan benzer bir mutasyon profiline sahip oldugunu goéstermektedir. Sadece PIK3CA
gen mutasyon orani literatiirde belirtilen degerlerin iizerinde tespit edilmistir. Elde ettigimiz sonuglar
dogrultusunda, iilkemizde KHDAK tan1 ve tedavisinde PIK3CA gen mutasyonlarmin daha fazla
dikkate alinmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Ayrica olgularin 43(%53,7) linde arastirilan mutasyonlara
rastlanmamistir. Bu olgulardaki tiimdr gelisimini tetikleyen molekiiler etkenlerin belirlenmesi i¢in
daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: KHDAK; EGFR; KRAS; BRAF; PIK3CA; HER2; NRAS
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P1- RENAL AA AMILOIDOZ VEAKCIiGER ADENOKANSERI
BIRLIKTELIGI OLAN NEFROTIK SENDROMLU BiR OLGU

Damla Cagla Patir',Giilin Keskin:,Faruk Recep Ozalp*,Yusuf Atabay:,Harun Akar:

'Saglik Bilimleri Universitesi, [zmir Tepecik SAUM, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, [zmir

Amac: Sistemik amiloidozlar proteinlerin hatali katlanmalari, doku ve organlarda birikmeleri
sonucunda ilerleyici organ hasari ile karakterize kompleks hastaliklardir. Dokularda biriken bu amiloid
proteini doku hasarina neden olur. Burada, biyopsi ile kanitlanmis, renal AA amiloidoz ve akciger
adenokanseri birlikteligi olan nefrotik sendromlu bir olgu bildirilmistir.

Bulgu: Elli dokuz yasinda kadin hasta bacaklarda sislik sikayeti ile acil servise bagvurdu.
Hipoalbiiminemi ve 6dem nedeniyle I¢ Hastaliklar1 Klinigine yatirildi. Hastanim ilk muayenesinde kan
basmci 100/60 mm Hg, nabiz:74/dk, ates:36.8 C idi. Idrar tetkiklerinde 3+ proteiniiri saptandi.
Laboratuar verileri, kirmizi kan hiicresi sayisi 4.31x10"6 / uL, hemoglobin 12.3 g / dL, hematokrit %
35.6, trombosit sayis1 286 x 1073 / uL, serum albiimin 1.6 g / dL, kreatinin 1.3 mg / dL, sodyum 134
mmol / L, potasyum 3.09 mmol / L ve kloriir 100 mmol / L idi. Eritrosit sedimantasyon hizi1 (ESR) 91
mm / saat ve C-reaktif protein (CRP) 0.888 mg / dL. Hastada enfeksiyon odagi lehine bir bulgu
saptanamadi. 24 saatlik tiriner protein atilimi 14 g idi. Romatoid faktor, hepatit B ve C antijenleri, HIV
serolojisi, miyeloperoksidaz ve proteinaz 3-antinétrofil sitoplazmik antikorlar ile birlikte tiiberkiilin
cilt testi negatifti. Tibbi ge¢cmis, tekrarlayan enfeksiydz veya kronik inflamatuar hastalik ve ailesel
Akdeniz atesi agisindan 6zellik tasimiyordu. Hastanin 2012 yilinda sol akcigerde nodiil nedeni ile
takipli oldugu fakat takiplerini aksattigi 6grenildi. Hastadan Ocak 2015 te sol bacakta gligsiizlik
sikayeti ile dis merkeze basvurdugunda norolojik rehabilitasyon planlanarak yatirildigi, proteiniiri
saptanmasi tizerine bobrek biyopsisi yapildigi, bobrek biyopsinde, immiinohistokimyasal bulgular
sag alt zonda kitle ile uyumlu lezyonu olmasi {izerine ince igne aspirasyon biyopsisi malign sitoloji
gelmesi nedeniyle, sag akciger alt lobektomi yapildigi, adenokarsinom solid baskin tip olarak tani
aldig1 ve iki kiir kemoterapi aldig1 6grenildi.

Sonug: Sistemik amiloidozlarda ¢oziiniirlilk 6zelligine sahip olan protein ve peptitlerde capraz beta
stiper ikincil yapr olusumu ve buna baglh fibriller (Kongo kirmizisini baglama 6zelligine sahip ve
polarize 151k altinda yesil refle veren) ve agregatlarin olusumu s6z konusudur. Genetik faktdrler, nokta
mutasyonlari, delesyonlar1 ve erken durma kodonu, bu proteinler tarafindan fibril olusumuna ve
amiloid gelisimine yatkin yap1 degisikliklerine neden olabilir. Nadiren, malignitelerin de akut faz
reaktanlarinda asir1 salgilanmaya bagli (serum amiloid A) sistemik amiloidoz ile prezente olabilecegi
bildirilmistir. Nadir olmas1 nedeniyle, sekonder renal amiloidoz ve akciger adenokanseri birlikteligi
olan nefrotik sendromlu bir olgu bildirilmistir. Bildigimiz kadariyla, literatiirde pulmoner
adenokarsinoma ve yasla iliskili WT-ATTR amiloidoz (yasa bagh wild type (WT) -ATTR , veya senil
sistemik tip) birlikteligine iliskin olgu sunumu mevcuttur. immiinohistokimyasal yontemler, amiloid
tiplendirmesi i¢in disiik duyarlhilik ve 6zgiilliige sahip olup, Mass spectrometry (MS), bu amaca altin
standart yontem olabilir.
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P2- AKCIGER ADENOKARSINOMU EXON 20 VE ALK
TRANSLOKASYONU BIRLIKTELIGi: AGRESIF SEYiRLi OLGU
SUNUMU

Siileyman Polater:,Erdem Goker?

‘Ege Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Onkoloji
Bilim Dal1

Amac: Akciger Kanseri kadin erkek biitiin toplumlarda en ¢ok Oliime yol acan kanser olarak
bildirilmektedir. Sigara igmeyen kisilerin akciger kanserli hastalar i¢indeki orani erkeklerde %10-15
civarinda iken kadinlarda bu oran %50 seviyelerindedir. Olgumuzda sigara kullanimi olmayan ve
metastatik beyin kitlesiyle bagvuran metastatik bir akciger adenokanseri vakas: degerlendirilmistir.

Bulgu: 69 yasinda kadin hasta. Bilinen hipertansiyon ve polisitemia vera tanilart olan hasta,
hidroksiiire, nebivolol ve asetilsalisilik asit kullaniyor. Sigara kullanimi yok. Hasta 2012 yilindan
itibaren sol 3. kosta 6n yay1 lizerine siiperpoze, yaklagik 1.5cm’lik yiiksek dansiteli ve takiplerde stabil
nodiil ile takip ediliyormus. 2016 yilinda oksipital bolgede kafa derisi iizerinde sislik farketmis. Daha
sonra bu sisliklerin sayisi artmis. Bu nedenle yapilan 28.03.2017 tarihli Kranyal MRG: "Supratentorial
kesitlerde, sagda parietal kemikte, kemikte belirgin ekspansiyon olusturan, inferiorda temporal
kemigin skuamoz pargasina uzanim gosteren oldukca biiyiik boyutlarda kitle lezyonu goriilmektedir.
Post kontrast goriintiilerde belirgin kontrastlanma gosteren kitle lezyonu intra kranial uzanim
gostermekte ve komsu serebral parankime parietal bolgede invazyon olusturmaktadir. Post kontrast
goriintiilerde sag occipitoparietal bolgede 2.5cm ¢apinda, sol frontal lobta 1.5¢cm capinda ve solda
stiperior frontal bolgede yaklagik 8mm capinda parankimal kontrastlanma gosteren malign karakterde
lezyonlar dikkati ¢ekmektedir. Bulgular hem parietal ve temporal kemik metastazi hem de serebral
parankimal metastazlara uymaktadir. Bu agidan klinik korelasyon onerilir. Ayrica kesitlere dahil sol
orbita igerisinde okiiler bulbus sivisinda sinyal artis1 ve bulbus duvarlarinda patolojik kontrastlanma
sozkonusudur" Seklinde raporlanmis. Metastatik olarak degerlendirilen hastaya 29.03.2017 PET/BT:
sol akciger alt lobda santral yerlesimli yaklasik 3,1 X3,3 cm boyutlu kitle lezyonu SUV MAX:11.3,
mediastinal multiple SUV degerleri yiiksek lenf nodlari, kraniumda sag parietooksipital bdlge belirgin
litik destriiksiyon olusturan, komsu beyin parankimine invaze yumusak doku lezyonu SUVMAX:
12.3. multiple litik kemik metastazlar1, sol stirrenal 2 cm'lik SUV MAX:10,8 'lik kalinlasma. Primer
akciger tiimoriiniin kranyal metastazi olarak degerlendirilen hastaya 10.04.2017"de yapilan kranyal
kitle biyopsi sonucu adenokarsinom metastazi ile uyumlu sonuglanmustir. Bu 6rnek Ege Universitesi
Patoloji boliimiinde incelenmistir. EGFR mutasyonu saptanmistir. Pyrosekans yontemi ile incelenmis
ve EXON 20 Kodon 768" de AGC>ATC mutasyonu saptanmugtir. Ayrica Ozel Ege Patoloji
Labaratuar'inda yapilan FISH testinde ALK mutasyonu saptanmistir. Hastaya Mayis 2017 de kranyal
radyoterapi baglanmigtir. Mayis 2017°de crizotinib tedavisine alinmistir. Temmuz 2017°de dis
merkezde exitus olarak bildirilmistir.

Sonug: Kiigiik hiicreli dig1 akciger kanseri tedavisinde son donemde ¢ok 6nemli gelismeler mevcuttur.
Saptanan mutasyonlar ile hedefe yonelik tedaviler planlanmaktadir. Epidermal growth factor receptor
(EGFR) mutasyonu Bati toplumunda ortalama %15 oraninda izlenmektedir[3]. Echinoderm
microtubule-associated protein-like 4 (EMLA4)-anaplastic lymphoma kinase (ALK) translokasyonlari
ise %3-%5 oranlar arasinda saptanmaktadir[4]. Daha 6nceden yapilan ¢alismalarda ALK ve EGFR
mutasyonlarindan birinin olmas1 digerinin olmamasi anlaminda kabul edilmekteydi (mutually
exclusive fenomeni). Ancak yapilan bazi caligmalarda bu mutasyonlarn birlikteliginin diisiik
oranlarda tespit edildigi gosterilmistir. Ulivi P. Ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada 380 kiiciik hiicreli
dis1 akciger kanseri olgusunda %1.6 EGFR ve ALK mutasyonu birlikteligi, %1.1 EGFR ve K-RAS
mutasyonu birlikteligi ve %2.5 K-RAS ve ALK mutasyonu birlikteligi saptanmistir. [5] Bildirilen
olguda hem EGFR hem ALK mutasyonu saptanmig olup crizotinib tedavisine ragmen agresif seyirli
bir hastalik izlenmistir. Bu birlikteligin tirozin kinaz inhibisyon mekanizmalarinda nasil bir etkiye yol
actig1 net olarak gosterilememistir.
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P3- TIROID MEDULLER KANSERINDE VANDEVTANiB ILE HIZLI
BiYOKIMYASAL VE KLINIK IYILESME SAGLANAN VAKA
SUNUMU

Burcu Cakar',Serkan Yildirim,Cengiz Yilmaz:,Sevgi Topcu!,Riichan Uslu!,
Biilent Karabulut:

Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Tiilay Aktas Onkoloji Hastanesi

Amag: Tiroid meduller kanseri ,tiroid glandindaki parafollikiiler veya C hiicrelerinin néroendokrin
timoridirr. Tiroid kanserlerinin %3-5 ini meydana getirir. Siklikla soliter tiroid nodiilii seklinde
karsimiza ¢ikar. Birgok hastada lokal niiks ve uzak metastaz tan1 aninda mevcuttur. Kalsitonin tiretimi
timoriin - karakteristik 6zelligidir. Bazal serum kalsitonin diizeyleri tiimor kitlesi ve timor
differansiasyonu ile korelasyon gosterir. Metastatik tiroid meduller kanserli hastada vandetanib
tedavisi ile hizli biyokimyasal iyilesmenin izlendigi vaka sunulmustur.

Yontem: 64 yasinda kadin hasta yaklasik 6 aydir devam eden nefes darligi ile dig merkezde tetkik
edilerek mediastinal yaygin metastatik lenf nodlariin oldugu goriilmiis. ii¢ ayda 10 kg kayb1 olan
hastada palyatif radyoterapi sonrasi serum kalsitonin yiiksekligi nedeni ile tiroid Ca dan
kuskulanilarak yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi ile tiroid meduller kanser tanist konuldu. Serum
CEA diizeyi normal, Kalsitonin diizeyi 1072 saptanan hastada vandetanib tedavisi baglandi.

Bulgu: Tedavi baslangicindan itibaren hasta 14 giinde bir EKG, kalsitonin diizeyi, rutin tetkikler ve
fizik muayene ile takip edildi. 2 aylik takipte kalsitonin diizeyinin 193 e kadar geriledigi goriildii(Sekil
1) Bu siiregte oral alimmin da diizelmesi ile hastada 6 kg alimi goriildii. Ilaca bagl herhangi bir yan
etki izlenmedi.

Sonug: Metastatik tiroid medullar kanserinde vandetanib VEGFR, EGFR ve ret oral inhibitorii ajandir.
Faz Il c¢aligmalarda progresyonsuz sagkalim avantaji gosterilmis fakat total sagkalim avantaji
plaseboya karsi gosterilememistir. Vakamizda vandetanib tedavisi ile hizli biyokimyasal ve klinik
iyilesme izlenmis, heniiz hastada radyolojik degerlendirme yapilmamistir.
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P4- METASTATIK KOLON KANSERINDE KEMOTERAPI iLE TAM
YANIT ELDE EDIiLEN VAKA ORNEGI

Burcu Cakar',Serkan Yildirim,Cengiz Yilmaz:,Sevgi Topcu:,Riichan Uslu,Biilent
Karabulut

Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Tiilay Aktas Onkoloji Hastanesi

Amac: Metastatik kolon kanserli hastalarin ¢ogunda kiir saglanamamaktadir. Secilmis vakalarda
karaciger ve/veya akcigere izole metastatik hastalikta veya sinirli abdominal hastalikta rezeksiyon
miimkiin olmakta, diger hastalarda sistemik tedavilerle sadece palyasyon saglanmaktadir.
Klinigimizde kemoterapi ile metastatik hastalikta tam yanit elde edilen ve 8.5 yildir hastaliksiz izlenen
hasta verisi sunulmustur.

Yontem: 76 yasinda erkek hasta transvers kolon timorii nedeni ile 27.11.08 de opere ediliyor.
Tiimorin 3 cm capinda perikolik yag dokuyu infiltre ettigi, lenf nodu olarak ayiklanan 14 Grnegin
cogunun yag dokusundaki satellit nodiiller oldugu, arada izlenebilen 3 adet lenf diigiimiinde metastaz
oldugu goriiliiyor. Preoperatif tetkiklerinde PET/CT de karacigerde sag lobda segment 5-6 diizeyinde
SUV:10.7 fokal 2 adet lezyon izleniyor. Fakat intraoperatif lezyon izlenemediginden karaciger
lezyonuna yonelik ayni seans metastatektomi uygulanamiyor. Hasta klinigimize tedavi devami igin
bagvurdu. Neoadjuvan 6 kiir XELOX kemoterapisi planlandi. Primer timérde k-ras kodon 12
mutasyonu izlendi. Tedavi sonrasi ¢ekilen PET/BT de karaciger lezyonlarinda tam yanit izlenmesi
tizerine 06.2009 da tek ajan kapesitabin tedavisine gegildi.

Bulgu: 07.2015 e kadar idame kapesitabin ile hastaliksiz izlenen hastada ardindan tedavi kesilerek
izleme devam edildi. Hasta halen hastaliksiz olarak izlenmektedir.

Sonuc: Metastatik kolon kanserinde genellikle metastatektomi olmadan kiir saglamak pek miimkiin
olmamaktadir. Secilmis vakalarda standart kemoterapilerle kiir izlenebilen hastalarda mevcuttur.
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P5- PANKREASIN NADIR BiR KANSERIi: OSTEOKLAST BENZERI
DEV HUCRELER ICEREN UNDIFERANSIYE KARSINOM

Mustafa Sahbazlar:

‘Dumlupinar Universitesi Evliya Celebi Egitim ve Arastirma Hastanesi, KUtahya

Amac: Osteoklast benzeri dev hiicreler igeren undiferansiye karsinom pankreasin ¢ok 1iyi
tamimlanmamis nadir goriilen bir kanseridir. Endokrin disi pankreas neplazilerinin %1 inden azim
olusturmaktadir. Kadinlarda daha sik goriilmektedir. Genellikle tipik duktal adenokarsinomdan daha
agresif seyir gostermektedir. Burada, pankreasin psddokisti olarak degerlendirilip ge¢ tani alan bir
olgu, tiimdriin nadir goriilityor olmasi sebebiyle sunuldu.

Bulgu: Bilinen tip 2 diabetes mellitus ve hipertansiyon oykiisii olan 63 yasindaki kadin hasta Ocak
2017"de bulanti-kusma, karin agris1 sikayeti ile doktora bagvurmus. Yapilan batin USG'de dalak
enfarkti saptanmis. Batin tomografisinde splenik vende tromboz ve muhtemel bu tromboza bagli genis
dalak enfark alani goriilmiis. Ayrica pankreatit bulgulari ve pankreas distalde psodokist olarak
degerlendirilen 7 cm kistik lezyon saptanmis. Nisan 2017 de 7.5 cm olan pankreatik kistik lezyonun
Haziran 2017°de 8.5 cm’e progrese oldugu goriilmiis. Lezyon boyutunun artmasi sebebiyle Temmuz
2017 de opere olmus. Frozen benign olmasi nedeniyle sadece splenektomi, kist aspirasyonu ve kist
duvarindan biyopsi yapilmis. Ancak kesin patoloji sonucu epitelyal tiimor olarak raporlanmis. Bundan
sonra Eyliil 2017 de poliklinigimize bagvuran hasta PET ile evrelendirildi. PET te 11.5 cm boyutunda
olan pankreas kistik kitle lezyonu disinda ilave tutulum yoktu. CA 19-9 seviyesi normaldi. Operasyon
Onerilerek Genel Cerrahi ile konsiilte edildi. Ancak RO rezeksiyonun miimkiin olamayabilecegi
belirtildi. Bu nedenle neoadjuvan kemoteterapi planlandi. Hastaya 4 siklus FOLFIRINOX
kemoterapisi verildi. Ancak kontrol BT de kistik kitlenin 14 c¢m oldugu goriildii. Kemoterapiye
yanitsiz olarak degerlendirildi. Hastaya Aralik 2017 de distal pankreatektomi ve subtotal gastrektomi
uygulandi. Patoloji osteoklast benzeri dev hiicreler igeren undiferansiye karsinom olarak raporlandi.
Cikarilan bir lenf nodunda metastaz saptandi. Cerrahi sinir negatif olan hastaya adjuvan kemoterapi ve
radyoterapi planlanmis olup hastanin takibi halen devam etmektedir.

Sonug: Osteoklast benzeri dev hiicreler iCeren undiferansiye karsinom, pankreasin agresif seyirli
nadir goriilen bir kanseridir. Tipik duktal karsinomdan farkli radyolojik goriiniim sergileyebilecegi
akilda tutulmalidir. Pankreas kanserinde kullanilan kemoterapi rejimlerinin bu alt tipte etkinligi
konusunda yeterli veri olmamasi sebebiyle erken taninmasi ve cerrahi tedavi sagkalim agisindan
onemlidir.
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P6- BERRAK HUCRELI METASTATIK RENAL KANSERDE
INTERFERONLA UZUN SAGKALIM

Sevgi Topcu',Cengiz Yilmaz',Serkan Yildirim,Biilent Karabulut',Riichan Uslu*,Erhan
Gokmen!,Erdem Goker:,Saziye Burcak Karaca*

‘Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Onkoloji ABD

Amac : 68 yasinda kadin hasta 9.12.2011 yilinda sol nefrektomi yapildi.berrak hiicreli karsinom
saptandi.¢cekilen pet btde sol supraklavikuler,mediastinal ,retroperitoneal paraortik lenfadenopatiler
saptandi.hastaya interferon haftada 9 milyon {inite baslandi. takipleri sirasinda lenfbezleri stabil
seyretti. 2015 yilinda dcis sebbiyle parsiyel mastektomi+ rt alan hastaya arimidex baglandi.hasta hala
takibimizdedir .bulgular stabildir.

Sonug: Metastatik renal hiicreli karsinom da interferona yanit %15 civarindadir.yanitlar biiyiik oranda
parsiyeldir.nadiren 1 yil tlizerini geg¢mektedir.baz1 hastalarda tam yanit goriilebilmektedir.Bizim
hastamiz interferon ile uzun sag kalima 6rnek olarak sunulmustur.

P7- PROSTAT KANSERINDE STROMA ILiSKiLI FIBROBLAST
BUYUME FAKTORU-2'NIN PROGNOSTIK ONEMI

Avysenur Arslan',Yanis Tolstov?,Michael Falkensteinz,Wilfried Roth: Esther
Herpel’,Carsten Griillich*,Dogu Tebers,Sascha Paherniks,Markus Hohenfellner,
Stefan Duensing?

'Gazi Universitesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dal1, Ankara, Tiirkiye, 2Heidelberg Universitesi Tip
Fakiiltesi, Molekiiler Uroonkoloji, Heidelberg, Almanya, *Heidelberg Universitesi Tip Fakiiltesi,
Patoloji Anabilim Dali, Heidelberg, Almanya, ‘National Center for Tumor Diseases, Onkoloji Bilim
Dali, Heidelberg, Almanya,’Heidelberg Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Anabilim Dal1, Heidelberg,
Almanya

Amag: Prostat kanserinin ilerlemesinde stromal hiicreler ve stromal-tumoral etkilesimler anahtar rol
oynamaktadir. Prostat kanserinde fibroblast biiyiime faktorii-2 (FGF-2) en ¢ok etkilenen biiylime
faktorlerinden biridir. Gegmis caligsmalarda erken evre prostat kanserinde FGF-2'nin baslica eksojen
olarak stromadan salindigi ancak ileri evre tiimdrlerde otokrin FGF-2 saliniminin baskin konuma
gectigi gosterilmistir. Biz bu g¢aligmamizda, eksojen FGF-2 saliniminin gegmiste yapilmis olan
calismalarin aksine ileri evre tiimorlerden de salgilandigimi ve tiimor progresyonunu artirip,
progresyonsuz sagkalimi azalttigini gormeyi amacladik.

Yontem: Calismamizda 165 hastaya ait 571 prostat kor biyopsisini inceledik. Tiimdr ve stroma
hiicrelerinde FGF-2 ekspresyonunu gostermek i¢in immunohistokimya yontemini kullandik. Timor ve
stroma hiicrelerindeki boyanmay1 ayr1 ayr1 degerlendirerek skorlama yaptik. Tiimor ve stromadaki
FGF-2'nin boyanma paternini zayif-orta ve gii¢lii olarak 3 kategoriye ayirdik.

Bulgu: Calismamizda stromadan salgilanan FGF-2"nin biyokimyasal niikssiiz sagkalim ile ters orantili
oldugunu saptadik

Sonug: Sonug olarak; ulastigimiz bulgular mikrogevresel etkilerin tiimoér progresyonunda ve hastalik
gelisiminde kritik bir rol oynadigini gostermektedir. Elde ettigimiz verilerle stroma hiicrelerinden
saliman FGF-2 diizeyinin gelecekte prostat kanseri igin prognostik faktér olarak kullanilabilecegini
ongorebiliriz.
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P8- METASTATIK NAZOFARENKS KANSERI OLGULARININ
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRMESI ; TEK MERKEZ DENEYIiMi

Hiiseyin Engin',Gokcen Tugba Cevik®

1Biilent Ecevit Universitesi

Amag: Nazofarenks kanseri (NK), eriskinlerde nadir goriilen (insidans 0.5-2:100.000) bir kanserdir.
NK genellikle bas boyun kanserleri baslhigi altinda degerlendirilmekle birlikte epidemiyolojik
ozellikleri, klinik davranis ve tedavi yaklagimlar1 bakimindan diger bas boyun kanserlerinden 6nemli
farkliliklar gostermektedir. Metastatik NK tamsiyla Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Medikal Onkoloji kliniginde tedavi veya takip edilen eriskin
hastalarin demografik, patolojik ve klinik 6zellikleri degerlendirildi.

Yontem: 2004-2017 yillar1 arasinda tan1 konulan, tani esnasinda veya takip sirasinda uzak metastazi
olan 32 NK hastasi retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgu: 28’1 erkek, 4’1 kadin 32 olgunun ortanca tani1 yas1 54.5 (aralik; 30 — 77 yas) idi. Histolojik alt
grup dagilimi; %65.6 indiferansiye, %34.4 nonkeratinize skuamdz hiicreli karsinom seklindeydi.
Patolojik olarak EBV (Ebstein Barr Viriis) 14 hastada (%43.8) degerlendirilmis olup 6 hastada EBV
pozitifti. On bir hastanin (%34.4) tan1 esnasinda uzak metastazi (TNM Evre IVC) vardi. Tam
esnasinda 10 hasta (%31.3) evre III, 4 hasta (%12.5) evre IVA, 4 hasta (%12.5) evre IVB olup 3
hastanin ise tani sirasinda evre bilgisine ulasilamadi. Tani esnasinda uzak metastazi olan hastalarda
metastaz yerleri siklik sirasina gore kemik (8 hasta), karaciger ve akciger idi, 7 hastada ise birden ¢ok
bolgede uzak metastaz vardi. Tanida uzak metastazi olan hastalara 1 — 4 basamak arasinda kemoterapi
(KT) verildi. Birinci basamak tedavide dosetaksel/sisplatin/5-flourourasil (DCF) ve sisplatin/5-
flourourasil (CF) (sirastyla 14 ve 6 hasta) sik uygulanan KT rejimleri olurken KT verilmeyen hasta
olmadi. ikinci basamak KT 20 hastaya verildi, 2. basamakta en sik uygulanan KT rejimi ise
ifosfamid/mesna/doksorubisin (IMA) oldu. Sekiz hastaya 3 basamak KT, {i¢ hastaya 4 basamak KT
uygulanmisti. Metastatik evrede uygulanmis olan diger KT rejimleri ise; sisplatin/dosetaksel,
dosetaksel, karboplatin/5FU, bleomisin/metotreksat, gemsitabin/okzaliplatin, gemsitabin, metotreksat,
siklofosfamid/ doksorubisin seklinde idi. Olgularin ortanca takip siiresi 26 (aralik; 2 — 106) ay idi.
Uzak metastaz tespiti sonrasi ortanca takip siiresi 12.5 (aralik; 1 — 44) aydi. Metastatik hastalik
tespitinden sonra 12 ay ve daha uzun siire yasayan hasta sayisi 16 (%50), 24 ay ve daha uzun siire
yasamig hasta sayisi ise 7 (%21.8) idi. Takip sirasinda 20 (%62.5) hasta 6ldii, 6len hastalarin ortanca
yasam siiresi ise 22 (aralik; 2 — 96) ay olup 6len hastalarda uzak metastaz tespiti ile 6liimleri arasinda
gecgen ortanca siire 8.8 (aralik; 1 — 40) ay olarak saptandi.

Sonug: Degerlendirilen metastatik NK olgularinin patolojik ve klinik 6zellikleri literatiir ile uyumlu

bulundu. Tedavi yaklagimlar1 ve sonuglarinin daha dogru degerlendirebilmesi i¢in daha fazla hasta
sayis1 ve daha uzun siire izlemli prospektif caligmalara ihtiyag¢ vardir

~82 ~

16-18 Mart 2018 | 4.Ege Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - Izmir



EHOK2018 Bildiri Kitab:

P9- STERNUM METASTAZI iLE UZUN SUREDIR TAKIiPLi MEME
KANSERI OLGUSU

Serkan Yildirim:,Sevgi Topcu!,Cengiz Yilmaz!,Riichan Uslu’,Ulus Ali Sanl,Biilent
Karabulut

‘Ege Universitesi T1p Fakiiltesi T1ibbi Onkoloji

Amac: Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanserdir .yakasik 6-8 kadindan birinde goériilmekte
olan bu kanserin son yillarda etkin sistemik tedavi ile yasam siiresi uzamistir. bu vakamizda uzun
stiredir takipte olan meme kanseri olgusunu sunmak istedik

Yontem: 2002 yilinda memede sislik sikayeti ile bagvuran olgunun yapilan tetkiklerinde memede kitle
saptanmasi lizerine hastaya meme biyopsisi yapiliyor. malign natiirde kitlesi olan olgu opere ediliyor
patolojisi invaziv duktal karsinom + apokrin karsinom MBRD 3 ER-, PR -, CERB B2 3+ lenf nodu
0/13 tiimdr boyutu 2.2 cm. hastaya adjuvant 6 kiir FEC planlaniyor.

Bulgu: Kemoterapi sonrasi izleme alinan hastada 2008 yilinda strenumda niiks saptaniyor. g¢ekilen
pet-bt sonucunda sternumda metastaz ile uyumlu suv tutulumu yiiksek metastatik lezyon mevcut.bu
lezyon disinda metastaz saptanmadi.hastaya dosetaksel-trastzumab-zoledronik asit baglandi. 6 kiir
sonunda yapilan pet bt belirgin gerileme mevcuttu.hastaya sternumdaki lezyon igin radyoterapi
yapildi. radyoterapi sonrasi traastuzumab ile idame tedavi devam edildi. hastaya takiplerinde 5 yil
kadar trastuzumab tedavisi verildi.2013 yilinda hastanin ekokardiografik incelemesinde ejeksiyon
fraksiyonu diismesi tizerine trastuzumab tedavisi de kesildi.hasta o 2013 yilinda itibaren tedavisiz
izlemde.sternal sklerotik metastaz disinda herhangi bir hastalig1 yok

Sonu¢: Meme kanseri sistemik bir hastaliktir.elimizde bu kansere yonelik giiclii tedavi ajanlari
bulunmaktadir.olgumuzda oldugu gibi lokal terapilerle kombine edildigi zaman uzun sagkalimlar
gozlemlenebilmektedir. 6zellikle hastaligin biyolojisine gore tedavi segeneklerini kullanmak bu tiir
hastalarin yonetiminde ¢ok onemlidir
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P10- OLDUKCA NADIR BiR OLGU; PANKREATIK SCHWANNOMA

Ali Onder Devay, Niliifer Avel, Sadik Kiligturgay
VM Medical Park Bursa Hastanesi

70 yasinda erkek hasta; 4 ay once idrar koyulasmasi ile yakinmalar baslamis, antibiyotik kullanim ile
diizelmis. Bir siire sonra sag iist kadranda sirta vuran kiint vasifli aralikli agrilar1 olmus, 3 kez
abdominal US yapilmig ve patolojik bulgu saptanmamig. 10 giin once siddetli agri, bulanti, idrar
koyulasmas1 olmasi iizerine Universite hastanesinde ileri tetkik edilmis. Abdominal BT de safra
kesesinde hidrops, safra yolu ve pankreatik kanalda dilatasyon, pankreas basinda siipheli lezyon
disinda patolojik bulgu saptanmamis. 2 kez ERCP yapilmig ve koledok kaniilize edilememis.
Merkezimizde yapilan US de safra kesesinde hidrops, kese i¢inde safra camuru, koledokta 18 mm’yi
bulan dilatasyon, pankreas basi diizeyinde koledoga komsu 20x23 mm boyutta soliter yapi izlendi.
Biyokimyasal degerlendirmede karaciger enzimleri, biliriibin, CA 19-9 degerleri normaldi. Medikal
Oykiisiinde gegirilmis 3 damar koroner by pass diginda patoloji yoktu. Hasta ASA 2 riski grubunda
papilla tm. 6n tanisi ile ameliyat edildi. Eksplorasyonda koledok dilate (2 cm), safra kesesi hidropikti.
Kocher yapildiginda pankreas basi diizeyinde, hemen koledok komsulugunda pankreasin arka
duvarinda giipheli bir sertlik palpe edildi. Whipple ameliyat1 yapildi. Postoperatif 8. saatte baglanan
nazoenteral beslenmeye 1. giin ¢ift limenli beslenme tiipiiniin ¢ikmasi nedeni ile devam edilemedi.
Hastaya ameliyat sirasinda alinan safra kiiltiiriinde E.coli liremesi oldugundan 3. giin meropenem, 4.
giin oral sulu gida ve supleman baslandi. Postoperatif 3. giin subhepatik yerlesimli derenden koyu
kivamli s1vi drenaji (170 ml) oldu ve batinda hafif bir distansiyon gelisti. Postoperatif 5. giin ciltten
ayni kivamli akint1 gelince yarasi agilarak vakum yardimli pansumana gecildi(VAC). 7. giin ates ve
distansiyonda ilerleme olmasi iizerine oral alimi kesildi. Cekilen abdominal BT de mide posteriorunda
pankreas govdesine uzanan koleksiyon tespit edildi. Koleksiyona perkiitan drenaj katateri takildi,
pankreas fistiilii nedeni ile octreotid ile birlikte periferik paranteral nutrisyon (PPN) bagslanarak
tedaviye vankomisin eklendi. Hastanin klinigi 9. giinden itibaren diizeldi. 10. giin cilt yarasi kapatildi,
normal gida ile birlikte oral supleman baglanarak PPN kesildi. Giinliik ortalama 800 ml fistiil debisi
olan hastanin antibiyotikleri 15. giin kesilerek ayaktan takip olacak sekilde taburcu edildi. Fistiil debisi
progresif olarak azalarak 20. giin tamamen kesildi. Koleksiyon loju US ile kontrol edilerek drenaj
katateri ¢ekildi. Patolojisi terminal pankreatik duktus cevresinde lokalize 2,2x2x1,7 cm boyutta
schwannoma olarak raporlandi. Su anda hasta sorunsuz takipde.

Pankreatik Schwannoma (PS)

Schwannoma yada neurilemmoma; genellikle kranial, spinal sinir kokleri ve periferik sinir
hiicrelerindeki schwann hiicrelerinden kaynaklanan benign bir tiimordiir. Schwannom ekstremiteler,
bas, boyun, retroperiton, mediasten, pelvis ve rektumda goriiliir. PS olduk¢a nadirdir ve yetigskinde her
iki cinsi esit oranda tutar. Son 30 yilda literatiirde 50’den az PS vakas1 bildirilmistir. Bu tiimér zaman
zaman malign dejenerasyon gosterebilmektedir. PS’larmm 2/3°i kistik formasyon, kalsifikasyon,
hemoraji gibi dejeneratif degisiklikler gostererek kistik pankreas tiimdrlerini taklit edebilirler. PS’li
hastalar genellikle abdominal agri, mide bulantisi, kusma Oykiistine sahip olup bazen kilo kayb1 ve
sarilik eslik edebilir. Preoperatif PS tanis1 zordur ve kontrastli BT, Ultrason, biyopsi tanida yardimei
olabilir. Basit eniikleasyondan pankreatektomiye kadar olabilen cerrahi, tek kiiratif tedavi
modalitesidir.
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P11- TEDAVILERE YANITSIZ AKCiGER KANSERINDE
TAMAMLAYICI TEDAVI iLE HASTALIK KONTROLU

Canfeza Sezgin:

‘Biruni Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Istanbul

Amag: Daha once 2 hat kemoterapi ve kiiratif kemoradyoterapi alan ve buna ragmen progresyon
gosteren kiigiik hiicreli dig1 akciger kanserinde sonraki tedavilerle progresyonsuz sagkalim ortalama
2,5-2,8 ay kadardir. Ko&tii prognoza sahip bu hasta grubunda fitoterapi ve derin doku RF hipertermi
uygulanmasi ile 1 yili agkin siirede yasam kalitesi iyi bir sekilde kanser kontrolii saglanan bir olgu
bildirilmistir.

Bulgu: Yetmis iki yasinda erkek hasta 2013 yilinda gegmeyen Oksiiriik yakinmalariyla tetkik edilmis.
Akcigerde sag alt lopta kitle saptanarak bronkoskopik biyopsi yapilmis. Tan1 skuamoz hiicreli akciger
kanseri gelmis. Evre 3A olarak evrelendirilen ve neoadjuvan 3 kiir sisplatin / dosetaksel kemoterapisi
verilen hastada stabil yamt elde edilmis. inoperabl olarak degerlendirilerek haftalik paklitaksel —
carboplatin ile eszamanl kiiratif kemoradyoterapi 5.7.2013-21.8.2013 tarihleri arasinda uygulanmus.
Tam yanit elde edilerek izleme alinmis. Nisan 2016 da sag akciger alt lopta 3,5 cm lokal niiks gelisen
ve 4 kiir sisplatin / gemsitabin verilen hastada stabil yanit elde edilmis. Kemoterapi toksisite nedeni ile
kesilerek izleme alinan hastada Ocak 2017 de kitle 4,5 cm’ ye progrese olmus. Onerilen sag
pnomonektomi operasyonunu kabul etmeyen hastaya kemorefrakter olmasi nedeni ile metronomik
siklofosfamid / metotreksat tedavisi ile tamamlayici fitoterapi ve bolgesel derin doku RF hipertermi
kombinasyon tedavisi Subat 2017’ de baslandi. Hastanin tamamlayici kanser tedavisi esnasinda 3 ayda
bir radyolojik ve aylik klinik / biyokimyasal parametreleri takip edildi. Grad 2 halsizlik disinda
toksisite saptanmayan hastanin Subat 2018 itibariyla kanser kitlesinde biiylime saptanmadi ve 1 yillik
progresyonsuz hastalik elde edildi.

Sonug: Kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserinde fitoterapi ve bolgesel derin doku RF hipertermi gibi
tamamlayic1 kanser tedavileri kanser metabolizmasin1 ve proliferasyonunu etkileyerek antikanser
aktive gosterebilmektedir. Bu konuda daha ileri klinik aragtirmalar yapilarak gercek degerleri
anlasilabilir.
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P12- METASTATIK KUCUK HUCRELI DISI AKCiGER KANSERINDE
TAMAMLAYICI KANSER TEDAVISI ILE ELDE EDILEN TAM YANIT

Canfeza Sezgin:

‘Biruni Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, istanbul

Amag: 1k tanida metastatik kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri tanistyla bagvuran hastalarda sistemik
kemoterapi ile tam yanit nadiren elde edilmektedir. Platin bazli standart kemoterapiler toksisite nedeni
ile tolerasyon sorunu yaratabilmektedir. Olgu sunumunda tek bobrekli metastatik skuaméz hiicreli
akciger kanseri olan hastada sistemik tedavi ve tamamlayici kanser tedavisi ile elde edilen tam yanit
degerlendirilmistir.

Bulgu: Tek bobrekli, KOAH tedavisi alan, 100 paket yili sigara hikayesi olan 55 yasinda erkek
hastanin inguinal herni yakinmasiyla bagvurdugu genel cerrahi kliniginde preoperatif degerlendirmede
akcigerde sagda parahiler kitle saptanmus. Ileri tetkiklerinde 24.4.2017 tarihli PETBT: en biiyiigii sag
servikalde 2,9 cm olmak tizere bilateral multipl servikal metastatik lenfadenopati (MLAP), sag iist
paratrakeal 5,5 cm MLAP, sag hiler 5 cm primer akciger kanseri kitlesi, bilateral akcigerde 1,6 ve 1,5
cm lik metastatik nodiiller, sag ilyak post de 2,6 cm kemik metastazi saptanmis. Sol supraklavikular
lenf nodu biyopsisi skuamoz hiicreli akciger kanseri metastazi gelmis. Kemik sintigrafisinde sag ilyak
kanatta fokal aktivite artis1 metastaz olarak degerlendirilmis. Kemik, akciger ve lenf nodu metastazlari
bulunan ve komorbid hastaliklar1 olan hastaya 21 giinde bir sisplatin / gemsitabin D1, D8 olarak Mayis
2017 de baslandi. Kemoterapinin toksisitesini azaltmak ve tedavi etkinligini arttirmak igin
tamamlayici fitoterapi, yiiksek doz C vitamini uygulamasi ile bolgesel derin doku RF hipertermi tedavi
eklendi. Dort kiir kemoterapiden sonra 21.8.2017 tarihinde ¢ekilen PETBT tetkikinde radyolojik tam
yanit elde edildi. Tedaviyi iyi tolere eden hastada idame gemsitabin tedavisine gegcildi. Hasta halen
radyolojik olarak tam yanith izlenmektedir.

Sonug: Metastatik kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserinin tedavisinde tibbi tedavi yan1 sira tamamlayici

kanser tedavileri gerek toksisiteyi azaltmada, gerekse tedavi etkinligini arttirarak yanit oranlarimi
arttirmada yararh olabilir. Bu konuda daha ileri klinik ¢calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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